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تربیت بدنی وعلوم دانشکده  فیزیولوژی تغذیه ورزشیدانشجوی دوره کارشناسی ارشد رشته  غزاله اصغریاینجانب 

غذایی پرچرب بر سطوح  اینتروال شدید و رژیم: تأثیر تمرین دانشگاه صنعتی شاهرود نویسنده پایان نامه ورزشی

 شوم. متعهد می دکترفرهاد غلامیتحت راهنمائی  های نر ویستار سرمی آمینوترانسفرازهای کبدی در رت

 .تحقیقات در این پایان نامه توسط اینجانب انجام شده است و از صحت و اصالت برخوردار است 

 ر به مرجع مورد استفاده استناد شده است.های محققان دیگدر استفاده از نتایج پژوهش 

  مطالب مندرج در پایان نامه تاکنون توسط خود یا فرد دیگری برای دریافت هیچ نوع مدرک یا امتیازی در

 هیچ جا ارائه نشده است.

  دانشگاه »باشد و مقالات مستخرج با نام  کلیه حقوق معنوی این اثر متعلق به دانشگاه صنعتی شاهرود می

 به چاپ خواهد رسید. «Shahrood University of Technology»و یا « شاهرود صنعتی

 اند در مقالات مستخرج  حقوق معنوی تمام افرادی که در به دست آمدن نتایح اصلی پایان نامه تأثیرگذار بوده

 گردد. از پایان نامه رعایت می

  شده است  ها( استفاده های آنزنده )یا بافتدر کلیه مراحل انجام این پایان نامه، در مواردی که از موجود

 ضوابط و اصول اخلاقی رعایت شده است.

 نامه، در مواردی که به حوزه اطلاعات شخصی افراد دسترسی یافته یا در کلیه مراحل انجام این پایان

  شده است اصل رازداری، ضوابط و اصول اخلاق انسانی رعایت شده است. استفاده

 تاریخ

 ای دانشجوامض        

 

 

 

 

 

 

 مالکیت نتایج و حق نشر

 های  کلیه حقوق معنوی این اثر و محصولات آن )مقالات مستخرج، کتاب، برنامه

ای، نرم افزارها و تجهیزات ساخته شده است( متعلق به دانشگاه شاهرود  رایانه

 باشد. این مطلب باید به نحو مقتضی در تولیدات علمی مربوطه ذکر شود. می

 باشد اطلاعات و نتایج موجود در پایان نامه بدون ذکر مرجع مجاز نمی استفاده از. 
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 چکیده

، مقاومت به بالا، چربی خون و فعالیت بدنی محدود با مشکلاتی سلامتی مانند چاقی غذایی پرچربهای  رژیم

افزایش  باعث HFD مطالعات نشان داده است که. همراه استکبد چرب غیرالکلی های  ین و بیماریانسول

تواند منجر به  های کبدی می . تجمع چربی در سلولشود های کبدی می تجمع تری گلیسیرید در سلول

های کبدی را شناسایی  توان این آسیب های تهاجمی و غیرتهاجمی مختلفی می آسیب کبدی شود که با روش

. سطح دادنسفراز تشخیص های آمینوترا سطح گردش خون آنزیم بوسیله توان میرا های کبدی  بیماریکرد. 

ها با اختلالات و  های کبدی است که افزایش آن نشان دهنده وضعیت سلول هاسرمی این آمینوترانسفراز

تمرینات ورزشی سطح چربی احشایی را کاهش . در مقابل نشان داده شده است که است مرتبطهای  بیماری

خشد که ممکن است متعاقبا از این طریق  ب دهد و نیمرخ چربی و مقاومت به انسولین را بهبود می می

تمرینات اینتروال شدید توام با مصرف رژیم غذایی  . در این تحقیق تاثیرعملکرد کبدی را بهبود بخشد

 های صحرائی نر ویستار بررسی شد. در موشسطوح تری گلیسرید و آمینوترانسفرازهای سرمی  برپرچرب 

هفته و متوسط وزن  10-12 سر موش صحرایی نر 40بدین منظور، در یک تحقیق تجربی و آزمایشگاهی 

روی  دویدنآشنایی با  تحت برنامههفته  1با محیط آشنا شدند و سپس هفته  1به مدت  گرم 200

قت وزنی پس از مطاب حیواناتدر انتهای دوره آشناسازی، نوارگردان الکترونیکی هوشمند قرار گرفتند. 

کنترل، رژیم غذایی پرچرب، تمرین اینتروال شدید و تمرین  تایی شامل 10 گروه 4 درتصادفی  بصورت

تکرار  12تا  6تمرین اینتروال شدید در این تحقیق شامل  اینتروال شدید+رژیم غذایی پرچرب قرار گرفتند.

ت بیشینه بود که در بین هر درصد سرع 85-90دقیقه و با سرعت  2دویدن بر روی نوار گردان به مدت 

ه درصد سرعت بیشینه در نظر گرفته شده بود. این برنامه تمرینی ب 45-50دقیقه دویدن با سرعت  1تکرار 

رژیم غذایی ماه  3مدت گروه رژیم غذایی پرچرب به هفته انجام شد.  12جلسه در هفته و به مدت  5صورت 

ساعت از آخرین جلسه  48بعد از  استاندارد دریافت کردند.های دیگر رژیم غذایی  پرچرب مصرف کرد و گروه

گرم بر کیلوگرم(  میلی 10گرم بر کیلوگرم( و زایلازین ) میلی 90مداخله، حیوانات با استفاده از کتامین )

گیری  های جداسازی شده جهت اندازه بیهوش شدند و خونگیری در حالت بیهوشی از قلب به عمل آمد. نمونه



 ‌ص
 

نتایج نشان داد  استفاده شد. گلیسرید، آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز یسطوح سرمی تر

گلیسرید، آلانین آمینوترانسفراز و  دار تری ای باعث افزایش معنی هفته 12رژیم غذایی پرچرب در یک دوره 

د باعث کاهش تروال شدیهای صحرایی نر شد. در نقطه مقابل تمرین این آسپارتات آمینو ترانسفراز در موش

رغم تاثیر تمرینات اینتروال شدید بر  علی.‌در مقایسه با گروه رژیم غذایی پرچرب شد ها دار این شاخص معنی

سطوح افزایش یافته آمینوترانسفرازهای سرم ناشی از رژیم غذایی پرچرب، وجود تفاوت بین گروه 

گلیسرید  روال شدید نتوانست سطوح تریین اینتنترل حاکی از آنست که تمرتمرین+رژیم غذایی پرچرب و ک

رسد نقش تغذیه و اصلاحات  نظر میه و آمینوترانسفرازهای سرم را به حالت استراحتی برگرداند. بنابراین، ب

رژیم غذایی در این زمین بسیار برجسته است. تمرینات اینتروال شدید به تنهایی تاثیر متوسط بر کنترل 

 د.گذار جا میر متابولیک ب

 

‌: تمرین اینتروال شدید، تری گلیسرید، رژیم غذایی پرچرب، آمینوترانسفرازهاهای کلیدی واژه
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  مقدمه 1-1

 از مشکلاتو چاقی متعاقب آن  غذایی پرچربهای  رژیم، بی تحرکیامروزه با توجه به تغییر سبک زندگی، 

تا سال  میلیارد نفر 4/1 بهداشت گزارش سازمان سلامت جهانی بر اساس .جوامع بشری هستند بهداشتی

 علتبه  در سال میلیون بزرگسال 8/2 علاوه بر این، بطور متوسط. متاثر از چاقی و اضافه وزن بودند 2012

در کشور ما نیز چاقی و اضافه وزن روند رو به رشدی دارد  .(1)دهند وزن جان خود را از دست می اضافه

سال  18،  میزان ابتلا به چاقی در ایران در افراد بالای 2015اساس مطالعه منتشر شده در سال  بطوریکه بر

یم . لذا، بی تحرکی و رژیم غذایی پرچرب بطور مستق(2)درصد بود  1/6سال  18درصد و در افراد زیر  7/21

های  عروقی، بیماری-های قلبی ریابیم ها از جمله ساز بروز بسیاری از بیماری تواند زمینه و غیر مستقیم می

ها، بیماری کبد چرب غیرالکلی نیز ارتباط بالایی با سبک زندگی  . در بین این بیماری(4, 3)متابولیک شود 

، شیوع کبد چرب 2007غذایی غیراستاندارد دارد. بر اساس گزارشی در سال های  غیر فعال، چاقی و رژیم

درصد بود که این شیوع در مردان بیشتر از  9/18طور متوسط ه سونوگرافی بهای  رسیغیرالکلی بوسیله بر

های درمانی سنگینی را بر افراد جامعه و سیستم بهداشت و درمان تحمیل  ها هزینه . این بیماری(5)زنان بود 

تواند چاقی و مشکلات  ای در راستای اصلاح سبک زندگی می کند. در نقطه مقابل، هرگونه مداخله می

ها علاوه بر وراثت و  ساز در این بیماری ینکه عامل زمینهسلامتی مرتبط با آن را به حداقل برساند. با توجه به ا

تحرکی و رژیم غذایی پرچرب است، افزایش فعالیت بدنی و دریافت تغذیه مناسب  عوامل محیطی، بی

 ها از جمله کبد چرب شود. های مرتبط با آن تواند عوامل موثری در پیشروی بیماری می

 

 لهأ. بیان مس1-2

1غذایی پرچربهای  رژیم
 (HFD) بالا، چربی خون و فعالیت بدنی محدود با مشکلاتی سلامتی مانند چاقی ،

2کبد چرب غیرالکلیهای  مقاومت به انسولین و بیماری
 (NAFLD)  کبد چرب (7, 6)همراه است .

هپاتیت وز تا استئوها از استئات یک بیماری متابولیکی است که شامل طیف گسترده ای از بیماریغیرالکلی 

                                                           
1
  High-fat diet 

2
  Non-alcoholic fatty-liver diseases 
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های  باعث افزایش تجمع تری گلیسیرید در سلول HFD . مطالعات نشان داده است که(8) غیر الکلی است

 منجر به پیشرفت HFD پیشنهاد کردند که( 2004و همکاران ) 1. هاگای(10, 9)شود  کبدی می

NAFLD تواند باعث تشدید بیماری  این استرس می کند که شود و استرس اکسیداتیو را تشدید می می

، که با شود های کبدی مشخص می با تجمع تری گلیسیرید در سلول بد چرب غیرالکلی. ک(11)شود 

آسیب کبدی به دلیل بیماری کبد . (12)شود  می اسیدهای چرب آزاد و گلیسرول تشکیل استریفیکاسیون

. (13) باشد ٪5شود که در آن محتوای چربی کبد تعیین شده بیشتر از  چرب غیرالکلی به شرایطی گفته می

. دادهای آمینوترانسفراز تشخیص  سطح گردش خون آنزیم بوسیله توان می ا همچنینرهای کبدی  بیماری

ها با اختلالات  های کبدی است که افزایش آن نشان دهنده وضعیت سلول هاسطح سرمی این آمینوترانسفراز

ترانسفراز و نین آمینوآلا افزایش یافته( ارتباط بین سطح 2011)و همکاران   2است. هوو مرتبطهای  و بیماری

و همکاران  3. سوزوکی(14)نشان دادند  بیماری کبد چرب غیرالکلی افزایش غلظت تری گلیسیرید را در

را  کبد چرب غیرالکلی ترانسفراز و خطر ابتلا بهنین آمینوآلا ای بین افزایش سطح ( همچنین رابطه2004)

. اصلاح سبک زندگی از جمله رژیم غذایی سالم و افزایش فعالیت بدنی برای جلوگیری از (15)نشان دادند 

 .اختلالات کبدی توصیه شده است

 ورزشی است که به طور کلی برای بهبود وضعیت سلامتی توصیه تترین شکل فعالی تمرینات هوازی رایج

در طی دقیقه ورزش با شدت متوسط  150های ورزشی برای مشاهده آثار سلامای آن شامل  شود. توصیه می

دهد و نیمرخ چربی و مقاومت به  . تمرینات ورزشی سطح چربی احشایی را کاهش می(16)یک هفته است 

در این  بخشد که ممکن است متعاقبا از این طریق  عملکرد کبدی را بهبود بخشد. انسولین را بهبود می

( نشان دادند که تمرینات هوازی و مقاومتی باعث کاهش تجمع چربی 2011و همکاران ) 4زمینه اسلنتز

های اخیر  . در سال(17)شود  در افراد دارای اضافه وزن میآلانین آمینوترانسفراز  کبدی و احشایی و میزان

                                                           
1
 Haggai 

2
  Hou 

3
 Suzuki 

4
 Slentz 
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های ورزشی قرار گرفته است زیرا از نظر  نیز مورد توجه پژوهشگران و فیزیولوژیست 1یدتمرین تناوبی شد

( گزارش کردند 2015و همکاران ) 2رساند. فالکون زمانی کارآمد است و مصرف انرژی را به سطوح بالاتر می

که تمرینات تناوبی شدید در مقایسه با فعالیت ورزشی پایدار و شدت ثابت، مصرف انرژی بیشتری در پی 

( همچنین نشان دادند که تمرینات اینتروال شدید منجر به کاهش 2001و همکاران ) 3. یوشیکا(18)دارد 

. در (19)ن است با افزایش متابولیسم انرژی بعد از فعالیت ورزش مرتبط باشد شود که ممک توده چربی می

هفته تمرین اینتروال شدید باعث بهبود نیمرخ چربی، درصد چربی  6است که  پژوهش دیگری گزارش شده

. در مورد تأثیرات تمرینات (20)شود  بدن و سطح آمادگی جسمانی در مردان دارای اضافه وزن و چاق می

د که برنامه اصلاح ( نشان دادن2015و همکاران ) 4کبد چرب، هالسوورثهای  اینتروال شدید بر بیماری

. بر اساس برخی (21)شود  می AST و ALT باعث کاهش چربی کبد و سطح شدهتمرین اینتروال شدید

شواهد علمی موجود در این زمینه، پیشنهاد شده است که تمرینات اینتروال شدید در مقایسه با در مقایسه 

ذارتر های مرسوم ورزشی مانند تمرینات تداومی برای بهبود سطح چربی بدن در افراد چاق تاثیرگ با روش

( پیشنهاد کردند که تمرین اینتروال شدید و ورزش با شدت 2017و همکاران ) 5. در مقابل، ویویق(22)است 

. با وجود اینکه تأثیرات فیزیولوژیکی و (23)د های ترکیب بدن دارن تأثیر مشابهی در بر شاخصمتوسط 

اخیر مورد توجه قرار گرفته است، تحقیقات در این زمینه به های  در دهه سلامتی تمرینات اینتروال شدید

 ورزشی گسترده نیست. های  اندازه سایر روش

ساز اختلالات متابولیک مانند بیماری کبد  بطورکلی، با توجه به اینکه رژیم غذایی پرچرب از عوامل زمینه

چرب غیرالکلی است، هدف تحقیق حاضر اینست که آیا تمرینات اینتروال شدید توام با مصرف رژیم غذایی 

و آمینوترانسفرازهای سرمی  تواند تغییرات ناشی از رژیم غذایی پرچرب در سطوح تری گلیسرید پرچرب می

 را به سطوح پایه برگرداند و مانع از پیشرفت کبد چرب الکلی شود. 

