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Extended Abstract 

Background and Purpose 
An imbalance between energy intake and expenditure leads to overweight and obesity, which is 

closely associated with excessive fat accumulation in adipose tissue. Adipocytes, the primary cells 

in adipose tissue, possess the capability to produce and secrete pro-inflammatory cytokines such 

as interleukin-6 (IL-6) and tumor necrosis factor-alpha (TNF-α). These cytokines play a pivotal 

role in the pathogenesis of various liver diseases, including non-alcoholic fatty liver disease 

(NAFLD), by promoting chronic low-grade inflammation and metabolic dysfunction. 

Accumulating evidence suggests that structured exercise training can significantly improve liver 

cell function, potentially through mechanisms involving enhanced mitochondrial biogenesis, 

improved insulin sensitivity, and reduced oxidative stress, although the precise pathways remain 

incompletely elucidated. Nutrition emerges as another critical modulator of inflammatory 

processes, with diets enriched in omega-3 (ω-3) polyunsaturated fatty acids (PUFAs), particularly 

eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA), demonstrating robust positive 

effects on human health, including prevention of inflammation and cardiometabolic disorders. 

Chronic inflammation constitutes a central driver in the development of metabolic disorders such 

as obesity, type 2 diabetes, and NAFLD, underscoring the necessity to explore combined exercise 

and dietary interventions capable of improving overall health by modulating key inflammatory 

markers. Despite extensive research on individual interventions, available evidence reveals a 

notable gap regarding the synergistic or potentially interfering effects of concurrent exercise 
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training and ω-3 supplementation. Therefore, the present study was designed to investigate the 

effect of intensive aerobic training combined with ω-3 supplementation on the protein levels of 

pro-inflammatory cytokines IL-6 and TNF-α in the liver tissue of obese mice, providing insights 

into their combined therapeutic potential for obesity-related liver inflammation. 

Materials and Methods 
This experimental study involved 30 male mice aged 12-14 weeks, randomly divided into five 

groups (n=6 per group): normal diet (ND), high-fat diet (HFD), HFD+ω-3 supplementation, 

HFD+Training (HFD+T), and HFD+ω-3+Training (HFD+ω-3+T). All animals were housed 

under strictly controlled environmental conditions, including an average temperature of 22±4°C, 

relative humidity of 40-50%, and a standardized 12:12-hour light/dark cycle, with unrestricted 

access to water and group-specific food. The entire protocol spanned 16 weeks, comprising two 

weeks of familiarization, eight weeks of obesity induction, and six weeks of intensive aerobic 

training intervention with or without ω-3 supplementation. Mice in the ND group received a 

standard chow diet throughout the study, formulated with 15% fat, 25% protein, and 60% 

carbohydrates to maintain normal body composition. Following the initial two-week acclimation 

period on standard diet, obesity was induced in the intervention groups (HFD, HFD+ω-3, HFD+T, 

HFD+ω-3+T) using a custom high-fat diet (HFD) sourced from the Royan Institute of Isfahan. 

This HFD composition included 45% fat, 35% carbohydrates, and 20% protein (in kcal), 

delivering 4.60 kcal/g of energy, which effectively promoted rapid weight gain and metabolic 

alterations characteristic of obesity. By the conclusion of the eight-week induction phase, the 

average body weight of obese mice reached 32.89 g, confirming successful model establishment. 

Subsequently, the HFD was discontinued across all intervention groups, reverting them to the 

standard diet to isolate the effects of the subsequent interventions. The intensive aerobic training 

protocol was administered over six weeks, consisting of five sessions per week. Each session 

involved progressive treadmill running progressing from 10 to 50 minutes at an intensity of 70-

75% of maximal oxygen consumption (VO₂max), with speeds ranging from 25-30 meters per 

minute and a 15% incline to simulate high-intensity aerobic demand. Groups receiving ω-3 

supplementation (HFD+ω-3 and HFD+ω-3+T) were administered 500 mg/kg body mass of EPA 

and DHA daily via oral gavage, ensuring consistent dosing. At study termination, liver tissues 

were harvested, and protein levels of IL-6 and TNF-α were quantified using the Bradford assay 

for total protein normalization and enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) for cytokine 

detection, following standard laboratory protocols. 