 

                                                           
1
  High-intensity interval training 
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‌Falcone 

3
 Yoshioka 

4
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 . اهمیت و ضرورت تحقیق1-3

امروزه با توجه سبک زندگی افراد در جوامع بشری، چاقی به یک معضل سلامتی عمده برای جامعه تبدیل 

عت بالایی در حال گسترش است. گسترش چاقی شود. شیوع چاقی، به ویژه در کشورهای پیشرفته با سر می

دهد. افزایش دریافت انرژی در صورتیکه با افزایش  در اثر عدم توازن بین کالری دریافتی و مصرفی رخ می

شود. با  های مرتبط با آن می م نباشد منجر به بروز چاقی و بیماریأمصرف انرژی در قالب فعالیت بدنی تو

های غذایی پرچرب بسیار بالا است، دریافت انرژی در اثر مصرف چینن  در رژیمتوجه به اینکه تراکم انرژی 

ای گزارش شد که در افراد شرکت کننده  یابد. در مطالعه های غذایی و گاها کم حجم افزایش می وعده

درصد انرژی مصرفی روزانه( میزان ابتلا به  45کردند )بیش از  هایی که رژیم غذایی پرچرب مصرف می آن

درصد  35تری داشتند )کم تر از  برابر بیش از افرادی بود که رژیم غذایی با محتوای چربی پایین 19ی چاق

های  غذایی پرچرب در مقایسه با رژیمهای  . نشان داده شده است که رژیم(24)انرژی مصرفی روزانه( 

. بنابراین، دریافت کالری بیش از حد بویژه (26, 25)ایزوکالریک کم چرب، پتاسیل چاق کنندگی بالایی دارند

چاقی و  تواند منجر به بروز و تشدید های غذایی کم حجم و پرکالری مانند رژیم غذایی پرچرب می از رژیم

. با توجه به ایجاد عدم تعادل در دریافت انرژی از طریق رژیم غذایی (11, 6)های مرتبط با آن شود  بیماری

تواند تاثیرات منفی این نوع  پرچرب، هر گونه راهکاری برای ایجاد توازن در دریافت و مصرف انرژی می

هد. همانطور که پیشتر مطرح شد، تمرینات اینتروال های غذایی و دریافت مازاد انرژی را کاهش د رژیم

دهند و تا  شدید، از جمله اشکال ورزشی هستند که در مدت زمان محدود انرژی مصرفی را افزایش می

شود. با توجه به سبک زندگی افراد  های بعد از تمرین انرژی مصرفی در سطوح افزایش یافته حفظ می ساعت

هر نوع مداخله ورزشی در حداقل زمان و با بیشترین تاثیرات بر سلامتی  در جوامع امروزی، استفاده از

توان  قبال عمومی قرار گیرد. لذا، در صورت مشاهده تاثیرات مثبت در چنین تحقیقاتی، میستتواند مورد ا می

 های غذایی پرکالری توصیه کرد. تمرینات اینتروال شدید را برای کاهش اثرات منفی رژیم
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 تحقیق اهداف 1-4

 هدف کلی تحقیق 1-4-1

تری گلیسرید، آلانین آمینوترانسفراز و و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتاثیر تمرین  تعیین

 های صحرایی نر موشی سرم آسپارتات آمینو ترانسفراز

 اهداف جزئی تحقیق 1-4-2

 های صحرایی نر موشی سرمسرید تری گلیو رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتاثیر تمرین  تعیین -1

های موشی سرمآلانین آمینوترانسفراز و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتاثیر تمرین  تعیین -2

 صحرایی نر 

های موشی سرم آسپارتات آمینو ترانسفرازو رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتاثیر تمرین  تعیین -3

 صحرایی نر 

 

 تحقیقهای  فرضیه 1-5

 فرضیه اصلی تحقیق 1-5-1

تری گلیسرید، آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینو و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین 

 تاثیر تعاملی دارند.های صحرایی نر موشی سرم ترانسفراز

 

 فرعی تحقیق:های  فرضیه 1-5-2

تاثیر تعاملی های صحرایی نر موشی سرمتری گلیسرید و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  -1

 دارند.

تاثیر های صحرایی نر موشی سرمآلانین آمینوترانسفراز و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  -2

 تعاملی دارند.

نر  های صحراییموشی سرم آسپارتات آمینو ترانسفرازو رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  -3

 تاثیر تعاملی دارند.
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 متغیرهای تحقیق 1-6

 مستقل هایمتغیر 1-6-1

 تمرین هوازی -1

 رژیم غذایی پرچرب -2

 وابسته هایمتغیر 1-6-2

 تری گلیسرید سرمی -1

 آلانین آمینو ترانسفراز سرمی -2

 آسپارتات آمینو ترانسفراز سرمی -3

 و اصطلاحات ریف واژگانا. تع1-7

 : شدید اینتروال. تمرین 1-7-1

 تعریف مفهومی

های  عروقی است که در آن وهله-یک تمرین قلبی 2017 ارائه شده در سال 1بر اساس تعریف واژگان پزشکی

 های ریکاوری با شدت پایین همراه است. تمرینات شدید بی هوازی با دوره کوتاه،

 تعریف عملیاتی

درصد سرعت بیشینه  85-90با شدت دویدن روی نوارگردان در تحقیق حاضر،  اینتروال شدیدبرنامه تمرین 

تکرار در هر  6-12درصد سرعت بیشینه با  45-50دقیقه ای با شدت  1های  به مدت دو دقیقه با تناوب

 هفته اجرا شد.  12جلسه در هفته و به مدت  5جلسه بود که 

 

 

                                                           
1
 MeSH 
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 رژیم غذایی پرچرب. 1-7-2

 تعریف مفهومی

پزشکی، رژیم غذایی پرچرب رژیمی است که در آن مصرف چربی بیش از مقادیر بر اساس تعریف واژگان 

 توصیه شده روزانه است.

 تعریف عملیاتی

درصد  17روتئین و درصد پ 25درصد چربی،  58رژیم غذایی پرچرب شامل خوراک در این پژوهش 

 کربوهیدرات بود که به صورت آزادانه در اختیار حیوانات قرار گرفت.

 آمینوترانسفرازها. 1-7-3

  تعریف مفهومی

های آمینی را از آمینو اسیدها به اکسی اسیدها  های برگشت پذیر جابجایی گروه آمینوترانسفرازها واکنش

های آلانین  زیر گروه تقسیم کرد. آنزیم 4توان به  های را می کنند. این دسته از آنزیم کاتالیز می

های مورد بررسی در  ترین آنزیم هستند که رایج 1راز جز زیر گروه آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینو ترانسف

 .(28, 27)های بالینی هستند  آزمایشگاه

 تعریف عملیاتی

های صحرایی نر نژاد موشآلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز سرمی میزان  در این تحقیق

 مورد سنجش قرار گرفت. اختصاصی آزمایشگاهی های کیتتوسط ویستار 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 دومفصل 

 تحقیق و پیشینه ادبیات
 

 

 

 



10 
 

 مقدمه. 2-1

شود. در بخش اول مطالبی در زمینه  نظریه و پیشینه تحقیق ارائه میاین فصل در قالب دو بخش مبانی 

شود. در بخش دوم نیز  تمرین اینتروال شدید، رژیم غذایی پرچرب و آمینوترانسفرازهای کبدی ارائه می

 شود. های مرتبط که در داخل و خارج کشور انجام شده است گزارش می پژوهش

 

 . مبانی نظری2-2

 نتروالید و اتمرینات شدی. 2-2-1

شوند  که در اثر  تمرینات شدید تمریناتی هستند که نزدیک به شدت بیشینه یا با شدت بیشینه انجام می

مختصر های  خستگی زودرس زمان انجام فعالیت محدود است. تمرینات اینتروال شدید تمریناتی با تناوب

های تمرینی متعددی  . روش(29)فعالیت با شدت بالا هستند های  استراحتی یاب فعالیت سبک بین وهله

ای  دقیقه 1-4فعالیت شدید های  برای این شکل از تمرین ورزشی بکار رفته است اما آنچه که رایج بوده وهله

ت فعالیت در یک وهله بالا و تجمعی باشد تا توان بوده است. هدف از این نوع تمرینات این است که شد

ن مصرفی بیشینه یا ژدرصد اکسی 80-95ادامه طولانی مدت آن وجود نداشته باشد ) برای مثال بیش از 

ای باشد که  های فعالیت شدید باید به اندازه درصد ضربان قلب بیشینه(. استراحت بین وهله 90بیش از 

ام وهله بعد فراهم شود. نوع دیگری از تمرینات اینتروال شدید وجود دارد امکان ریکاوری مناسب جهت انج

. این نوع (30) بیشینه درصد اکسیژن مصرفی 100ای است و شدت  ثانیه 10-30فعالیت های  که وهله

تحقیقات بالینی کاملی در این زمینه شوند که  تمرینات تحت عنوان تمرینات اینتروال سرعتی معرفی می

صورت نگرفته است. تمرینات اینتروال شدید با ابزارهای ورزشی متعددی به شکل دویدن، رکاب زنی و با 

های زمانی  ها نسبت به تمرینات تدوامی در وهله استفاده از سایر ابزارها قابل انجام است. با اینکه این فعالیت

. این نوع (31)د، اما ممکن است به همان انداهز تاثیرات سلامتی داشته باشد شو بسیار کوتاهتری انجام می

تمرینات، از نظر زمانی به صرفه است و تاثیرات سلامتی بر افراد عادی و بیمار به همراه دارد. تمرین با 

هوازی خودر را  آورد که هم ظرفیت هوازی و هم توان بی های بالاتر این امکان را برای فراد به وجود می شدت
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اند که تمرینات با شدت بالا بیشتر از تمرینات  . در این زمینه برخی از تحقیقات نشان داده(32)تقویت کند 

. با وجود اینکه در ورزشکاران نخبه، بهبود (33)شود  می بیشینه بهبود اکسیژن مصرفی با شدت پایین باعث

ای نشان داده شد که با تمرینات  نسبت به افراد عادی دشوارتر است، در مطالعهاکسیژن مصرفی بیشینه 

( نشان دادند که 1996و همکارن ) 1. تاباتا(34)درصد بهبود یافت  6 یشینهب اینتروال شدید اکسیژن مصرفی

میلی لیتر بر کیلوگرم توده عضلانی و با  7اکسیژن مصرفی بیشینه هفته تمرینات اینتروال شدید  6با 

هوازی با تمرینات اینتروال شدید  میلی لیتر بر کیلوگرم بهبود یافت و ظرفیت بی 5با شدت متوسط تمرینات 

درصد افزایش پیداد کرد که با تمرینات با شدت متوسط تغییری در ظرفیت بی هوازی مشاهده نشد  28تا 

. بهبود ظرفیت بی هوازی در اثر تمرینات اینتروال شدید امری طبیعی است چرا که این نوع تمرینات (32)

. در تحقیقات پیشین نشان داده شده است که کسر (32)شوند  باعث تولید بیشتر لاکتات و اسیدوز بیشتر می

آدنوزین تری فسفات و کراتین فسفات عضلانی به دنبال تمرینات اینتروال شدید  عاکسیژن و تخلیه مناب

پیدا  . در طی تمرینات اینتروال شدید سوبسترای انرژی از چربی به کربوهیدرات تغییر(35)بیشتر است 

های بعد از ورزش چربی بیشتری به عنوان منبع اصلی تامین  کند، اما نشان داده شده است که طی زمان می

. با افزایش شدت فعالیت ورزشی کسر اکسیژن مصرفی بعد از تمرین (36)گیرد  انرژی مورد استفاده قرار می

تواند اکسیژن  یابد. با توجه به این رابطه، یک جلسه تمرین اینتروال شدید می نیز به صورت خطی افزایش می

و همکاران  2. در این راستا، تامسون(37)ها بعد از تمرین افزایش دهد  مصرفی و انرژی مصرفی را تا ساعت

کیلوکالری و بعد از تمرین شدید  15ین با شدت متوسط ی مصرفی بعد از تمرژ( نشان دادند که انر1998)

شود چرا توند منجر به کاهش چربی بیشتر  . تمرینات با شدت بالا می(36)یابد  می کیلوکالری افزایش  29

تواند منجر به  شود که می نفرین می سوز مانند هورمون رشد و اپی های چربی که باعث تحریک بیشتر هورمون

 .(38)سوزی بیشتر بعد از تمرین شود  مصرف انرژی و چربی

بدنی و استراحت است.  های تمرینات اینتروال شدید شکلی از تمرینات ورزشی است که شامل تناوب فعالیت

های  وهلههای کوتاه استراحت یا کاهش شدت تمرین بین  بنابراین، مشخصه اصلی این نوع تمرینات زمان

                                                           
1
 Tabata 

2
 Thompson 
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تواند بصورت غیرفعال یا  های تمرینی می استراحت بین وهله .شود که بصورت پیوسته انجام می تمرینی است

های مختلف تمرین و استراحت  توان با تغییر بخش فعال صورت بگیرد. جلسات تمرین اینتروال شدید را می

اساس سطح آمادگی افراد صورت ها بر  به اشکال متنوعی طراحی کرد. بطور کلی، تغییرات این بخش

گیرد. این نوع تمرینات با شدت بالا یک روش مناسب برای کاهش زمان تمرین و افزایش انرژی مصرفی  می

های فیزیکی و فیزیولوژیک متعددی به همراه دارد.  در یک مدت زمان کوتاه است. این نوع تمرینات سازگاری

تنفسی، -توان به افزایش ظرفیت هوازی و آمادگی قلبی د میاز جمله تاثیرات مثبت تمرینات اینتروال شدی

هوازی و تولید انرژی از مسیر گلیکولیتیک، افزایش ظرفیت بافری عضلات و افزایش زمان  افزایش ظرفیت بی

. این نوع تمرینات به طور مستقیم باعث افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی (39)رسیدن به خستگی اشاره کرد 

شود که در برخی از تحقیقات تاثیرگذاری آن نسبت به تمرینات تدوامی نیز بیشتر گزارش شده است.  می

یماران نیز مورد بررسی قرار های مختلف ب بر این، تاثیرات سلامتی تمرینات اینتروال شدید در گروه علاوه

اندکه تمرینات اینتروال شدید باعث کنترل قند خون و بهبود حساسیت به  گرفته است. تحقیقات نشان داده

شود  عروقی در بیماران می-انسولین، بهبود نیمرخ لیپیدی و متابولیک، کاهش فشارخون و عملکرد قلبی

(40). 

 

 تمرینات اینتروال در مقابل تداومی. 2-2-2

سبک تا شدید انجام داد. یکی از های  توان در شدت هر دو نوع تمرینات اینتروال و تداومی را می

های تمرینات ورزشی چه به صورت تداومی و چه بصورت تناوبی افزایش مصرف انرژی و ایجاد  مشخصه

تغییرات در ترکیب بدن است. هر دو نوع تمرینات تاثیرات سلامتی متعددی به همراه دارد اما اینکه کدام 

بیوشیمیایی موثرتر است، گزارشات متناقض است  یک نسبت به دیگری از لحاظ فیزیکی، فیزیولوژیک و

. یکی از مزایای تمرینات اینتروال شدید این است که در مقایسه با تمرینات تدوامی زمان کمتری (35)

ه برای افرادی که محدودیت زمانی برای انجام تمرینات تدوامی دارند  اهمیت دارد. طلبد. این مزیت بویز می

. نشان داده شده است که (41)های این نوتع تمرینات برای افراد، زمان کوتاه و تنوع آنهاست  یکی از جذابیت
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شود. تمرینات  های قلبی عروقی می نتروال هوازی باعث کاهش قابل توجه عوامل خطر بیماریتمرینات ای

کنند. این  عروقی وارد می-اینتروال در مقایسه با تمرینات تداومی بار کار زیادی بر قلب و سیستم قلبی

. در افراد (41, 33)عروقی بسیار با اهمیت است-عروقی تمرینات اینتروال برای بیماران قلبی-تاثیرات قلبی

نات تداومی تاثیرات غیرفعال و ورزشکاران تفریحی نشان داده شده است که تمرینات اینتروال نسبت به تمری

بیشتری بر ظرفیت استقامتی دارد. با اینحال، این نکته باید در نظر گرفته شود که اگرچه احتمال بیش 

اینتروال متناسب نباشد های  جبرانی در تمرینات تداومی بیشتر است، اگر تناوب استراحت و تمرین در برنامه

 . (34)تواند باعث دلزدگی و بیش تمرینی افراد شود  می

تواند موثرتر واقع شود. در  تر می زمانیکه هدف کاهش و کنترل وزن است تمرینات با شدت بالاتر و طولانی

دار وزن شد  کاهش معنیتحقیقی در این زمینه گزارش شد که تمرین هوازی تداومی و تناوبی هر دو باعث 

اما تمرین تناوبی موثرتر بود و کاهش بیشتر در انتقال اسیدهای چرب به بافت چربی را به همراه داشت 

براین نشان داده شده است که تمرینات تناوبی تاثیر قابل توجهی بر اکسیژن مصرفی بیشینه  . علاوه(42)

استراحتی ثابت بررسی شد و های  تاثیر تمرینات تناوبی با شدت متوسط و بالا به تناوب یتحقیقدارد. در 

سیژن مصرفی بیشینه در گروه با شدت بالا بیشتر بود. در این زمینه گزارش نتایج نشان داد که توسعه اک

عث افزایش اکسیداسیون چربی ابیشینه ب یدرصد اکسیژن مصرف 90شده است که تمرین اینتروال با شدت 

. مقایسه بین تمرین (43)شود  درصد اکسیژن مصرفی بیشینه می 60دقیقه بعد تمرینی با شدت  60در طی 