Results 

Statistical analysis revealed significant differences in body mass across the experimental groups 

(p<0.05). Tukey's post hoc test indicated that at the onset of the intervention phase, body mass in 

the HFD, HFD+T, HFD+ω-3, and HFD+ω-3+T groups was markedly higher than in the ND group 

(all comparisons p=0.0001), validating the obesity induction. At the intervention's conclusion, 

body mass remained significantly elevated in the HFD group (p=0.0001), HFD+T group 

(p=0.029), and HFD+ω-3 group (p=0.031) relative to ND, reflecting persistent obesity effects; 

however, no significant difference emerged between HFD+ω-3+T and ND (p=0.067), suggesting 
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effective mitigation by the combined intervention. Regarding inflammatory markers, data 

analysis demonstrated a significant elevation in hepatic IL-6 and TNF-α protein levels in the 

HFD+T (p=0.0001), HFD+ω-3 (p=0.0001), and HFD+ω-3+T (p=0.012) groups compared to ND, 

consistent with obesity-induced inflammation. Critically, all intervention groups exhibited 

substantial reductions versus HFD (p=0.0001). Furthermore, IL-6 and TNF-α levels were 

significantly lower in HFD+ω-3 (p=0.042) and HFD+ω-3+T (p=0.0001) compared to HFD+T 

alone, although the difference between HFD+ω-3 and HFD+ω-3+T was not statistically 

significant (p=0.054), indicating additive rather than fully synergistic suppression in cytokine 

reduction. 

Conclusion 
The findings confirm that HFD markedly elevates IL-6 and TNF-α protein levels in liver tissue 

relative to ND, exacerbating pro-inflammatory states. The mechanisms underlying HFD-induced 

increases in these markers remain incompletely understood but are hypothesized to involve 

adipose tissue expansion and ectopic fat deposition in the liver, leading to hepatocyte damage 

through inflammatory cytokine release and reactive oxygen species (ROS) generation. In contrast, 

intensive aerobic training, ω-3 supplementation, and their combination effectively attenuated IL-

6 and TNF-α levels. Notably, ω-3 supplementation outperformed intensive aerobic training alone 

in cytokine reduction, highlighting its potent anti-inflammatory properties. Regular aerobic 

exercise mitigates liver inflammation in models of nonalcoholic fatty liver disease by decreasing 

macrophage infiltration, elevating antioxidant enzyme expression (e.g., superoxide dismutase, 

catalase), and normalizing ROS homeostasis. ω-3 fatty acids exert superior anti-inflammatory 

effects by serving as precursors for specialized pro-resolving mediators such as resolvins, 

protectins, and maresins, which actively resolve inflammation at sites of injury. These PUFAs 

competitively inhibit pro-inflammatory ω-6 fatty acid derivatives—including arachidonic acid 

metabolites like prostaglandins, leukotrienes, and lipoxins—produced via cyclooxygenase and 

lipoxygenase pathways. The study's culminating observation—a synergistic interaction between 

intensive aerobic exercise and ω-3 supplementation—manifested in enhanced suppression of IL-

6 and TNF-α protein expression in obese mice liver tissue, suggesting complementary 

mechanisms that amplify anti-inflammatory outcomes beyond individual therapies. 

Keywords: Intensive Aerobic Training, Omega-3, High-Fat Diet, Supplementation, 

Inflammation. 

Article  Message 
The combination of intensive aerobic exercise and ω-3 supplementation demonstrates a clear 

synergistic effect in modulating inflammatory markers within liver tissue of obese models. 

Considering chronic inflammation's foundational role in fatty liver disease pathogenesis and 

broader metabolic disorders, these findings advocate exercise and targeted nutritional 

interventions as efficacious strategies for disease management, extending beyond inflammation 

control to metabolic restoration. Nevertheless, additional mechanistic studies are warranted to 

delineate precise signaling pathways and translate these benefits to clinical populations. 
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 مقاله پژوهشی

های  بر میزان سایتوکین 3-اثر تمرین هوازی شدید همراه با مکمل امگا 

 های چاق التهابی بافت کبدی موشپیش
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 .106-91 :(68)17  ی،ورزش ی ولوژیزی. فهای چاقالتهابی بافت کبدی موشهای پیشمیزان سایتوکین

 چکیده
ها را در  های اخیر توانایی بالقوه آنپژوهشدارند و  آثار ضدالتهابی  (  ω3)  3  -اسیدهای چرب امگاکه  مشخص شده است  هدف:  

  مکمل   تعیین اثر شش هفته تمرین هوازی شدید و دریافت  با هدف حاضر  پژوهش    ؛ بر این اساس، اندکاهش التهاب مزمن نشان داده

ω3  6-اینترلوکینپروتئین میزان بر (IL-6و )  آلفا-دهنده توموری عامل نکروز (TNF-α)  اجرا شد چاق یهاموش بافت کبدی در . 