ن ژدرصد اکسی 60درصد اکسیژن مصرفی بیشینه با تمرین تداومی با شدت  90و  30های  اینتروال با شدت

اینتروال  مصرفی بیشینه و با مدت زمان تمرین یکسان نشان داد که کسیر اکسیژن بعد از تمرین در تمرین

ی مدتی بعد از تمرین نیز در انتروال اکسیژن مصرفی بریادهد با انجام تمرینات  می ر بود که نشانتبیش

نتروال ی( نشان دادند که تمرینات ا2008و همکاران ) 1. بورگومستار(37)ماند  سطوح افزایش یافته باقی می

با مدت زمان کوتاه برای ایجاد تغییرات در متابولیسم کربوهیدرات و چربی در طی ورزش بسیار موثرتر از 

نتروال و یجلسه تمرینات ا 6گزارش کردند که  (2006) و همکاران 2. گیبالا(44)تمرینات تدوامی است 

                                                           
1 Burgomaster 
2  Gibala 
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ت مشابهی بر ظرفیت اکسایشی عضلات، ظرفیت بافری عضلانی و عملکرد تمرینات تداومی مرسوم تاثیرا

 . (45)ورزشی داشتند 

 

 شدید . تاثیرات تمرین اینتروال2-2-3

عروقی است. نشان -گیرد سیستم قلبی هایی که تحت تاثیر تمرینات اینتروال شدید قرار می یکی از بخش

داده شده است که تاثیرات قلبی عروقی این نوع تمرینات به اندازه تمرینات تداومی و در مواقعی بیشتر از آن 

سه با تمرین هوازی تدوامی بر تواند توسعه یابد. گزارش شده است که تمرین اینتروال شدید در مقای می

افزایش حجم ضربه ای موثرتر است. همچنین گزارش شده است که تمرینات اینتروال شدید و تداومی 

بخشد که تاثیرات تمرینات اینتروال  توده بطن چپ و انقباض پذیری بطنی را بهبود می –هردو  –هوازی 

گی جسمانی از قبیل . علاوه براین، تمرین اینترال شدید باعث توسعه عوامل آماد(46)شدید بیشتر بود 

 شود. در افراد سالم و بیمار میبیشینه اکسیژن مصرفی 

ها  شود که یکی از آن فیزیولوژیک و مولکولی متعددی از تمرینات اینتروال شدید حاصل میهای  سازگاری

 6ها. گزارش شده است که تمرین اینتروال شدید به مدت  مربوط است به عضلات و برداشت گلوکز توسط آن

درصد افزایش داد  369را تا  2در عضله پهن جانبی بیماران دیابتی نوع  GLUT4ه محتوای ناقل گلوکز هفت

غشای سلولی را  GLUT4هفته تمرین اینتروال شدید محتوای  16. در مطالعه دیگری گزارش شد که (47)

های متابولیک کاهش محتوای میتوکندری عضلات،  . یک از عوارض شایع در بیماری(48)افزایش داد 

های بیوژنز میتوکندریایی در بیماران است که در ایجاد مقاومت به انسولین  د میتوکندریایی و شاخصعملکر

داری  باعث افزایش معنی 2. دو هفته تمرین اینتروال شدید در بیماران دیابتی نوع (50, 49)نیز نقش دارد 

. (47)ظرفیت میتوکندریایی شد که با افزایش فعالیت سیترات سنتاز و زنجیره انتقال الکترون مشاهده شد 

. (51)شدید مشاهده شده است بعد از تمرین اینتروال  PGC-1aدار در محتوای  همچنین، افزایش معنی

در  ATPدر طی تمرینات اینتروال شدید که با تولید  ATPچنین فرض شده است که نوسانات در تولید 

سازی مسیرهای سیگنالی شود که نهایتا منجر به افزایش  تواند باعث فعال یدار متفاوت است، میحالت پا
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PGC-1a  های عضلانی به دنبال تمرینات اینتروال شدید افزایش برداشت  ازگاری. یکی یگر از س(52)شود

کلسیم توسط شبکه سارکوپلاسمی است که این تغییرات بیشتر از تمرینات با شدت متوسط بود. در این 

های عضلانی نسبت به  مطالعه گزارش شده است که تمرینات اینتروال شدید محرک قویتری برای سازگاری

 .(53)متوسط است  تمرینات با شدت

های متابولیک باشد اما در  تواند یک محرک مناسب برای کاهش وزن در بیماری تمرینات اینتروال شدید می

. تمرینات (53)رسد آنچنان تاثیرات متمایزتری نداشته باشد  مقایسه با تمرینات با شدت متوسط بنظر می

دهد در شرایطی که ممکن است وزن  وگرم تز توده عضلانی را کاهش میلکی 1-3اینتروال شدید بطور کلی 

داری چربی احشایی و کبدی نیز با این نوع تمرینات گزارش شده  بدن تغییری نداشته باشد. کاهش معنی

عروقی را -تواند خطرات قلبی چربی در این نواحی میاز این نظر قابل توجهند که تجمع ها  است. این یافته

افزایش دهد. سه مکانیسم مطرح شده در مورد کاهش وزن ناشی از تمرینات اینتروال شدید در زیر ارائه 

 شود: می

 (43)را تقویت کند ها  تواند اکسایش چربی افزایش محتوای میتوکندریایی و ظرفیت میتوکندری می -1

شود، بویژه در یافت شکمی که در آن  که باعث تحریک بیشتر لیپولیز می ها  افزایش بیشتر کاتکولامین -2

 (54)های بتا آدرنرژیک در مقایسه با چربی زیرپوستی بیشتر است  گیرنده

کیلوکالری کمتر از روز بعد از  300سرکوب اشتها؛ دریافت انرژی در روز بعد از تمرین اینتروال شدید  -3

  .(55)کیلوکالری کمتر از روز بعد از استراحت بود  600تمرین با شدت متوسط بود و 

هنوز مشخص نیست که آیا برای کاهش وزن تمرینات اینتروال شدید بهتر از تمرینات با شدت متوسط 

کنند و برخی از  اینتروال شدید موثرترند، حمایت می هستند اما تعدای از تحقیقات از این نظریه که تمرینات

کنند. تاکنون، شواهد مبنی بر برتری تمرین اینتروال شدید نسبت به سایر اشکال  تحقیقات حمیات نمی

 .(53)تواند در کنترل وزن مفید باشند  می تمرین ارائه نشده است، اما این تمرینات
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 چاقی و اضافه وزن. 2-2-4

بر اساس تعریف واژگان پزشکی چاقی شرایطی است که وزن بدن فراتر از مقادیر نرمال و پذیرفته شده است  

باشد. استانداردهای وزن و چاقی بر اساس سن، جنس و  علت تجمع چربی میه و این افزایش وزن بدن ب

کیلوگرم بر مترمربع بعنوان  30ه بدنی بیش از ژنتیک متغیر است. بر اساس شاخص توده بدن، شاخص تود

کیلوگرم بر مترمربع بعنوان چاقی افراطی  40شود. علاوه براین، شاخص توده بدنی بیش از  چاقی تعریف می

کیلوگرم بر متر مربع بعنوان اضافه وزن در نظر  30تا  25شود و همچنین شاخص توده بدنی  دسته بندی می

گلیسرید در  بدن با ذخیره انرژی بصورت تری انرژی مازاد بر مصرف روزانهیافت در شود. در صورت گرفته می

های  . تجمع چربی در بافت(56)شود  ها بویژه بافت چربی احشایی و زیرپوستی با شرایط سازگار می بافت

افتد. چاقی بعنوان شرایط پاتولوژیک چندگانه تعریف  یگری از قبیل قلب، کبد و عضله اسکلتی نیز اتفاق مید

های اخیر روبه افزایش  شده است که نیازمند مداخله جهت درمان و پیشگیری است. میزان چاقی در سال

برابر افزایش  3در بین کودکان به  برابر و 2های اخیر میزان ابتلا در بین بزرگسالان به  است بطوریکه در سال

تقریباً نیمی از جمعیت ایالات متحده  2040بینی شده است که تا سال  یافته است. بر اساس مطالعات پیش

 %17 تا بیش از یک سوم بزرگسالان و . بر اساس آمار اخیر(57)آمریکا ممکن است به چاقی مبتلا شوند 

 .(58)دچار چاقی هستند جوانان 

اندوکرینی فعال  بافتبلکه یک شود  مطرح نمی گلیسیریدها امروزه بافت چربی تنها یک محل ذخیره تری

های ایمنی مانند ماکروفاژها،  ها، سلول ها، پری آدیپوسیت . بافت چربی حاوی آدیپوسیت(59)است 

کند و عوامل متعددی مانند  ای ایفا می . این بافت نقش متابولیکی عمده(60)ها است  ها و لنفوسیت لکوسیت

. در (61)کند  های فعال بیولوژیک را تولید می التهابی و دیگر متابولیت های پیش ها، میانجی آدیپوسایتوکاین

صورت التهاب موضعی در بافت چربی این احتمال وجود دارد که التهاب سیستمیک ایجاد شود که این 

.(63, 62)های دیگر مانند کبد نقش موثر باشد  وضعیت ممکن است در نقص عملکردی بافت

 با وجود این، حداقل چربی برای عملکرد بدن ضروری است بطوریکه که درصد چربی مردان نباید کمتر از

 . (64)% وزن بدنشان باشد 8% و زنان نباید کمتر از 5
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های بافت  شود بطور منحصر به فرد محل ذخیره آن سلول های بدن یافت می های همه بافت چربی در سلول

چربی است. توزیع چربی در نواحی مختلف بدن متغیر است و تحت تاثیر عواملی نظیر جنسیت، وراثت، سن 

رد عموما تجمع چربی در مردان بیشتر در ناحیه شکم و در زنان عمدتا در ناحیه گی و عوامل هورمونی قرار می

. شواهد بیانگر اینست که چاقی شکمی یک عامل خطر بالقوه برای سلامتی (64)افتد  ها اتفاق می لگن و ران

های متعدد رابطه مستقیم دارد. نسبت محیط کمر به باسن  است و افزایش دور کمر به باسن با بیماری

در مردان  1شود و نسبت دور کمر به باسن بیش از  در مردان بعنوان اضافه وزن دسته بندی می 99/0-90/0

‌.(64)شود  بعنوان چاقی در نظر گرفته می 84/0بعنوان چاقی و در زینان بیش از 

تری ایفا   بین عوامل محیطی نقش پررنگنقش دارند که در این  چاقی در بروزعواملی محیطی و وراثت 

از  %25و فقط  شده استچاقی لحاظ  بروزمطالعات نقش محدودی برای وراثت در  از برخیدر . کنند می

)هزینه انرژی پایین( و دریافت بدنی  فعالیتعدم  .(66, 65)درصد چربی بدن را مربوط به وراثت دانسته اند 

 رابطه معکوس بیند. شو و چاقی محسوب میوزن  افزایشدر  کلیدی، دو عامل محیطی  مواد غذایی پرکالری

عامل مهمی در بروز چاقی  فیزیکیتحرکی  که بیدهد  نشان می سطح فعالیت بدنی و شاخص توده بدنی

 معمول( مقادیرکیلوکالری کمتر از  200)ی ی پایینژهزینه انریکه در طورل شبانه روز . افراد(68, 67)است 

کیلوکالری  200هزینه انرژی روزانه بالاتر) بانسبت به افراد  افزایش وزندر معرض خطر  بیشتر برابر 4 دارند

دسترسی به غذاهای کم حجم و پرکالری مانند و  امروزی. سبک زندگی (69)معمول( هستند  مقادیربیش از 

 طولمتوسط دریافت کالری در  بر اساس شواهد موجود .به چاقی شود تواند منجر می رژیم غذایی پرچرب

شده  مطالعه مروری مطرححال، در یک  اینفزایش یافته است. بادرصد ا 15بیش از  تقریباسه دهه گذشته 

در گسترس شیوع چاقی  بسزاییافزایش دریافت انرژی، سهم  در مقایسه با جسمانیاست که کاهش فعالیت 

 .  (70)دارد 
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 های کبدی . چاقی و بیماری2-2-5

برای  بالقوه دهد چاقی یک عامل خطر که نشان می شواهد متعددی بدست آمده است های اخیر سالدر 

کبد چرب  شناسی علتدر  اساسیچربی احشایی نقش بافت افزایش  وبیماری کبدی است. چاقی مرکزی 

از بافت چربی وابسته است. رها شده اسید چرب آزاد خون  غلظتغیرالکلی دارد. تجمع چربی در کبد به 

و رهایش اسید چرب آزاد از  بالاتر استپتانسیل لیپولیتیک بافت چربی احشایی نسبت به چربی زیرپوستی 

مطالعات های آسیب کبدی است.  یسمی از مکانمنابع بافت چربی احشایی مستقیماً به جریان خونی پورتی یک

کبدی  های درصد افزایش بافت چربی کل یا زیرپوستی، چربی سلول 1به ازای هر نشان داده است که بافتی 

برابر افزایش  2درصد افزایش بافت چربی شکمی، تجمع چربی کبدی  1یابد اما با  درصد افزایش می 20ب

تغییرات متوسط در بافت دهد؛  . این رابطه اهمیت چربی احشایی در سلامت کبدی را نشان می(71)یابد  می

تجمع  .(72)اند موجب تجمع چربی در کبد شود تو شاخص توده بدن( می علیرغم تغییرچربی احشایی )

نز مجدد در این و لیپوژی چرب آزاد در اثر افزایش جریان ورود اسیدهاهای چربی  گلیسرید در سلول تری

% 59 ی،که در صورت تجمع چربی کبد دهد نشان می ایزوتوپ پایدار بافت است. مطالعه بر اساس تکنیک

% ناشی از لیپوژتز مجدد از 26و  است از بافت چربی بازگردش آندر کبد ناشی از  تجمع یافتهگلیسرید  تری

بیش از حد . تجمع (73) رژیم غذایی است دریافتی از چربی ازآن ناشی  %15و  غذایی رژیم کربوهیدرات

استرس اکسایشی و التهاب  بروز، ، آپوپتوزمنجر به نکروز و نهایتاسمیت لیپیدی  بروز چربی در کبد منجر به

چربی  نقش د امانکبدی نقش داشته باش تدر بروز اختلالاممکن است . عوامل متعددی (74)شود  می

 .در این زمینه قابل توجه است احشایی مفرط

 

 شدید. ایمنی تمرینات اینتروال 2-2-6

عروقی و متابولیک این نوع فعالیت ها، ایمنی تمرینات اینتروال شدید در بیماران -های قلبی با توجه به پاسخ

باید بررسی شود. در بیماران کرونر قلبی کانتراندیکاسیونی به تمرینات اینتروال شدید مانند تغییرات 

. همچنینی، (76, 75)مشاهده نشده است  استراحتهای  و ریکاوری بین دوره STنامناسب در افتادگی قطعه 
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. این مطالعات (77)شد در بیماران با عارضه قلبی مزمن، استرس قلبی در محدوده مقادیر نرمال حفظ 

ها در مورد بررسی  ین دادهعوارض جانبی ناشی از تمرینات اینتروال شدید در بیماران گزارش نکردند. بزرگتر

بیمار توانبخشی قلبی بدست آمده است. در این مجموعه  4846ایمنی تمرینات اینتروال شدید از بررسی 

ساعت بعد از تمرین اینتروال شدید تحت نظر و یک مورد  46364ه، یک مورد ایست قلبی غیرمرگبار  داده

. قابل توجه سات که در (78)متوسط گزارش شد ساعت بعد از تمرین با شدت  129456ایست قلبی کشنده 

به مرکز توانبخشی معرفی شده بودند و قبل از  این مورد تمام بیماران توسط پزشکان و متخصصین قلب خود

تمرین تحت ارزیابی پزشکی کامل و تست قلبی تنفسی قرار گرفته بودند تا احتمال هرگونه ایسکمی و درد 

قفسه سینه رد شود. خطر مرگ ناگهانی قلبی و انفارکتوس قلبی  با تمرینات شدید در افراد مستعد  مانند 

. کالج آمریکایی طب ورزشی و انجمن قلب (79)یابد  قلبی دارند افزایش میآنهایی که مشکلات ساختاری 

فراد در معرض خطر شناسایی شود و ارزیابی قبل هایی را تهیه کرده است تا بوسیله آن ا آمریکا دستورالعمل

های متابولیک رایج  به  اساس این دستورالعمل ها، افراد با بیماری. بر (80, 79)از ورزش در افراد انجام شود.

شوند. بااینحال، بطورکلی شواهد بالینی از ایمن بودن  در نظر گرفته می "در معرض خطر"طور خودکار 

تحقیقات موجود در این  متابولیکی بالا حکایت دارد.-کثریت افراد با خطر قلبیتمرینات اینتروال شدید برای ا

پذیری مناسبی نسبت به تمرینات اینتروال شدید  های مختلف افراد تحمل دهد که گروه زمینه نشان می

به  و بیماران کرونر قلبی تمرینات اینتروال شدید را 2دارند. گروهی از زنان چاقی و بیماران دیابتی نوع 

لذت ها  . در این نوع تمرینات با افزایش طول تناوب فعالیت(81, 75)تمرینات با شدت متوسط ترجیح دادند 

 120های  ثانیه لذت بیشتری نسبت به تناوب 30-60تمرین های  یابد. به ویژه تناوب تمرین کاهش میاز 

انسجام و پیوستگی تمرینی مناسبی از تمرینات اینتروال شدید اختیاری در . (82)ثانیه به همراه داشتند 

 .(84, 83, 21)، کبد چرب غیرالکلی و افراد با اختلالات قند خون گزارش شده است 2بیماران دیابتی نوع 
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 . ملاحظات در تجویز تمرینات اینتروال شدید2-2-7

در هفته اعمال شده است. این تکرار تمرینات در تحقیقات تمرینات اینتروال شدید معمولا با تکرار سه جلسه 

تر مطرح شده، مدت زمان هر وهله تمرینی  احتمالا تاثیرات متابولیک در پی خواهد داشت. همانطور که پیش

تر فواید مضاعفی به همراه نداشته است اما باعث  طولانیهای  دقیقه متغیر است. تمرینات با تناوب 4تا  1از 

های  ات با تناوبرسد که تمرین نظر میه ، منطقی بنی. بنابرا(82)کاهش لذت بخشی تمرینات شده است 

تا  10شدید در تمرینات اینتروال شدید از های  کوتاهتر شروع شود. مجموع مدت زمان سپری شده در تناوب

دقیقه متغیر است که بهتر است برای پیشرفت مناسبتر با دامنه زمانی کمتر شروع شود. همچنین،  20

شروع کرد. در انتها  1به  1با نسبت ساده  توان نسبت فعالیت به استراحت نیز متغیر است که برای شروع می

شدید در پایین ترین حد باشد، حداقل برای شروع لذت های  رسد که اگر شدت تمرین بین تناوب میبه نظر 

شود. در نگاه اول، با توجه به  گیری می دهد. معمولا شدت با ضربان قلب بیشینه اندازه تمرینات را افزایش می

رسد. با اینحال، همانطور که  قلبی، ضربان قلب یک گزینه عملی بنظر میهای  جسن در دسترس بودن ضربان

یابد. یک شیوه کاربردی دیگر برای  ها ضربان قلب افزایش می شود در طول تناوب در تصویر مشاهده می

تر در تحقیق گزارش شده است، از افراد  که پیش طور شدت استفاده از شاخص درک فشار است و همان

. شاخص درک (83, 21)یا بسیار سخت فعالیت کنند  16-17شد در هر تناوب در دامنه درک فشار خواسته 

، با اینحال، درک فشار نیز (85)است  2ن دیابتی نوع فشار یک شاخص مناسب تعیین شدت در بیمارا

برای  درون فردی و بین فردی در درک فشار وجود دارد.های  خود را دارد چرا که تفاوتهای  محدودیت

ک فشار مثال، زمانیکه درک فشار در یک مجموعه بار تمرینی بررسی شد، از تناوب اول تا تناوب آخر در

شود  انتخاب فعالیت ورزشی نیز بر اساس دسترسی بیمار نیز محدود است و توصیه می .(47)افزایش یافت 

 شود. های عضلانی بزرگتر درگیر می هایی را انتخاب کنند که گروه افراد فعالیت

 فعالیت ورزشی انرژی مصرفی. 2-2-8

ن، با یدارد. بنابراانرژی مصرفی تام در طی فعالیت ورزشی به مدت، شدت و تناوب فعالیت ورزشی بستگی 

یابد. بر اساس پیشنهادات  افزایش هرکدام از این متغیرها، انرژی مصرفی فعالیت ورزشی نیز افزایش می
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ACSM  کیلوکالری در روز با ورزش برای اهداف سلامتی و کاهش وزن توصیه  150-400کالری مصرفی

شود. این مقدار مصرف با انرژی با  می . مقادیر بالای این دامنه برای کاهش وزن بیشتر توصیه(31)شود  می

جهت کاهش وزن و مشاهده فواید قلبی عروقی و متابولیک مانند حساسیت به  فعالیت ورزشی استاندارد

. انرژی مصرفی فعالیت ورزشی شامل انرزی مصرفی حین فعالیت و بعد از فعالیت (31)انسولین دشوار است 

گیرد اما در  تر تحت تاثیر قرار می با شدت کم و متوسط کمهای  است. انرژی مصرفی استراحتی در فعالیت

. در یک مقاله مروری گزارش شد که یک جلسه تمرین (86)تواند بالاتر باشد  شدید میهای  فعالیت

انرژی  .(37)دهد  ساعت بعد از ورزش افزایش می 4ا ساز و مختصر مصرفی انرژی بعد از ورزش را ت وامانده

مصرفی استراحتی فاکتور مهمی برای انرژی مصرفی روزانه یک فرد است. نشان داده شده است که انرژی 

کنند بیشتر است. این  مصرفی استراحتی در ورزشکاران تمرین کرده که در تمرینات شدید شرکت می

ضروری است  یستراحتدهد که سطوح بالای آمادگی هوازی برای افزایش انرژی مصرفی ا نشان میها  یافته

درصدی در  3-7دهد که با افزایش کسر اکسیژن مصرفی بعد از ورزش شدید، افزایش  . شواهد نشان می(87)

.  کسر اکسیژن بر انرژی مصرفی تاثیر (37)شود  ساعت بعد از ورزش مشاهده می 12-16انرژی مصرفی تا 

 ن بیشتر باشد، انرژی مصرفی بعد از تمرین بیشتر خواهد بود.ژدارد که هر چقدر کسر اکسی

 

 فعالیت ورزشی مصرف سوخت. 2-2-9

کند که انرژی مصرفی از کربوهیدرات است یا چربی. نسبت تبادل تنفسی بیانگر نوع  شدت تمرین تعیین می

و نسبت سوخت مصرفی در حین تمرین است. با افزایش شدت تمرین، نسبت تبادل تنفسی نیز افزایش 

کند که بدن  ت متوسط این امکان را فراهم میسبک یا شد هوازیست که تمرین ا یابد. تصور بر این می

. بر اساس مطالعات، مقدار کل (88)شود  چربی بیشتری را بسوزاند و در نتیجه باعث کاهش توده چربی می

. (88)تواند برابر یا بیشتر از تمرینات سبک یا شدت متوسط باشد  چربی مصرفی با تمرینات شدید می

سهم بیشتری در نیازهای انرژی  -کدامیک–ت ای در این زمینه وجود دارد که چربی یا کربوهیدرا مباحثه

تمرینات شدید دارند. در طی تمرینات با شدت بالا، تغییری در تامین انرژی از چربی به کربوهیدرات صورت 
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گیرد. نشان داده شده است که بعد از تمرینات شدید، اتکا به چربی جهت تامین انرژی افزایش  می

. در تحقیق در این زمینه گزارش شد که در دروه ریکاروری بعد از تمرین سبک و شدت متوسط، (36)یابد می

ایین، بعد از تمرین با ماند اما در مقایسه با تمرین با شدت پ مصرفی چربی در سطوح افزایش یافته باقی می

 . (89)شدت بالا و در دوره ریکاوری اتکا به چربی برای تامین انرژی بیشتر است 

های  سازگاریتواند تغییراتی در سوخت مصرفی عضلات ایجاد کند که یکی از  شدت و مدت تمرینات می

ها، بهبود سوخت چربی به عنوان منبع تامین کننده انرژی  رود. یکی از این سازگاری تمرینی به شمار می

های قابل توجهی در افزایش سوخت  است. در طی جند هفته بعد از تمرینات تدوامی و بلند مدت سازگاری

دهد که مشارکت  روال شدید نیز رخ میهای در اثر تمرینات اینت شود. همچنین، سازگاری چربی مشاهده می

. بنابراین، سهم چربی در تامین (43)یابد  چربی درون عضلانی و بافت چربی در تامین انرژی افزایش می

شود.  انرژی فعالیت طولانی مدت بیشتر است و با افزایش مدت فعالیت، سهم چربی به مراتب بیشتر می

های بوجود آمده ناشی از تمرینات شدید، سهم نسبی و مطلق چربی در تامین  حال، در اثر سازگاری اینبا

یابد. در دوره ریکاوری بعد از تمرین نیز با افزایش شدت تمرین، اتکا به چربی بعد از ورز  انرزی افزایش می

 . (36)شود بیشتر می

 

 بافت کبد. 2-2-10

بافت کبد نقش مهمی در متابولیسم چربی، کربوهیدرات و پروتئین دارد. از عملکردهای مهم این بافت 

های عملکردی متعدد و عوامل  زدایی متابولیسم مواد زائد، سنتز صفرا، تشکیل پروتئین توان به سمیت می

شوند عمدتا ابندا به کبد منتقل  . مواد غذایی که از طریق گوارش وارد بدن می(90)انعقادی اشاره کرد 

های گوناکگون  گیرد. عملکرد کبد به روش شوند و بعد از طی فرایندهایی رهاسازی توسط کبد صورت می می

های خونی قابل ارزیابی است.  بافتی، تویربرداری و با آزمایش برداری تهاجمی و غیرتهاجمی از جمله نمونه

های سونوگرافی و توموگرافی، طیف سنجی رزونانس مغناطیسی و تصویربرداری رزونانس مغناطیسی  روش

های دیگر شامل  روش (92, 91)برای تشخیص تغییرات چربی و وضعیت عمومی کبد ابزار مناسبی هستند. 
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گلیسرید کبد  تری مقادیر تری های دقیق رزیابیسنج مغناطیسی و تصویربرداری مغناطیسی ا توموگرافی، طیف

گذارند اما امکان دسترسی و استفاده از این تجهیزات دشوارتر  در اختیار می (93)و ترکیب لیپیدی  (73)

 است.

برداری بافتی کبد در کنار  روش استاندارد طلایی در شناسایی کبد چرب تشخیص تجمع چربی بوسیله نمونه

ت. سایر توایمن اسورد سایر دلایل بالینی مانند مصرف الکل، چاقی و اضافه وزن و سایر علل ویروسی یا ا

های آزمایشگاهی منعکس کننده عملکرد کبد شامل نشانگرهای زیستی متعددی است که مختص این  روش

توانند منعکس کننده شدت اختلال عملکرد کبد باشند؛ اما باید در نظر داشت که  بیماری نیستند اما می

. از جمله این (90) ممکن است منجر به سطح غیرطبیعی این نشانگرها شوداختلالات غیرکبدی نیز 

 شود. می بیانمه در مورد این نشانگرها مطالبی انشانگرهای، آمینوترانسفرازهای سرمی است که در اد

 

 های کبدی. آمینو ترانسفراز2-2-11

تواند باعث به افزایش سطح سرمی این آمینوترانسفرازها  های کبدی می های حاد و مزمن به سلول آسیب

بر  شود اما آسپارتات آمینوترانسفراز علاوه های کبدی آزاد می شود. آلانین آمینوترانسفراز بطور عمده از سلول 

توان گفت آلانین  شود. در نتیجه، می یهای دیگر نظیر عضله اسکلتی، کلیه، مغز و قلب یافت م کبد در بافت

تری برای بیماری کبدی نسبت به آسپارتات آمینوترانسفراز سرم  آمینوترانسفراز سرم تقریباً یک شاخص ویژه

 . (94)است که در پاسخ به اختلالات پاتولوژیک قلبی و عضله اسکلتی نیز ممکن است افزایش یابد 

روی در مصرف الکل،چاقی، اختلالات  توان به زیاده از جمله دلایل افزایش سطح آمینوترانسفرازهای می

، 3آنتی تریپسین 1-، نقص آلفا2، کروماتوزیس خونی1بیماری ویلسون ژنتیک متابولیسم عضلانی، هپاتیت،

 .(94)یا تمرین ورزشی شدید اشاره کرد  4بیماری عضلانی اکتسابی

                                                           
1
 Wilson's disease  

2
 Haemochromatosis  

3
 Į1-antitrypsin deficiency  

4
Acquired muscle diseases  
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کند، برای  بررسی همزمان آمینوترانسفرازها اطلاعات مفیدتری در رابطه با علت ختلالات کبدی فراهم می

؛ اختلال در فعالیت پیریدوکسال (94)الکلی است یک نشانگر علت شناسی  AST/ALTنمونه، افزایش نسبت 

سرمی شده و  ALTفسفات در اثر مصرف الکل در بیماران کبدی پیشرفته ممکن است باعث کاهش -5

های  توان به آسیب ها را می . همچنین تغییر فعالیت نسبی این آنزیم(95)را افزایش دهد  AST/ALTنسبت 

میتوکندریای کبدی و  عضله اسکلتی یا آسیب عضله قلبی )میوپاتی الکلی( نسبت داد که این اختلالات 

 .(96)بیماران الکلی شایع است 

که عامل آمینی موجود در اسیدهای آمینه را  آنزیمی از دسته ترانس آمینازهاستآسپارتات آمینوترانسفراز 

ک گروه آمینی از اسید آلفا کتوگلوتاریک و بالعکس دهد. این آنزیم انتقال  انتقال میتونی به اسیدهای آلفاک

پیریدوکسال  - فسفاته B6. ویتامین شود نامیده میآمینو ترانسفراز  یک دلیلکند و به همین  کاتالیز میرا 

این آنزیم عامل همانند واکنش زیر کند.  ها کمک می این طبقه آنزیمفعالیت به  وآنزیمدر قالب ک –فسفات 

 اسید آلفاکتوگلوتاریک و تولید اسید آسپارتیکباعث و  کند میاسید گلوتامیک را به اگزالواستات منتقل 

 کند شود و یا عکس این واکنش را کاتالیز می می

 

 آلفاکتوگلوتارات+ آسپارتات  ↔گلوتامات+ اگزالواستات  

آلانین بدن وجود دارد ولی مقادیر آن در مقایسه با  های بافتدر بیشتر آسپارتات آمینوترانسفراز  

عضلات  های کبد، در بافت آسپارتات آمینوترانسفرازمقادیر . است متفاوتها  در این بافتآمینوترانسفراز 

ها  این بافت در صورت آسیبو  استزیاد  گردش خونه و طحال، ری مغز، ، پانکراس،قلب، کلیهاسکلتی، 

، قلب و عضلات اسکلتی یافت می کبد های در بافت این آنزیمیابد. بالاترین غلظت  افزایش می مقادیر آن

 یابد. های کبدی افزایش می اثر آسیب به سلول در شود که سطح سرمی آن 

دسته ترانس آمینازها قرار دارد که  درآسپارتات آمینوترانسفراز است و همگروهی ترانسفراز آلانین آمینو

و تولید آلانین و اسید عامل آمینی اسید گلوتامیک به اسید پیروویک  پذیر انتقال واکنش برگشت
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های بدن پراکنده گردیده و  در بسیاری از بافتاین آنزیم در مقادیر اندک  .کند را کاتلیز میتوگلوتاریک آلفاک

در اثر آسیب کبدی شود.  می معرفیبالاتری دارد و بیشتر به عنوان ترانس آمیناز کبد  ما محتوای کبدیا

 .(98, 97) میزان این آنزیم نیز افزایش می یابد

 اسیدآلفاکتوگلوتاریک +  آلانین    ↔اسید گلوتامیک  +  اسید پیروویک   

گیيری آن   کيه انيدازه   واحد بین الملليی در لیتير   37تا  5در مردان محدوده طبیعی آسپارتات آمینوترانسفراز 

عضلات اسکلتی کميک کنيد.    اختلالاتکارد و های کبدی، انفارکتوس میو سلولبه تشخیص اختلالات  تواند می

و  یابيد  افزایش ميی  مقادیر خونی آندرد قفسه سینه  ایجادساعت پس از  4-6در انفارکتوس میوکارد مواقع در 

سيطوح نرميال   روز به  4-5 طییابد و  به تدریج کاهش می پس از آنرسد و  می اوج غلظتساعت به  24بعد از 

که در ایين حاليت    یابد مقادیر نرمال افزایش میبرابر  15تا  10شدید و کشنده به  حملات قلبی. در گردد بازمی

تغییيرات سيطح   یابيد.   افيزایش ميی   انيدک و یا به مقيدار بسيیار    نرمال بودهآلانین آمینوترانسفراز آنزیم  سطح

در و  کارآمد نیسيت  CKو  LDH های آنزیموس میوکارد به اندازه در تشخیص انفارکت آسپارتات آمینوترانسفراز

آسيپارتات  میيزان   صيورت نگیيرد.   .آسپارتات آمینوترانسفرازممکن است سنجش ها  آنزیمصورت سنجش این 

. یابد مقادیر نرمال افزایش میبرابر  100خود تا  سطحبه بالاترین  های کبدی سلولدر اختلالات آمینوترانسفراز 

آسييپارتات مقييادیر افييزایش  منجييردیسييتروفی عضييلانی نیييز  ماننييداخييتلالات عضييلات اسييکلتی التهيياب و 

 اخيتلالات در تشيخیص  ذکر ایين نکتيه لازم اسيت کيه      شود. مقادیر نرمال میبرابر  4تقریبا تا  آمینوترانسفراز

  .(97) شود می سنجیدهدر سرم  CKعمدتا سطوح عضلانی 

طبیعی این آنزیم در  های کبدی است. مقادیر وضعیت سلول نشانگر مناسبی برای تعیینآلانین آمینوترانسفراز 

حاد کبيدی و  خهای  هپاتیت ویروسی، بیماری شرایطی مانند که در است در لیتر  واحد بین الملل 6-41مردان

و در ایين حاليت    شيود  مشياهده ميی  سيرم  آلانین آمینوترانسفراز میزان افزایش قابل توجهی در نکروز کبدی، 

آلانيین آمینوترانسيفراز    میيزان  ، افيزایش یالتهابی حاد کبيد  شرایطاست. در  1از  بیش  ASTبه  ALTنسبت 

ميدت   ،آلانین آمینوترانسفراز سرمی بالاتر و به علت نیمه عمر استبیشتر آسپارتات آمینوترانسفراز  نسبت به
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 که بدینگیرد  می صورت گیری این دو آنزیم توامان اندازه، عموما زمان ماندگاری این آنزیم در سرم بیشتر است.