پرچرب جیره  (،  NDجیره استاندارد )   (n=6)گروه    پنج  بهطور تصادفی    به  موش نر بالغ  سر  30در این پژوهش تجربی،  ها:  مواد و روش

(HFD  ،)  جیره( پرچرب+تمرینHFD+T  ،)  پرچرب+جیرهω3  (HFD+ω3  )  تمرین+پرچرب+جیره  وω3  (HFD+T+ω3  تقسیم )

بیشینه، سرعت   اکسیژن مصرفیدرصد    70-75با شدت    دقیقه دویدن روی نوارگردان  50تا    10هوازی شدید شامل  تمرین  شدند.  

و شیب    30تا    25 گروه  به  ، درصد  15متر در دقیقه  بود.  بر میلی  500  مقدارهای مکمل طی دوره مداخله،  مدت شش هفته  گرم 

بافت کبدی  در  TNF-α و IL-6 پروتئینمیزان . دریافت کردندگاواژ   صورت بهرا  DHA و EPAهای کیلوگرم از توده بدن از مکمل

  راهه و تعقیبی توکی در سطح های آماری تحلیل واریانس یک شده با آزمونآوریهای جمعگیری شد. دادهبا روش برادفورد اندازه

 . تحلیل شدند P<05/0 معناداری

با  HFD+T+ω3و    HFD+T  ،HFD+ω3  هایگروه  درTNF-α  و  IL-6های  پروتئین  میزانها:  یافته طور    به   NDگروه    در مقایسه 

در  HFD+T+ω3و  HFD+ω3های میزان این دو پروتئین در گروه همچنینکمتر بود.  HFDمعناداری بیشتر و در مقایسه با گروه 

 . تفاوت معناداری دیده نشدهرچند بین این دو گروه  ؛طور معناداری کمتر بود به HFD+Tگروه  مقایسه با

افزایی در تعدیل التهاب بافت کبدی  دارای اثر هم ω3، ترکیب تمرین هوازی شدید و دریافت مکمل هاطبق این یافتهگیری: نتیجه

 .چاقی استناشی از 

 .التهاب مکمل،  پرچرب،  جیره ، 3-امگا شدید،  هوازی نیتمر :کلیدیواژگان 
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 مقدمه 

حد چربی در زاو با ت مع بیش  شررودمیوزن و چاقی  اضرراف  نبود تعادل بین میزان دریافت انرژی و مصرررآ آن من ر ب 

ناشری از آن مانند سرندرم متابولی ، کبد   (. گزارش شرده اسرت ک  چاقی و الاتلا م متابولی 1بافت چربی همراه اسرت  

یرا  تغرییر  برا رژیذ یریایی پرکرالری   ۀچرب، دیرابرت و آترواسرررکلروز برا التهراب مزمن ارتبراب دارد. بیمراری کبرد چرب در نتی ر

(. آسریه کبدی ناشری از رژیذ ییایی پرچرب با  2شرود  پرچرب ای اد شرده و من ر ب  اسرتئاتوز کبدی و آسریه ب  آن می

 (.3شود  ها ب  دنبال استریفیکاسیون اسیدهای چررب آزاد و گلیسرول ای اد میگلیسرید در هپاتوسیتتری ت مع

  IL)1  ،6-IL-1   1-های التهابی مانند اینترلوکینبر ذلایره لیپیدها، قادر ب  تولید و ترشر  واسر  های چربی علاوهسرلول

عنوان  ب ها  یتوکیناطور گسرترده پییرفت  شرده اسرت ک  سر  ب (. 4هسرتند    α-TNF)2آلفا   -و عامل نکروزی توموری

چندین    پیشرین(. م العام  5کنند  ایفا میو کبد چرب ییرالکلی سریروز   ،فیبروزنقش مهمی در بروز های التهاب، واسر  

  Cگر پروتئین واکنشو   IL-1β  ،IL-6  ،TNF-α  ، مانندکبد چرب ییرالکلیواسر   التهابی دلایل در توسرع  و پیشررفت 

 CRP)3  توانند ایمنی می  دستگاهکننده  های التهابی با عملکردهای تعدیل. برلای از این واس  (6، 7 اند  را گزارش کرده

   (.6   ب  کار روندکبد چرب ییرالکلی آگهی  بینی پیشنشانگرهای زیستی برای ارزیابی شدم و پیشعنوان ب 

سرررلامت متابولیکی در نگر گرفت   یهاب مزمن و ارتقاهای مرتبط با التهای گوناگونی برای کاهش لا ر بیمراریمدالالر 

کارهای درمان الاتلا م جمل  راهاز  ،تغییر رژیذ ییایی و  . اصرلا  سرب  زندگی مانند افزایش سر   فعالیت بدنیاندشرده