 .(99-97) به خون تعیین می شود آسپارتات آمینوترانسفرازرهایش وسیله منشأ بافتی که 

ی مانند ها افزایش پاتوفیزیولوژیک آن در بیماریهای کبدی است که  از جمله آنزیمآلکالین فسفاتاز نیز 

های دیگری نیز موجب رهایش این  ممکن است بافت اگرچه شود. گزارش میی کبدی و استخوان ها بیماری

در گردش حضور و در صورت این آنزیم نیمه عمر تقریبا بالایی دارد . (100) آنزیم در گردش خون شوند

یابد که  سطوح این آنزیم نیز در شرایط پاتولوژیک افزایش می .(90) روز است 7 حدودانیمه عمر  خون

 .استبالینی های  تشخیص راستایتفسیر در سطوح افزایش یافته آن نیازمند 

شود.  جدا می 1روبین نیز یک محصول غیرحلال است که از هموگلوبین در سیستم رتیکولواندوتلیال بیلی

شود  شود و در کبد به گلوکورونیک اسید کونژوگه می بیلیروبین به شکل غیرکونژوگه به کبد انتقال داده می

روبین افزایش  در شرایطی سطح بیلی. (90)شود  باعث حلالیت آن در آب و دفع در صفرا می این عمل که

، عمدتا وراثتیهمولیز یا بیماری شود و در مواردی مانند  روبینی اطلاق می یابد که به اصطلاح هایپربیلی می

. شود ، مشاهده میروبین کونژوگه است خطر در بیلی بدونکمبود ژنتیکی  شرایطی ازه ، ک2سندروم گیلبرت

. (101)صفراوی است مسیر انسداد  و یاهای کبدی  نقص عملکردی سلول نشانگرروبینی کونژوگه  هایپربلی

روبینی مشاهده  های کبدی هایپربیلی سلولورم کبدی ویروسی یا آسیب ایسکمیک  در شرایط همچنین،

 . (90) توان توام با افزایش قابل توجه سطوح آلانین آمینوترانسفراز سرم باشد می شود که می

 

 سبک زندگی و عملکرد کبدی. 2-2-12

بر اساس شواهد موجود تعدیل سبک زندگی بتعث بهبود عملکرد کبدی از جمله کاهش محتوای چربی، 

های قند خون و مقاومت انسولینی در بیماران متابولیک و مبتلا به کبد  های کبدی، کنترل شاخص آنزیم

هش وزن از شود. محدودیت انرژی به همراه یا بدون ارتقاء سطح فعالیت بدنی و کا چرب غبرالکلی می

                                                           
1
 Reticuloendothelial  

2
 Gilbert's syndrome  
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درصدی وزن باعث کاهش  14تا  4ها در این زمینه مطرح شده است. کاهش  ترین و موثرترین شیوه رایج

شود که این میزان تغییرات با میزان  های کبدی می گلیسرید سلول محتوای تری درصدی 81تا  35دار  معنی

کالری   الری در روز( یا بسیار کمکیلیوک 1800تا  800کالری ) های غذایی کم کاهش وزن مرتبط بود. رژیم

گرم در روز( منجر به  50تا  20کیلوگکالری در روز( و یا محدودیت دریافت کربوهیدارت ) 800)کمتر از 

 کاهش دریافت کالری و کربوهیدراتهای کبدی شد. ترکیب  گلیسرید سلول کاهش سریع وزن بدن و تری

بهبود گلوکز و حساسیت انسولینی  نیز ای کبدی وه گلیسرید سلول محتوای تری درصدی 30کاهش  موجب

 شد. 

چهار هفته  آزمودنی بررسی شد نشان داده شد که 35تاثیر ورزش به صورت مجزا بر روی ای که  در مطالعه

کاهش  کبدی وهای  گلیسرید داخل سلول زنی با تکرار سه جلسه در هفته منجر به کاهش محتوای تری رکاب

 ایروبیکتمرین  وروی سریع  پیاده هوازی در قالبشاخص مقاومت به انسولین نسبت شد. سه ماه تمرینات 

 های تمرین در طول گروهوزن بدن  این تحقیق . درهمراه بود ASTو  ALTی درصد 47کاهش  باریتمیک 

آن  نشانگرهای وکبد کاهش چربی  شرط ضروری برایدهد کاهش وزن  که نشان می بدون تغییر بودتحقیق 

 نیست. 

. در یيک  شيوند  منجر به بهبود عملکيرد کبيدی ميی   ای  که مداخلات تغذیه دهد شواهد نشان می، براین علاوه

گلیسيرید   کاهش محتوای تری گزارش شد که مطالعاتی که مداخلات تغذیه و کاهش وزن داشتند بابازنگری 

آلانین آمینوترانسيفراز  های  مطالعات کاهش آنزیماین اکثر در . همچنین همراه بودندهای کبدی  داخل سلول

 .(102)ای گزارش شد  با مداخلات تغذیه و آسپارتات آمینوترانسفراز

 غذایی پرچربرژیم . 2-2-13

درصيد   33درصيد کربوهیيدرات،    52ها در رژیيم غيذایی تقریبيا     در ایالات متحده آمریکا ترکیب درشت مغذی

داری بین مقدار کيالری دریيافتی از    ط معنی. در تحقیقات پیشین ارتبا(103)درصد پروتئین است  15چربی و 

. رژیيم  (104, 4)چربی و چاقی و در نقطه مقابل بین کاهش دریافت چربی و کنترل وزن گيزارش شيده اسيت    
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هيای   دریافتی از چربی دریافت شود با چاقی مرتبط اسيت. در نمونيه   درصد انرژی 30غذایی که در آن بیش از 

 85تيا   درصيد اسيت(   5یعنی ها  درصد و پرکالری ) که بیش از نیازهای موش 13حیوانی رژیم غذایی با چربی 

تواند باعث ایجاد جاقی شود. تحقیقات متعددی مقدار چربی مورد نیاز برای ایجياد چياقی را بررسيی     درصد می

 40کرده اند. مطالعات اخیر نشان داده اند که بهترین پروتکل برای ایجاد چياقی رژیيم غيذایی پرچيرب شيامل      

جالب است که تحقیقات نشان  .(106, 105)است  3درصد انرژی حاصل از چربی با مقدار کم اسید چرب امگا 

های انسانی و حیوانی، با افزایش دریافت پروتئین در رژیم غذایی پرچرب پیشرفت چاقی مهيار   اند در نمونه داده

انيرژی کيل اسيت     ازدرصد  10-15. مقدار پروتئین توصیه شده در رژیم غذایی استاندارد (108-106)شود  می

در اثير  فيی  افيزایش انيرژی مصير   شود و باعيث   . پروتئین باعث ایجاد احساس سیری و کاهش اشتها می(109)

شود. رژیم غذایی کم کالری و پرپيروتئین در کنتيرل وزن و چياقی     افزایش ترموژنز، دفع اوره و گلوکونئوژنز می

( UPC1. تاثیر رژیم غذایی پرچرب در مطالعات پیشيین بير پيروتئین غیرجفتيی )    (110)موثر وافع شده است 

 شود.  می UPC1بررسی شده و نشان داده شده است که رژیم غذایی پرچرب باعث کاهش 

های حیوانی مشاهده شده است که رژیم غذایی پرچرب باعث هایپرگلایسمی و مقاومت بيه انسيولین    در نمونه 

.  نشان داده شده است که یکی از عوامل موثر در چاقی ناشی از رژیم غيذایی پرچيرب مقيدار و    (111)شود  می

غیراشيباع و   9و امگيا   6دهد که روغن گياهی حياوی امگيا     منبع چربی دریافتی است. شواهد تجربی نشان می

حالیکيه روغين مياهی ممکين اسيت چنيین        تواند چاقی و مقاومت به انسولین شود در چربی حیوانی اشباع می

های انسانی ثابت نشده اسيت. رژیيم    . با اینحال، چنین تاثیر مثبتی در نمونه(112, 111)تاثیراتی نداشته باشد 

شيود. عيلاوه بير نيوع      رچرب باعث افزایش تجمع چربی کبدی در مقایسه با رژیم غذایی کم چرب ميی غذایی پ

در زمینيه چياقی    6و  3کربوهیدرات و چربی در رژیم غذایی، تاثیر اسید چرب غیراشباع چندگانيه بيویژه امگيا    

 . (113)ناشی از رژیم غذایی پرچرب تاثیر دارد 

کبد یک ارگان فعالی است که در فرایندهایی از قبیل سنتز و اکسیداسیون اسیدهای چيرب، سينتز کلسيترول،    

ربی پلاسمایی را شود تا هموستاز گلوکز و چ توسط این ارگان تنظیم میها  سنتز اسید صفراوی،  و لیپوپروتئین

تواند در خود ذخیره کند.  ليذا، دریافيت بيیش از     . کبد مقدار محدودی چربی و گلوکز را می(114)تنظیم کند 
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تواند باعث افزایش احتمال ابتلا به چاقی شود. چاقی به طور مسيتقیم بيا    ری و چربی در رژیم غذایی میحد کال

 .(4)بروز التهاب حاد و مزمن در ارتباط است 

 

 تحقیق پیشینه. 2-3

بر تاثیر اصلاح رژیم غذایی و تمرین ورزشی  (2006سرنیواسا و همکاران ) در تحقیقی توسط

بیماران روزانه  مطالعه. در این بررسی شد مبتلا به کبد چرب غیرالکلی بیمار 67 درآمینوترانسفرازهای سرم 

. دادندروز هفته انجام  5 طول ضربان قالب درحداکثر % 60-%70 شدت دقیقه فعالیت ورزشی هوازی با 30

 تمرین نتایج نشان داد. نیز یکی از مداخلات تحقیق بودمحدودیت انرژی دریافتی  در طی دوره همچنین

 .(115)از سرم شد دار آلانین آمینوترانسفر باعث کاهش معنیهوازی با شدت متوسط 

ماه  6 تمرین ورزشی به مدت( تاثیر محدودیت غذایی و 2008) لارسون مِیِر و همکاراندر مطالعه ای دیگر 

 مطالعهکردند. نتایج این  ارزیابیهای عملکرد کبدی  شاخص همچنینکبد و سرم و  چربیرا بر محتوای 

و  چربی کبد دار موجب کاهش معنیتواند  می تمرین ورزشیمحدودیت کالری و رژیم با نشان داد 

 .(116)شود  گلیسرید تری

تحقیق تاثیر تمرینات اینتروال تعدیل شده را بر چربی کبد در افراد مبتلا  ( در2015هالسوورث و همکاران )

سال و  54بیمار با میانگین سنی  23به کبد چرب غیرالکلی بررسی کردند. در این تحقیق که بر روی 

درصد انجام شد، گزارش شد که تمرین اینتروال تعدیل شده محتوای چربی  5محتوای چربی کبدی بیش از 

 .(21)به کاهش داد و باعث بهبود ترکیب بدن در بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی شد  کبدی را

موش  24( تاثیر تمرینات اینتروال شدید و تمرینات با شدت متوسط را بر روی 2019پرستش و همکاران )

داری  صحرایی نر ویستار مقایسه کردند. نتایج این تحقیق نشان داد هر دو نوع تمرین باعث کاهش معنی

 . (117)آلانین و آسپارتات آمینوترانسفراز شد 
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های نر  الیگوپین را در موش  ( تاثیر تمرینات اینتروال شدید به همراه مکمل2020زاده و همکاران ) خالق

های کبدی بررسی کردند. در این تحقیق گزارش شد تمرین  های التهابی و آنزیم ویستار بر برخی شاخص

و ترانسفراز پلاسمایی شد دار آنزیم آسپارتات آمین اینتروال شدید و مکمل دریافت شده باعث کاهش معنی

(118). 

های چاق بر حساسیت  ینتروال شدید را در موشهفته تمرین ا 6( تاثیر 2015و همکاران ) 1مارسینکو

انسولینی کبد و بافت چربی بررسی کردند.  نتایج این مطالعه نشان داد که تمرین اینتروال شدید باعث بهبود 

براین، حساسیت به انسولین بافت کبد مستقل  شود. علاوه حساسیت انسولینی کل بدن  و ظرفیت ورزشی می

 .(119)بود یافت از تغییرات وزن و چربی به

( تاثیر تمرین اینتروال شدید را بر محوتی چربی کبدی و عوامل خطر کبد چرب 2017و همکاران ) 2وین

ن ژدرصد اکسی 80دقیقه با  4هفته تمرین ) 4این تحقیق تاثیر غیرالکلی در افراد چاق بررسی کردند. در 

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه( بررسی شد. نتایج تحقیق نشان داد که  50دقیقه با  3مصرفی بیشینه، 

تمرین اینتروال شدید و تمرین با شدت متوسط ایزوکالریک در کاهش محتوای چربی کبدی و عوامل خطر 

 .(120)کبد چرب غیرالکلی موثر بود 

هفته تمرین اینتروال شدید را بر محتوای کبد چرب در  12( در تحقیق تاثیر 2016و همکاران ) 3کاسیدی

نشان داد پس از تمرینات اینتروال شدید محتوای بررسی کردند. نتایج این تحقیق  2بیمار دیابتی نوع  28

درصد کاهش یافت که این تغییرات با کاهش متغیرهای قند خون ارتباط داشت. این  39چربی کبدی 

های  محققین پیشنهاد دادند تمرینات اینتروال شدید باید در برنامه درمانی بیماران در معرض خطر بیماری

 .(83)متابولیک گنجانده شود 

                                                           
1
 Marcinko 

2
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3
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های کبدی  را بر آنزیم 3( نیز تاثیر تمرینات اینتروال شدید و مصرف مکمل امگا 2020نایبی فر و همکاران )

هفته تمرینات اینتروال  6و نیمرخ لیپیدی در مردان جوان بررسی کردند. در این تحقیق گزارش شد که 

 (121)شود  دار تری گلیسرید، آلانین آمینو ترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز می شدید باعث کاهش معنی

( تاثیر سه نوع مداخله رژیم غذایی استاندارد، رژیم غذایی پرچرب و رژیم غذایی 2011مانتینگ و همکاران )

کبدی و نیمرخ لیپیدی بررسی های  های نر ویستار بر روی آنزیم پرچرب به همراه استرس مزمن را در موش

کردند. در این تحقیق گزارش شد که رژیم غذایی پرچرب به طور قابل توجهی باعث افزایش سطوح آلانین و 

 .(122)آسپارتات آمینوترانسفراز و نیز تری گلیسرید شد 

( تاثیر رژیم غذایی پرچرب و مصرف فیبر به همراه آن را بر محتوی چربی و 2013مکاران )و ه 1جاکوبزدوتیر

های بررسی کردند. در این تحقیق گزارش شد که رژیم غذایی پرچرب به طور  کلسترول کبدی در موش

ا تواند تاحدودی ب دهد و مصرف فیبر می داری محتوی تری گلیسرید و کلسترول کبدی را افزایش می معنی

 .(123)این تاثیرات منفی رزیم غذایی پرچرب مقابله کند 

چربی کبد در  ( تاثیر رژیم غذایی پرچرب و مصرف عصاره کورکومین را بر2013و همکاران ) 2اییدوغان

هفته انجام شد، رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش چربی  8ها بررسی کردند. در این تحقیق که به مدت  موش

 .(124)کبد شد و مصرف کورکومین تا حدودی در کاهش این تغییرات موثر بود 

( تاثیر مصرف رژیم غذایی پرچرب و بتائین را بر غلظت چربی کبدی را بررسی 2015و همکاران ) 3دمینیک

داری چربی  درصد چربی بود که باعث افزایش معنی 71حاوی  کردند. در این تحقیق، رژیم غذایی پرچرب

تواند بر متابولیسم چربی  کبدی و غلظت تری گلیسرید شد. در نقطه مقابل، گزارش شد که مصرف بتائین می

 .(125)تاثیرگذار باشد و تجمع چربی را کاهش دهد 

                                                           
1
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( در تحقیق دیگری تاثیر مصرف کراتین بر تجمع چربی کبدی ناشی از رژیم 2011دمینیک و همکاران )

ای ها بررسی کردند. در این تحقیق نیز گزارش شد که رژیم غذایی پرچرب محتو غذایی پرچرب را در موش

تواند تاثیر مثبتی در کاهش  دهد و کراتین می چربی کبدی و پراکسیداسیون لیپیدی کبد را افزایش می

 .(126)تجمع چربی در بافت کبدی داشته باشد 
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 مقدمه .3-1

های تمرینی و  های نگهداری حیوانات، پروتکل روش، نموه تحقیقروش تحقیق،  توضیحاتی در مورددر این 

آماری  روش در انتها ها و آوری داده جمع ، نحوهگیری های اندازه روش، گیری ابزارهای اندازه رژیم غذایی،

 شود. می ارائه ها تجزیه و تحلیل داده

 

 روش تحقیق. 3-2

هيای   گيروه انجيام شيد و داده    4این تحقیق از نوع تحقیقات تجربی بود که  بصورت آزمایشگاهی و بير روی  

بير   هيای کيار روی حیوانيات آزمایشيگاهی     ملاحظات اخلاقی و پروتکلآزمون مورد مقایسه قرار گرفت.  پس

 های حیوانی صورت گرفت. اساس مفاد معاهده هلسینکی در زمینه پژوهش

 

 تحقیق و نحوه نگهداری نمونه .3-3

 به منظورو  شد خریداری گرم 200هفته و متوسط وزن  10-12 سر موش صحرایی نر 40 این پژوهشدر 

 22±2ی دمابا  شرایط جدید درهفته  1به مدت  حیوانات، محیطیتغییر شرایط  جلوگیری از استرس

در این تحقیق . نگهداری شدند ساعته 12 تاریکی -ی روشنایی و چرخه درصد 50±5رطوبت  و گراد سانتی

 جهتشد. در در هر قفس نگهداری میسر رت  4 و نگهداری شدند کربنات های پلیدر قفسحیوانات 

و  شد می تعویض هر دو روز یک بار که از خاک اره استفاده شدجذب ادرار و مدفوع حیوانات راحتی و 

مناسب محیط نگهداری حیوانات صورت  تهویه در طی دوره تحقیق .ندگرفتها مورد شستشو قرار میقفس

  گرفت.
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 با نوارگردان و گروه بندیحیوانات آشنایی  .3-4

آشنایی با فعالیت روی نوارگردان  هفته تحت برنامه 1به مدت  حیواناتجدید،  محیطپس از نگهداری در 

متغیرهایی نظیر دارای پنج کانال مجزا بود که مورد استفاده الکترونیکی هوشمند قرار گرفتند. نوارگردان 

در هر  طی دوره آشنایی. در (1-3)شکل  شد ت کاملا هوشمند کنترل میرصوه شیب، سرعت و زمان ب

 بود.دقیقه  5-10دت تمرین و م متر در دقیقه، شیب نوار گردان صفر درجه 10-15 نوارگردان سرعت جلسه

صورت زیر تایی  10 گروه 4 درتصادفی  صورته باز مطابقت وزنی پس  حیواناتدر انتهای دوره آشناسازی، 

 تقسیم شدند:

 )رژیم غذایی معمول( کنترل -1 

 رژیم غذایی پرچرب -2 

 تمرین اینتروال شدید -3 

 .پرچرب تمرین اینتروال شدید+رژیم غذایی -4

 

 هوشمند یحیوان ینوارگردان الکترونیک. 1-3شکل 
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 صحرایی نر ویستارهای غذیه موشت .3-5

مراکز تولید  درهای صحرایی نر ویستار معمولا با غذاهای تولید شده موشهای پرورشی تغذیه  در محیط

گرم در روز  10 تقریباگرم وزن  100به ازای هر در این تحقیق،  .گیرد صوتر میصورت پلت  خوراک دام به

-12همچنین، روزانه . اینتروال شدید قرار گرفتهای کنترل و تمرین  فراهم شد که در دسترس گروهپلت 

گروه رژیم غذایی . در دسترس حیوانات قرار گرفتگرم وزن بدن  100میلی لیتر آب به ازای هر  10

رژیم غذایی پرچرب مصرف کرد که جهت تهیه رژیم غذایی پرچرب، پروتکل ماه  3مدت پرچرب به 

دسترسی آزاد به آب و غذا حیوانات . در طول تحقیق، (127)دنبال شد  (2005و همکاران ) 1اسرینیواسان

  .داشتند

 

 برنامه تمرینی. 3-6

بیشینه با هفته اعمال شد. در ابتدا، سرعت  12در این تحقیق یک برنامه تمرینی اینتروال شدید به مدت 

متر در دقیقه بود که در هر دو  10ساز به دست آمد. سرعت اولیه در این آزمون  یک آزمون فزاینده وامانده

شد. در صورت ناتوانی خیواناتی جهت ادامه، آزمون ورزشی  متر بر دقیقه به سرعت دویدن افزوده می 3دقیقه 

شوک الکتریکی جهت ادامه دویدن بر روی شد. در صورتیکه حیوانات در مقابل تحریک توسط  متوقف می

تا  6شد. تمرین اینتروال شدید در این تحقیق شامل  دادند آزمون متوقف می الملی نشان نمی نوارگردان عکس

درصد سرعت بیشینه بود که در  85-90دقیقه و با سرعت  2تکرار دویدن بر روی نوار گردان به مدت  12

درصد سرعت بیشینه در نظر گرفته شده بود. این برنامه  45-50عت دقیقه دویدن با سر 1بین هر تکرار 

 هفته انجام شد. 12جلسه در هفته و به مدت  5تمرینی بصورت 

 

 

                                                           
1
. Srinivasan 
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 ها گیری اندازه. 3-7

گرم بر کیلوگرم( و  میلی 90ساعت از آخرین جلسه مداخله، حیوانات با استفاده از کتامین ) 48بعد از 

لوگرم( بیهوش شدند و خونگیری در حالت بیهوشی از قلب به عمل آمد.  گرم بر کی میلی 10زایلازین )

ها  سانتریفیوژ شدند و سپس سرم نمونه 3000دقیقه با دور  5های خونی به دست آمده به مدت  نمونه

 -40گیری متغیرهای پژوهش در دمای  های سرمی جداسازی شده به منظور اندازه جداسازی شد. نمونه

گلسیرید سرم با استفاده از کیت اختصاصی شرکت پارس  گهداری شدند. سطوح تریگراد ن درجه سانتی

گیری شد. همچنین، سطوح سرمی آلانین آمینوترانسفراز و  آزمون و به روش کالریمتری آنزیمی اندازه

های اختصاصی شرکت پارس آزمون و با روش فتومتریک  آسپارتات آمینوترانسفراز با استفاده از کیت

 یری شد.  گ اندازه

 

 مورد استفاده. ابزار 3-8

 تحقیق حاضر شامل موارد زیر بود: مورد استفاده درابزار 

 کربنات جهت نگهداری حیوانات قفس پلی -1

 بطری آب -2

 الکترونیکی هوشمند حیوانینوار گردان  -3

 سنج دیجیتالی رطوبت -4

 دیجیتالی دماسنج -5

 ترازو دیجیتالی -6

 کرایوتیوب -7

 و دستکش لاتکسماسک  -8
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 های خونی لوازم خونگیری و جداسازی نمونه -9

 های آزمایشگاهی کیت -10

 

 های آماری  روش .3-9

 ها، یع دادهزبا توجه به طبیعی بودن تو. ویلک بررسی شد -ن شاپیروها توسط آزموداده نحوه توزیعابتدا در 

های کنترل، اختلاف بین گروه بررسیبرای  شد. های آماری پارامتریک استفاده آزمونها، از  برای مقایسه گروه

 تحلیل آزمونرژیم غذایی پرچرب  اینتروال شدید+و تمرین  اینتروال شدیرژیم غذایی پرچرب، تمرین 

داری آزمون تحلیل واریانس یک طرفه، آزمون تعقیبی توکی  . در مواقع معنیاستفاده شدطرفه  یک واریانس

و  23نسخه  SPSSآماری با استفاده از نرم افزار  های د. تجزیه و تحلیلبرای تعیین محل تفاوت استفاده ش

  .شدانجام  >05/0Pداری  در سطح معنی



 

 

 

 

 فصل چهارم

 نتایج تحقیق

 

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌
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 . مقدمه4-1

بدست آمده از های  داده همچنین ها و های آزمودنی ویژگیاطلاعات توصیفی در مورد  ابتدا در این فصل،

های  فرضیهشود. پس از ارائه آمار توصیفی، در بخش آمار استنباطی  تحقیق در قالب جداول و اشکال ارائه می

 05/0داری  در سطح معنیآزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی  با استفاده از پژوهش

 .شود تجزیه و تحلیل قرار گرفته و نتایج ارائه میمورد 

 

 ها توصیف داده .4-2

در ایين تحقیيق    شيود.  دول، شکل یا نمودار توصیف میجصورت ه بدست آمده ب های در این بخش، داده

(، رژیيم غيذایی   n=10) اینتروال شيدید (، تمرین n=10های کنترل ) در گروهصحرائی نر موش  سر 40عداد ت

. توصيیف مقيادیر   قيرار گرفتنيد  ( n=10و رژیيم غيذایی پرچيرب )    اینتروال شيدید تمرین ( و n=10پرچرب )

 ارائه شده است. 1-4متغیرهای تحقیق در هر گروه به تفکیک در 
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 میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای تحقیق .1-4جدول 

 

 

 میانگین + انحراف استاندارد گروه  شاخص

(SD±x̅ ) 

 0/194 ± 6/15 کنترل )گرم(وزن 

 2/196 ± 6/14 اینتروال شدیدتمرین 

 8/194 ± 7/11  رژیم پرچرب

 2/195 ± 0/10 و رژیم پرچرب تمرین اینتروال شدید

 گلیسرید تری

 گرم/ دسی لیتر( )میلی

 1/79 ± 4/11 کنترل

 9/74 ± 3/10 اینتروال شدیدتمرین 

 3/198 ± 5/20  رژیم پرچرب

 5/177 ± 7/21 و رژیم پرچرب تمرین اینتروال شدید

ALT (U/L) 4/47 ± 2/6 کنترل 

 1/44 ± 5/6 اینتروال شدیدتمرین 

 8/97 ± 9/10  رژیم پرچرب

 2/74 ± 4/8 و رژیم پرچرب تمرین اینتروال شدید

AST (U/L) 5/76 ± 7/8 کنترل 

 8/65 ± 7/6 اینتروال شدیدتمرین 

 3/137 ± 1/10  رژیم پرچرب

 5/118 ± 3/11 و رژیم پرچرب تمرین اینتروال شدید

https://en.wikipedia.org/wiki/X%CC%85_and_R_chart
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 آمار استنباطی. 4-3

 ها . بررسی توزیع داده4-3-1

متغیرهای تحقیق  های مربوطدادهارائه شده است. بر این اساس  2-4ها در جدول  نتایج بررسی توزیع داده

  ها از توزیع نرمال برخوردار هستند. در گروه

 

 های مختلفها در گروهنتایج مربوط به بررسی نرمال بودن داده. 2-4جدول 

 ویلک-شاپیروآماره  داریسطح معنی 

 کنترل

 10N= 

 973/0 918/0 گلیسرید تری

ALT 706/0 953/0 

AST 137/0 882/0 

 اینتروال شدیدتمرین 

10N= 

 968/0 872/0 گلیسرید تری

ALT 324/0 916/0 

AST 107/0 873/0 

 رژیم غذایی پرچرب

10N= 

 978/0 953/0 گلیسرید تری

ALT 487/0 934/0 

AST 114/0 875/0 

+ رژیم غذایی  اینتروال شدیدتمرین 

 پرچرب

10N= 

 987/0 992/0 گلیسرید تری

ALT 348/0 919/0 

AST 175/0 891/0 
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 های تحقیق هآزمون فرضی.4-3-2

 فرضیه اول. 4-3-2-1

های صحرایی موشی سرمتری گلیسرید و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  فرضیه پژوهشی:

 تاثیر تقابلی دارند.نر 

های صحرایی نر موشی سرمتری گلیسرید و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  فرضیه صفر:

 تاثیر تقابلی ندارند.