  ،تمرینام ورزشررید ک  اجرای  نده(. شررواهد نشرران می8د  نرووسررازی مانند کبد چرب ییرالکلی ب  شررمار میسررولات

های  ذسرررا از راه مکانی  یوسررازترین عضررو درگیر در فرایندهای سررولاتاصررلیعنوان ب های کبدی عملکرد سررلول

های  گلیسرررید و آنزیذ(. فرض بر این اسررت ک  تمرین ورزشرری با کاهش ت مع تری9بخشررد  ای بهبود میناشررنالات 

کاهش فشرار اکسرایشری و تعدیل عوامل التهابی، فواید چندعاملی برای الاتلا م کبدی، بهبود حسراسریت انسرولینی، درون

برای کاهش   ،دقیق  تمرین هوازی با شردم کذ تا متوسرط و پنج جلسر  در هفت  30(. ان ام  10وسرازی دارد  سرولات

، شردم فعالیت ورزشری نسربت ب  اهاسرا  پووهش(. بر11وسرازی پیشرنهاد شرده اسرت  لا ر ابتلا ب  الاتلا م سرولات

( و بافت  13،  14گزارش شرده اسرت ک  تمرین هوازی با کاهش نشرانگرهای التهابی سررمی    (.12ح ذ آن مؤثرتر اسرت  

 .های مبتلا ب  کبد چرب همراه است( در آزمودنی15،  16کبدی  

های ییایی ینی از ی تعدیل التهاب اسرت. در این راسرتا، آثار متبت رژیذکارهامشرخ  شرده اسرت ک  تغیی ، از دیگر راه

عروقی، انواع سرررطان، عملکرد مغز، مقاومت ب  جمل  دسررتگاه قلبی( بر سررلامت انسرران ازω3   3-اسرریدهای چرب امگا

(. ییاهای دریایی مانند ماهی منبع اصرلی دو نوع از اسریدهای  17شرده اسرت   مشرخ انسرولین و پیشرگیری از التهاب  

ان بدن انس در ازآن اک و  است  DHA)5و اسید دوکوزاهگزانوئی     EPA)4مهذ شامل اسید ایکوزاپنتانوئی    ω3چرب  

 
1. Interleukin-1 (IL-1) 

2. Tumor Necrosis Factor α (TNF-α) 

3. C-Reactive Protein (CRP) 

4. Eicosapentaenoic Acid (EPA) 

5. Docosahexaenoic Acid (DHA) 
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التهابی بافت های پیشبر میزان سایتوکین  3-اثر تمرین هوازی شدید همراه با مکمل امگا

با مکمل امگاهای چاقکبدی موش بر    3-اثر تمرین هوازی شدید همراه 

 های چاق التهابی بافت کبدی موشهای پیشمیزان سایتوکین
 

(،  19در شرررایط چاقی    DHAو   EPAآثار ضرردالتهابی  (.  18  شررودباید از راه رژیذ ییایی دریافت    ،شررودنمیسررنتز  

ر درمان بیماری ب ω3اثربخشری   ( تأیید شرده اسرت.22( و آترواسرکلروز  21هایی مانند دیابت  ( و بیماری20سرالمندی  

مورد نقش آن در تعدیل نشرانگرهای التهابی در این (، ولی شرواهدی در23 کبد چرب ییرالکلی نشران داده شرده اسرت 

 بیماری وجود ندارد.

های  بررسرری مدالال   ،وسررازی مانند کبد چرب ییرالکلیتوج  ب  نقش مهذ التهاب مزمن در بروز الاتلا م سررولات  با

 وجود   با  ؛، ضررورم داردشرودسرلامت بافت کبدی  موجه ورزشری و ییایی ک  ممکن اسرت با تعدیل نشرانگرهای التهابی  

و در این اسرت قرار گرفت    مدنگربر نشرانگرهای التهابی بافت کبدی کمتر  ω3، اثر تعاملی تمرینام ورزشری و مکمل این

زمان از تمرینام افزایی یا تدالال اسرررتفاده هذمورد آثار هذووهشررری وجود دارد. طبو شرررواهد موجود، درزمین  لالأ پ 

اثر شرش هفت  تمرین هوازی  تعیین  با هدآحاضرر   پووهش بنابراین  ؛اطلاعاتی در دسرتر  نیسرت، ω3ورزشری و مکمل 

( در بافت کبدی  TNF-αو   IL-6   التهابیپیشررر هایبر میزان پروتئین سرررایتوکین ω3شررردید همراه با دریافت مکمل 