ارائه  1-4ها در جدول  گلیسرید در گروه های مربوط به سطوح سرمی تری میانگین و انحراف استاندارد داده

طرفه برای مقایسه بین گروهی نشان دهنده وجود تفاوت بین  شده است. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک

ت دو به دو توسط آزمون های گروهی به صور در ادامه، تفاوت (F=  677/311و  P=  0001/0گروهی است )

شود که سطوح  ها مشاهده می گلیسرید در گروه میانگین تری 677/311تعقیبی توکی بررسی شد. با مقایسه 

گلیسرید سرم در گروه رژیم غذایی پرچرب نسبت به گروه کنترل بیشتر بود که آزمون تعقیبی توکی  تری

(. همچنین، مقایسه بین گروه تمرین  P=  0001/0دهد ) دار بین این دو گروه را نشان می تفاوت معنی

گلیسرید در گروه  دهد که سطوح تری اینتروال شدید+ رژیم غذایی پرچرب و تمرین اینتروال شدید نشان می

دار پایین تر بود  تمرین اینتروال شدید نسبت به تمرین اینتروال شدید + رژیم غذایی پرچرب به طور معنی

(002/0  =Pبا مقایسه بی .) ن دو گروه تمرین اینتروال شدید + رژیم غذایی پرچرب و گروه کنترل مشاهده

شد که سطوح تری گلیسرید سرم در گروه تمرین اینتروال شدید + رژیم غذایی پرچرب نسبت به گروه 

 (. P=  0001/0دار بالاتر بود ) کنترل به طور معنی

شود که تمرین  تعقیبی توکی، مشاهده می با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون

اینتروال شدید و رژیم غذایی پرچرب اثر تقابلی بر تری گلیسرید سرم دارند که بر این اساس، فرضیه صفر 

 گیرد. پژوهش رد و فرضیه اول پژوهش مورد تایید قرار می
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 نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای تری گلیسرید .3-4جدول 

 نتایج آزمون تعقیبی توکی تحلیل واریانسنتایج 

F درجه آزادی Sig اختلاف متوسط ها مقایسه بین گروه Sig 

677/311 

3  

 و

36 

0001/0 

 002/0 -81/20 رژیم غذایی پرچرب + تمرین و رژیم غذایی پرچرب

  0001/0  59/102 رژیم غذایی پرچرب + تمرین و تمرین

  0001/0 41/98 کنترل رژیم غذایی پرچرب + تمرین و

  0001/0 4/123 رژیم غذایی پرچرب و تمرین

  0001/0 22/119 رژیم غذایی پرچرب و کنترل

 85/0 -18/4 تمرین و کنترل 

 

 

 
 های پژوهش گلیسرید سرم در گروه مقادیر میانگین و انحراف استاندارد تری. 1-4نمودار 

 با گروه کنترل دار * علامت تفاوت معنی

 دار با گروه تمرین اینتروال شدید علامت تفاوت معنی #
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 دومفرضیه . 4-3-2-2

های موشی سرمآلانین آمینوترانسفراز و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  فرضیه پژوهشی:

 تاثیر تقابلی دارند.صحرایی نر 

های موشی سرمآلانین آمینوترانسفراز و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  فرضیه صفر:

 تاثیر تقابلی ندارند.صحرایی نر 

-4ها در جدول  های مربوط به سطوح سرمی آلانین آمینو ترانسفراز در گروه میانگین و انحراف استاندارد داده

گروهی نشان دهنده وجود تفاوت طرفه برای مقایسه بین  ارائه شده است. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک 1

های گروهی به صورت دو به دو توسط  (. در ادامه، تفاوتF=  662/177و  P=  0001/0بین گروهی است )

شود که  ها مشاهده می آزمون تعقیبی توکی بررسی شد. با مقایسه میانگین آلانین آمینو ترانسفراز در گروه

سطوح آلانین آمینو ترانسفراز سرم در گروه رژیم غذایی پرچرب نسبت به گروه کنترل بیشتر بود که آزمون 

(. همچنین، مقایسه بین گروه P=  0001/0دهد ) دار بین این دو گروه را نشان می فاوت معنیتعقیبی توکی ت

دهد که سطوح آلانین آمینو  تمرین اینتروال شدید+ رژیم غذایی پرچرب و تمرین اینتروال شدید نشان می

رچرب به طور ترانسفراز در گروه تمرین اینتروال شدید نسبت به تمرین اینتروال شدید + رژیم غذایی پ

(. با مقایسه بین دو گروه تمرین اینتروال شدید + رژیم غذایی پرچرب و P=  0001/0دار پایین تر بود ) معنی

گروه کنترل مشاهده شد که سطوح آلانین آمینو ترانسفراز سرم در گروه تمرین اینتروال شدید + رژیم 

 (. P=  0001/0بود )دار بالاتر  غذایی پرچرب نسبت به گروه کنترل به طور معنی

شود که تمرین  با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی، مشاهده می

اینتروال شدید و رژیم غذایی پرچرب اثر تقابلی بر آلانین آمینو ترانسفراز سرم دارند که بر این اساس، فرضیه 

 گیرد. می صفر پژوهش رد و فرضیه دوم پژوهش مورد تایید قرار
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 . نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای آلانین آمینو ترانسفراز4-4جدول 

 نتایج آزمون تعقیبی توکی نتایج تحلیل واریانس

F درجه آزادی Sig اختلاف متوسط ها مقایسه بین گروه Sig 

662/177 

3  

 و

36 

0001/0 

 0001/0 -54/23 رژیم غذایی پرچرب + تمرین و رژیم غذایی پرچرب

  0001/0  03/30 رژیم غذایی پرچرب + تمرین و تمرین

  0001/0 73/26 رژیم غذایی پرچرب + تمرین و کنترل

  0001/0 57/53 رژیم غذایی پرچرب و تمرین

  0001/0 27/50 رژیم غذایی پرچرب و کنترل

 608/0 -3/34 تمرین و کنترل 

 

 

 

 
 های پژوهش مقادیر میانگین و انحراف استاندارد آلانین آمینوترانسفراز سرم در گروه .2-4نمودار 

 دار با گروه کنترل * علامت تفاوت معنی  

 دار با گروه تمرین اینتروال شدید علامت تفاوت معنی #
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 سومفرضیه . 4-3-2-3

ی سرمآسپارتات آمینوترانسفراز و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  فرضیه پژوهشی:

 تاثیر تقابلی دارند.های صحرایی نر  موش

های موشی سرمآسپارتات آمینوترانسفراز و رژیم غذایی پر چرب بر  اینتروال شدیدتمرین  فرضیه صفر:

 تاثیر تقابلی ندارند.صحرایی نر 

ها در جدول  آمینو ترانسفراز در گروهآسپارتات های مربوط به سطوح سرمی  میانگین و انحراف استاندارد داده

طرفه برای مقایسه بین گروهی نشان دهنده وجود  ارائه شده است. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک 4-1

های گروهی به صورت دو به دو  (. در ادامه، تفاوتF=  171/148و  P=  0001/0تفاوت بین گروهی است )

ها مشاهده  آمینوترانسفراز در گروهآسپارتات یسه میانگین توسط آزمون تعقیبی توکی بررسی شد. با مقا

آمینو ترانسفراز سرم در گروه رژیم غذایی پرچرب نسبت به گروه کنترل بیشتر آسپارتات شود که سطوح  می

(. همچنین،  P=  0001/0دهد ) دار بین این دو گروه را نشان می بود که آزمون تعقیبی توکی تفاوت معنی

دهد که  ه تمرین اینتروال شدید+ رژیم غذایی پرچرب و تمرین اینتروال شدید نشان میمقایسه بین گرو

آمینو ترانسفراز در گروه تمرین اینتروال شدید نسبت به تمرین اینتروال شدید + رژیم آسپارتات سطوح 

تروال شدید + (. با مقایسه بین دو گروه تمرین اینP=  0001/0دار پایین تر بود ) غذایی پرچرب به طور معنی

آمینو ترانسفراز سرم در گروه تمرین آسپارتات رژیم غذایی پرچرب و گروه کنترل مشاهده شد که سطوح 

 (. P=  0001/0دار بالاتر بود ) اینتروال شدید + رژیم غذایی پرچرب نسبت به گروه کنترل به طور معنی

شود که تمرین  ی توکی، مشاهده میبا توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیب

آمینوترانسفراز سرم دارند که بر این اساس، آسپارتات اینتروال شدید و رژیم غذایی پرچرب اثر تقابلی بر 

 گیرد. فرضیه صفر پژوهش رد و فرضیه سوم پژوهش مورد تایید قرار می
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 نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای آسپارتات آمینو ترانسفراز .5-4جدول 

 نتایج تحلیل واریانس
 نتایج آزمون تعقیبی توکی

F 
درجه 

 آزادی
Sig 

 اختلاف متوسط ها مقایسه بین گروه

 

Sig 

171/148 

3  

 و

36 

0001/0 

 0001/0 -80/18 رژیم غذایی پرچرب + تمرین و رژیم غذایی پرچرب

  0001/0  73/50 غذایی پرچرب + تمرین و تمرینرژیم 

  0001/0 00/42 رژیم غذایی پرچرب + تمرین و کنترل

  0001/0 53/69 رژیم غذایی پرچرب و تمرین

  0001/0 80/60 رژیم غذایی پرچرب و کنترل

 123/0 -73/8 تمرین و کنترل 
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 بندی. جمع4-4

ای باعث  هفته 12شود که رژیم غذایی پرچرب در یک دوره  به نتایج به دست آمده مشاهده می با توجه  

های صحرایی نر  دار تری گلیسرید، آلانین آمینو ترانسفراز و آسپارتات آمینو ترانسفراز در موش افزایش معنی

قایسه با گروه رژیم های در م دار این شاخص شد. در نقطه مقابل تمرین اینتروال شدی یاعث کاهش معنی

دار بین گروه کنترل و گروه رژیم غذایی پرچرب+تمرین  غذایی پرچرب شد. اما با توجه به وجود تفاوت معنی

تواند سطوح افزایش  شود که تمرین اینتروال شدید نمی ها، مشاهده می اینتروال شدید و مقایسه میانگین

  سطوح پایه برگرداند.  ها در اثر رژیم غذایی پرچرب را به یافته این شاخص
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 فصل پنجم

 گیری بحث و نتیجه
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 . مقدمه5-1

و مقایسه با تحقیقات مرتبط  شود میالی ارائه مصورت اجو سپس نتایج مطالعه ب در این فصل خلاصه تحقیق

های فیزیولوژیکی دلایل و مکانسیمگیرد. پس از مقایسه با نتایج تحقیقات پیشین،  در این زمینه صورت می

گیری پس از نتیجهدر پایان، . شود میارائه  ها محتمل در مورد نتایج به دست آمده و علت احتمالی مغایرت

  شود. تای پژوهش حاضر ارائه میکاربردی و پژوهشی در راسکلی پیشنهادات 

 

 . خلاصه5-2

، مقاومت به بالا، چربی خون و فعالیت بدنی محدود با مشکلاتی سلامتی مانند چاقی غذایی پرچربهای  رژیم

باعث افزایش  HFD مطالعات نشان داده است که. همراه استکبد چرب غیرالکلی های  ین و بیماریانسول

تواند منجر به  های کبدی می . تجمع چربی در سلولشود های کبدی می تجمع تری گلیسیرید در سلول

های کبدی را شناسایی  توان این آسیب های تهاجمی و غیرتهاجمی مختلفی می آسیب کبدی شود که با روش

. سطح دادهای آمینوترانسفراز تشخیص  سطح گردش خون آنزیم بوسیله توان میرا های کبدی  بیماریکرد. 

ها با اختلالات و  های کبدی است که افزایش آن نشان دهنده وضعیت سلول هانوترانسفرازسرمی این آمی

تمرینات ورزشی سطح چربی احشایی را کاهش . در مقابل نشان داده شده است که است مرتبطهای  بیماری

ق  بخشد که ممکن است متعاقبا از این طری دهد و نیمرخ چربی و مقاومت به انسولین را بهبود می می

تمرینات اینتروال شدید توام با مصرف رژیم غذایی  . در این تحقیق تاثیرعملکرد کبدی را بهبود بخشد

 های صحرائی نر ویستار بررسی شد. در موشسطوح تری گلیسرید و آمینوترانسفرازهای سرمی  برپرچرب 

ه و متوسط وزن هفت 10-12 سر موش صحرایی نر 40بدین منظور، در یک تحقیق تجربی و آزمایشگاهی 

روی  دویدنآشنایی با  تحت برنامههفته  1با محیط آشنا شدند و سپس هفته  1به مدت  گرم 200

پس از مطابقت وزنی  حیواناتدر انتهای دوره آشناسازی، نوارگردان الکترونیکی هوشمند قرار گرفتند. 

تمرین اینتروال شدید و تمرین کنترل، رژیم غذایی پرچرب،  تایی شامل 10 گروه 4 درتصادفی  بصورت

تکرار  12تا  6تمرین اینتروال شدید در این تحقیق شامل  اینتروال شدید+رژیم غذایی پرچرب قرار گرفتند.
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درصد سرعت بیشینه بود که در بین هر  85-90دقیقه و با سرعت  2دویدن بر روی نوار گردان به مدت 

بیشینه در نظر گرفته شده بود. این برنامه تمرینی  درصد سرعت 45-50دقیقه دویدن با سرعت  1تکرار 

رژیم ماه  3مدت گروه رژیم غذایی پرچرب به هفته انجام شد.  12جلسه در هفته و به مدت  5بصورت 

ساعت از آخرین  48بعد از  های دیگر رژیم غذایی استاندارد دریافت کردند. غذایی پرچرب مصرف کرد و گروه

گرم بر  میلی 10گرم بر کیلوگرم( و زایلازین ) میلی 90استفاده از کتامین )جلسه مداخله، حیوانات با 

های جداسازی شده جهت  کیلوگرم( بیهوش شدند و خونگیری در حالت بیهوشی از قلب به عمل آمد. نمونه

تایج ن استفاده شد. گلیسرید، آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز گیری سطوح سرمی تری اندازه

دار تری گلیسرید، آلانین آمینو  ای باعث افزایش معنی هفته 12رژیم غذایی پرچرب در یک دوره نشان داد 

د های صحرایی نر شد. در نقطه مقابل تمرین اینتروال شدی ترانسفراز و آسپارتات آمینو ترانسفراز در موش

 پرچرب شد. در مقایسه با گروه رژیم غذایی  ها دار این شاخص باعث کاهش معنی

 

 . بحث5-3

گلیسرید سرم شد. این نتتیجه  دار سطوح تری حاضر رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش معنی در تحقیق

( و مانتینگ و 2011(، دمینیک و همکاران )2005سیرنیواسان و همکاران )های  تحقیق حاضر با یافته

های  اند رژیم غذایی پرچرب بویژه چربی ده. تحقیقات نشان دا(126, 122)( همخوانی دارد 2011همکاران )

شود. در بین درشت  گلیسرید در بافت کبدی می گلیسرید سرم و تجمع تری اشباع و ترانس باعث افزایش تری

کیلوکالری انرژی  9ها چربی حاوی بیشترین کالری است که به ازای مصرف هر یک گرم معادل  مغذی

رژیم غذایی روزانه با افزایش کالری دریافتی همراه است که در شود. افزایش دریافت چربی در  دریافت می

یابد و تجمع چربی در  گلیسرید خون افزایش می صورتیکه کالری دریافتی از مصرفی فراتر رود سطح تری

بر رژیم غذایی پرچرب، مصرف  یابد. علاوه های مختلف بدن از جمله بافت کبد و بافت چربی افزایش می بافت

گلیسرید  های ساده فراتر از مقادیر توصیه شده روزانه نیز از عوامل مهم در افزایش سطح تری کربوهیدرات

کربوهیدرات به چربی نیز جهت کنترل اختلالات لیپیدی سرم و ایجاد هایپرلیپیدمی است. بنابراین، نسبت 
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فزایش غلظت تری گلیسیرید گردش خون در اثر دریافت چربی بالا در رژیم غذایی . ا(128)اهمیت دارد 

که رژیم ( گزارش کردند 2014شود. دوآرت و همکاران ) می باعث افزایش تجمع آن در سلولهای کبدی

دهد که به دلیل استریفیکاسیون مجدد  را در موش افزایش میغذایی پرچرب محتوای تری گلیسیرید کبدی 

ها با  ( نشان دادند که وقتی موش2008همکاران ) . دلگادو و(129) های موجود یا دریافت شده است چربی

یابد  برابر افزایش می 3گلیسیرید کبدی در هفته اول حدود  شوند غلظت تری رژیم غذایی پرچرب تغذیه می

طول مصرف رژیم غذایی پرچرب تقریبا گلیسرید کبدی در  این محققین نشان دادند که افزایش تری .(130)

این حساسیت بالای به طور کامل ناشی از دریافت غذایی و استریفیکاسیون اسیدهای چرب پلاسما است. 

گلیسرید در بافت کبد  . تجمع تریدهد می محتوای تری گلیسیرید کبدی به تغییرات رژیم غذایی را نشان

( گزارش کردند که رژیم غذایی 2011وریکه دیبی و همکاران )شود بط نهایتا منجر به کبد چرب غیرالکلی می

های کبدی  پرچرب بویژه مصرف اسیدهای چرب ترانس منجر به کبد چرب غیرالکلی و آسیب به سلول

. این محققین همچنین افزایش قابل توجه سطح پلاسمایی نشانگرهای آسیب کبدی از (130)شود  می

به دنبال رژیم غذایی پرچرب گزارش کردند که از این لحاظ  جملیه آلانین و آسپارتات آمینوترانسفراز را

( همسو 2017و همکاران ) 1همسو با نتایج تحقیق حاضر است. این یافته تحقیق حاضر همچنین با نتایج گئو

است  که نشان دادند رژیم غذایی پرچرب سطح تری گلیسرید، کلسترول و آلانین آمینوترانسفراز را افزایش 

( نیز نشان دادند که 2018و همکاران ) 2براین، خان . علاوه(131)شود  استئاتوز کبدی می دهد و باعث می

. (132)شود  دار آلانین آمینو ترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز می رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش معنی

تواند منجر به تجمع چربی کبدی،  پرچربی می ( رژیم غذایی2011بر اساس پیشنهاد دیبی و همکاران )

های کبدی شود.  تحریک پراکسیداسیون لیپید در کبد، تضعیف دفاع ضداکسایشی و نهایتا آسیب به سلول

های کبدی به گردش خون باعث افزایش سطح در گردش  های کبدی، نشت آنزیم در اثر آسیب غشای سلول

 شود. ها می این آنزیم
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گلیسرید، آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینو  تحقیق حاضر کاهش سطوح تری های از دیگر یافته

با ها  های صحرایی نر بود. با مقایسه این یافته هفته تمرین اینتروال شدید در موش 12ترانسفراز در اثر 

ل شدید بر شود که اکثر تحقیقات حاکی از موثر بودن تمرین اینتروا گزارشات موجود در پیشینه مشاهده می

های مختلف بیماران بوده است. این یافته با نتایج پژوهش پرستش  های کبد چرب غیرالکلی در گروه شاخص

( 2020فر و همکاران ) ( و نایبی2017(، وین و همکاران )2020(، خالق زاده و همکاران )2019و همکاران )

( تاثیر تمرینات اینتروال شدید و تمرینات 2019پرستش و همکاران ). (121, 120, 118, 117)همسو است 

موش صحرایی نر ویستار مقایسه کردند. نتایج این تحقیق نشان داد هر دو  24را بر روی  با شدت متوسط

زاده و همکاران  . خالق(120)داری آلانین و آسپارتات آمینوترانسفراز شد  نوع تمرین باعث کاهش معنی

های نر ویستار بر برخی  الیگوپین را در موش  ( تاثیر تمرینات اینتروال شدید به همراه مکمل2020)

های کبدی بررسی کردند. در این تحقیق گزارش شد تمرین اینتروال شدید و  های التهابی و آنزیم شاخص

و وین . (118)دار آنزیم آسپارتات آمینو ترانسفراز پلاسمایی شد  مکمل دریافت شده باعث کاهش معنی

 3ن مصرفی بیشینه، ژدرصد اکسی 80دقیقه با  4هفته تمرین اینتروال شدید ) 4( تاثیر 2017همکاران )

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه( را بر محوتی چربی کبدی و عوامل خطر کبد چرب غیرالکلی در  50دقیقه با 

تمرین با شدت متوسط ایزوکالریک  افراد چاق بررسی کردند و گزارش کردند که تمرین اینتروال شدید و

نشان داده شده است  .(120)شود  باعث کاهش محتوای چربی کبدی و عوامل خطر کبد چرب غیرالکلی می

های کبدی دارند. برای  بخشند و تأثیر محافظتی بر سلول که تمرینات ورزشی عملکرد متابولیکی را بهبود می

. همچنین، (133)تواند چربی خون بعد از غذا را کاهش دهد  مثال هر نوع فعالیت تداومی و تناوبی ی

های بدن از  بافتتمرینات اینتروال شدید باعث بهبود مقاومت به انسولین، هموستاز گلوکز و تجمع چربی در 

( نشان دادند که رژیم غذایی سرشار از فروکتوز حساسیت به 2010و همکاران ) 1شود. بوتزلی جمله کبد می

گلیسرید و آسپارتات آمینو ترانسفراز را افزایش داد اما تمرین ورزشی این  انسولین را کاهش داد و سطح تری

های  . مکانیسم(134)رالکلی پیشگیری کرد های را بهبود بخشیده و از پیشرفت کبد چرب غی شاخص

                                                           
1
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مطرح شده است. بر اساس شواهد موجود تروال شدید تمرینات این متعددی در زمینه تاثیرات متابولیک

های کم چگال و تری آسیل گلیسرول بعد از غذا در اثر تمرینات اینترال شدید کاهش  رهاسازی لیپوپروتئی

براین، ارتباطی به اختلال در کنترل قند خون و کبد چرب غیرالکلی وجود دارد و  . علاوه(136, 135)یابد می

دهد که کنترل قند خون در جلوگیری از پیشرفت کبد چرب غیرالکلی اهمیت دارد. گزارش شده  نشان می

در عضله پهن جانبی بیماران  GLUT4گلوکز هفته محتوای ناقل  6است که تمرین اینتروال شدید به مدت 

هفته تمرین اینتروال  16. در مطالعه دیگری گزارش شد که (47)درصد افزایش داد  369را تا  2دیابتی نوع 

. در این تحقیق تاثیر تمرین اینتروال شدید بر (48)غشای سلولی را افزایش داد  GLUT4شدید محتوای 

توان از  های پژوهش حاضر است. بااینحال، می محدودیت های کنترل قند خون بررسی نشد که یکی از مولفه

تحقیقات پیشین برداشت که که یکی از دلایل تاثیرگذاری تمرین اینتروال شدید در این تحقیق بر 

براین، یکی دیگر از  متغیرهای عملکرد کبدی ممکن است بهبود قند خون و حساسیت به انسولین باشد. علاوه

در این زمینه، تاثیر تمرینات اینتروال شدید بر کالری مصرفی حین و بعد از  های احتمالی مطرح مکانیسم

های کبدی با افزایش  ( بیان داشتند که کاهش چربی کبدی و آنزیم2016و همکاران ) 1تمرین است. اسمارت

. تصور کلی بر اینست که تمرین ایروبیک سبک یا شدت (137)کالری مصرفی و سوخت انرژی مرتبط است 

کند که بدن چربی بیشتری را بسوزاند و در نتیجه باعث کاهش توده چربی  متوسط این امکان را فراهم می

تواند برابر یا بیشتر از  رفی با تمرینات شدید میشود. بااینحال، بر اساس مطالعات مقدار کل چربی مص می

. همچنین، نشان داده شده است که بعد از تمرینات شدید، اتکا (88)تمرینات سبک یا شدت متوسط باشد 

. در تحقیق در این زمینه گزارش شد که در دروه ریکاروری (36)یابد به چربی جهت تامین انرژی افزایش می

اما در مقایسه با  ماند بعد از تمرین سبک و شدت متوسط، مصرفی چربی در سطوح افزایش یافته باقی می

تمرین با شدت پایین، بعد از تمرین با شدت بالا و در دوره ریکاوری اتکا به چربی برای تامین انرژی بیشتر 

 (89)است 
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دار وزن  در تحقیقی در این زمینه گزارش شد که تمرین هوازی تداومی و تناوبی هر دو باعث کاهش معنی

شد اما تمرین تناوبی موثرتر بود و کاهش بیشتر در انتقال اسیدهای چرب به بافت چربی را به همراه داشت 

تواند از  یک از تاثیرات تمرینات اینتروال شدید بهبود ظرفیت و عملکرد میتوکندریایی است که می .(42)

باعث افزایش  2اینتروال شدید در بیماران دیابتی نوع  عوامل افزایش متابولیسم چربی باشد. دو هفته تمرین

داری ظرفیت میتوکندریایی شد که با افزایش فعالیت سیترات سنتاز و زنجیره انتقال الکترون مشاهده  معنی

بعد از تمرین اینتروال شدید مشاهده شده است  PGC-1aدار در محتوای  . همچنین، افزایش معنی(47)شد 

 ATPدر طی تمرینات اینتروال شدید که با تولید  ATP. چنین فرض شده است که نوسانات در تولید (51)

که نهایتا منجر به افزایش سازی مسیرهای سیگنالی شود  تواند باعث فعال در حالت پایدار متفاوت است، می

PGC-1a  (52)شود.‌

شدید در طی تمرین و کنند که تمرینات اینتروال  ها از این تئوری حمایت می همچنینن، برخی از پژوهش

درصد  90و  30های  دهند. مقایسه بین تمرین اینتروال با شدت بعد از تمرین مصرف انرژی را بیشتر ارتقا می

ن مصرفی بیشینه و با مدت زمان تمرین ژدرصد اکسی 60اکسیژن مصرفی بیشینه با تمرین تداومی با شدت 

دهد با انجام  ر بود که نشان میترین اینتروال بیشیکسان نشان داد که کسیر اکسیژن بعد از تمرین در تم

. (37)ماند  نتروال اکسیژن مصرفی برای مدتی بعد از تمرین نیز در سطوح افزایش یافته باقی مییتمرینات ا

نتروال با مدت زمان کوتاه برای ایجاد تغییرات ی( نشان دادند که تمرینات ا2008و همکاران ) 1بورگومستار

تمرینات  .(44)موثرتر از تمرینات تدوامی است  در متابولیسم کربوهیدرات و چربی در طی ورزش بسیار

های متابولیک باشد اما در مقایسه با  یک محرک مناسب برای کاهش وزن در بیماری تواند اینتروال شدید می

. تمرینات اینتروال (53)رسد آنچنان تاثیرات متمایزتری نداشته باشد  تمرینات با شدت متوسط بنظر می

دهد در شرایطی که ممکن است وزن بدن  میوگرم از توده عضلانی را کاهش لکی 1-3طور کلی ه شدید ب

داری چربی احشایی و کبدی نیز با این نوع تمرینات گزارش شده است.  تغییری نداشته باشد. کاهش معنی

عروقی را افزایش -تواند خطرات قلبی از این نظر قابل توجهند که تجمع چربی در این نواحی میها  این یافته
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ورد کاهش چربی ناشی از تمرینات اینتروال شدید مطرح شده است. دهد. سه مکانیسم مطرح شده در م

؛ افزایش (43)را تقویت کند ها  تواند اکسایش چربی افزایش محتوای میتوکندریایی و ظرفیت میتوکندری می

های بتا  افت شکمی که در آن گیرندهشود، بویژه در ب ها که باعث تحریک بیشتر لیپولیز می بیشتر کاتکولامین

و سرکوب اشتها؛ در تحقیق گزارش شده است که  (54)آدرنرژیک در مقایسه با چربی زیرپوستی بیشتر است 

کیلوکالری کمتر از روز بعد از تمرین با شدت  300دریافت انرژی در روز بعد از تمرین اینتروال شدید 

  .(55)کیلوکالری کمتر از روز بعد از استراحت بود  600متوسط بود و 

یش یافته آمینوترانسفرازهای سرم ناشی از رژیم غذایی رغم تاثیر تمرینات اینتروال شدید بر سطوح افزا علی

پرچرب، وجود تفاوت بین گروه تمرین+رژیم غذایی پرچرب و کنترل حاکی از آنست که تمرین اینترروال 

گلیسرید و آمینوترانسفرازهای سرم را به حالت استراحتی برگرداند. بنابراین، بنظر  شدید نتوانست سطوح تری

اصلاحات رژیم غذایی در این زمین بسیار برجسته است. تمرینات اینتروال شدید به  میرسد نقش تغذیه و

تنهایی تاثیر متوسط بر کنترل متابولیک بجا میگذارد. اما بر اساس تحقیقات، نقش محدودیت غذایی قابل 

. برای مشاهده تاثیرات قابل توجه تر، (138)شود  توجه تر است که باعث تغییرات متابولیک قویتری می

 محدودیت غذایی و اصلاح رژیم غذایی به همراه تمرینات اینتروال شدید ضروری بنظر میرسد. 

 

 گیری کلی . نتیجه5-4

دار  ای باعث افزایش معنی هفته 12که رژیم غذایی پرچرب در یک دوره  در این تحقیق مشاهده شد 

های صحرایی نر شد. در نقطه  گلیسرید، آلانین آمینو ترانسفراز و آسپارتات آمینو ترانسفراز در موش تری

های در مقایسه با گروه رژیم غذایی پرچرب  دار این شاخص مقابل تمرین اینتروال شدی یاعث کاهش معنی

پرچرب+تمرین اینتروال شدید دار بین گروه کنترل و گروه رژیم غذایی  شد. اما با توجه به وجود تفاوت معنی

ها  تواند سطوح افزایش یافته این شاخص شود که تمرین اینتروال شدید نمی ها، مشاهده می و مقایسه میانگین

  در اثر رژیم غذایی پرچرب را به سطوح پایه برگرداند. 
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 . پیشنهادات تحقیق5-5

 پیشنهادات کاربردی. 5-5-1

غذایی پرچرب بر افزایش سطوح سرمی نشانگرهای بیماری کبدچرب  دار رژیم با توجه به تاثیر معنی -1

 شود چربی در رژیم غذایی فراتر از مقادیر توصیه شده روزانه مصرف نشود.  غیرالکلی، پیشنهاد می

با توجه به تاثیر تمرینات اینتروال شدید در کاهش سطوح افزایش یافته نشانگرهای کبد چرب غیرالکلی،  -2

های  این تمرینات بعنوان یک مداخله با تاثیر متوسط در برنامه روزانه افراد مستعد بیماری شود پیشنهاد می

 متابولیک در نظر گرفته شود.

با توجه به اینکه تمرین اینتروال شدید توانایی کاهش سطوح افزایش یافته نشانگرهای بیماری کبد چرب  -3

های تغذیه در کنار تمرین اینتروال شدید برای  مداخلهشود  غیرالکلی به سطوح اولیه را نداشت، پیشنهاد می

 این اختلالات متابولیکی در نظر گرفته شود.

 

 پیشنهادات پژوهشی. 5-5-2

در تحقیق حاضر متغیرهای مربوط به قند خون بررسی نشد. با توجه به تاثیرپذیری عملکرد کبدی از  -1

 ن متغیر به عنوان عامل واسطه ای بررسی شود.شود در تحقیقات آتی ای تغییرات قند خون، پیشنهاد می

های تحقیق حاضر عدم بررسی محدودیت غذایی به همراه تمرین اینتروال شدید بر  از محدودیت -2

شود در  نشانگرها عملکرد کبدی بود. با توجه به نقش محدودیت رژیم غذایی بر عملکرد کبدی، پیشنهاد می

 ن متغیر ثانویه بررسی شود.تحقیقات آینده نقش این متغیر به عنوا
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های بافتی، در این تحقیق صرفا به نشانگرهای  با توجه به محدودیت تحقیق حاضر و عدم بررسی نمونه -3

خونی کبد چرب غیرالکلی اکتفا شد. اگرچه این نشانگرها بصورت غیرمستقیم منعکس کنند وضعیت 

‌تواند در اختیار گذارد. تری می قیقبرداری بافتی اطلاعات د های کبدی هستند، اما نمونه سلول
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Abstract 

Objective: High-fat diets and sedentary life-style are associated with health problems 

such as obesity, hyperlipidemia, insulin resistance and non-alcoholic fatty liver 

disease (NAFLD). Studies have shown that high-fat diet increases the accumulation of 

triglycerides in hepatocytes. Accumulation of fat in hepatocytes can lead to liver 

damage, which can be identified by various invasive and non-invasive methods. Liver 

disease can be diagnosed by the circulating level of aminotransferase enzymes. Serum 

levels of these aminotransferases indicate the status of hepatocytes, the increase of 

which is associated with liver disorders and diseases. In contrast, exercise has been 

shown to reduce visceral fat level and improve lipid profile and insulin resistance, 

which may subsequently improve liver function. In this study, we investigated the 

effect of high-intensity interval training along with high-fat diet on serum triglyceride 

and aminotransferase levels in male Wistar rats.  

Methods: in an experimental, 40 male Wistar rats (age: 10-12 weeks, mean weight: 

200 g) were housed in a quiet and controlled condition (temperature: 20±2 ° C, 

humidity: 50 ± 10%) under a 12h light/dark cycle. Animals were acclimatized to the 

lab condition for 1 week and then were familiarized with exercise procedure on 

electronic treadmill over 1 week. Then, the animals were randomly divided to four 

groups of control, high-fat diet, high-intensity interval training, and high-intensity 

interval training + high-fat diet. HIIT program consisted of 6-12 reps of 2 min high 

intensity exercise (85-90% of maximum speed) interspersed with 1 min low intensity 

exercise (45-50% peak speed). Exercise protocol was applied 5 sessions a week over 

12 weeks. The high-fat diet group were fed with a high-fat diet and the other groups 

received a standard diet over 3 months. Forty-eight hours following last session 

animals were anesthetized by ketamine and xylazine (90 mg·kg
-1

 and 10 mg·kg
-1

, 

respectively) and blood samples were taken from left ventricle. Blood samples were 

used to measure serum levels of triglyceride, alanine aminotransferase and aspartate 

aminotransferase.  

Results: Data indicated the high-fat diet over 12 weeks significantly elevated serum 

levels of triglyceride, ALT and AST in male Wistar rats. In contrast, high-intensity 
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interval training significantly reduced these parameters compared to the high-fat diet 

group.  

Conclusion: In spite of the effect of high-intensity interval training on serum 

aminotransferases increased by high-fat diet, the difference between high-intensity 

interval training + high-fat diet and control group indicates that high-intensity interval 

training could not return serum triglyceride and aminotransferase levels to baseline 

levels. Therefore, the role of nutrition and dietary modifications in seem to be very 

prominent. High-intensity interval training alone has a modest effect on metabolic 

control. 

 

Keywords: HIIT, AST, ALT, high-fat diet.  
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