 .شدشده با جیره پرچرب اجرا های چاق موش

 روش پژوهش

 های پژوهشنمونه  

  آزمایشررگاهی   بالغنر موش سرروری   سررر  30  ،م الع  هاینمون .  بودت ربی بنیادی و روش اجرای آن  از نوعپووهش  این 

سرر  شرش گروه   پنجطور تصرادفی ب   ب پس از دو هفت  آشرنایی با محیط آزمایشرگاه  ک    ندبودگرم(   20-24 دامن  وزن 

اسرررتررانرردارد   جریرره  پررچررب  (،  NDمروش(  پررچررب HFDجریرره  جریرره  پررچررب (،  HFD+Tترمرریرن  (،   ω3جریرره 

 HFD+ω3)   تمرینجیره پرچرب و ω3   HFD+T+ω3  .یاز جنس پلکسرر  ییها قفسرردر   وانامیح(، تقسرریذ شرردند  

و  درصرد  40-50رطوبت ،  گرادیسرانت  درج  22±4  یدما  نیانگیبا م ی یمح شردهکنترل طیدر شررا  گلا  با درب توری

  ب  تأیید این م الع     شدند. یدارنگه ی ویوه هر گروهآزاد ب  آب و ییا  یساعت با دسترس 12:12 یکیتار/ییچرلا  روشنا

و تمرام مراحل آن م رابو  رسررریرد  (  IR.IAU.ILAM.REC.1402.063کد   با    دانشرررگراه آزاد واحد ایلامکمیتر  الالاق  

 .ی هلسینکی ان ام شدبیانی 

 غذایی استاندارد و پرچرب جیره

دو هفت  آشرنایی، هشرت هفت  القای چاقی و شرش هفت  اجرای تمرین هوازی  ای شراملهفت  16دوره   پووهش در ی 

درصررد   15  حاویبا جیره اسررتاندارد   در کل دوره م الع  حیوانام گروه کنترلد.  اجرا شرر  ω3مکمل  همراه با دریافت  

هفت  دریافت جیره ییایی اسرتاندارد    (. پس از دو24درصرد کربوهیدرام تغیی  شردند    60درصرد پروتئین و  25چربی،  

چاقی   ،هفت  هشرتطی   ،سرسر  رویان اصرفهانؤشرده از مهای مدالال ، با اسرتفاده از جیره پرچرب تهی در حیوانام گروه

درصرد  20درصرد کربوهیدرام  کیلوکالری( و   35درصرد چربی  کیلوکالری(،   45د. جیره ییایی پرچرب شرامل شرالقا 

گرم رسرید.   89/32شردن ب  ها پس از چاق کیلوکالری در گرم بود. میانگین وزن موش 60/4 کیلوکالری( معادل  پروتئین 
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د. وزن حیوانام با  شرها اسرتفاده  و از جیره اسرتاندارد در هم  گروه  دشر پس از القای چاقی، جیره ییایی پرچرب حیآ

 گیری شد.اندازهگرم  1سالات ژاپن با دقت   Ronso 322ترازوی مدل 

 پروتکل تمرین هوازی شدید

منگور  قبل از شررروع تمرین اصررلی و ب   .(25د  شررب  مدم شررش هفت  و پنج جلسرر  در هفت  اجرا   پروتکل تمرینی

متر بر دقیق   8-10  با سررعتدقیق  در روز   5 ،ی  هفت   ب  مدم  هاموش  ،آشرناسرازی با چگونگی فعالیت روی نوارگردان

ی  آزمون ورزشرری فزاینده تا مرز   حیوانام  آشررناسررازی،. پس از طی پنج روز راه رفتند  ،جوندگانویوه  نوارگردان  روی 

دقیق  ی  بار    3و هر  عمتر بر دقیق  شررو  10سررعت بیشرین  ان ام دادند. آزمون فزاینده با سررعت تعیین  برایواماندگی  

در دویدن    حیوانام نداشتن  تواناییافزوده شد. آزمون تا لحگ  رسیدن ب  لاستگی و رگردان  نوامتر بر دقیق  بر سرعت  3

سررعت نوارگردان با اکسریون مصررفی بیشرین     زیادبا توج  ب  ارتباب (.  26   یافتبا وجود ای اد شرو  الکتریکی ادام   

 2MaxVOشردم    روازاین  ؛(20اکسریون مصررفی بیشرین  در نگر گرفت  شرد  عنوان  ب شرده  گیری(، سررعت بیشرین  اندازه

شدم نسبی کار معادل    ،در سرتاسر برنام  تمریند. شآمده تنگیذ دستب اسا  سرعت بیشین   پروتکل تمرینی اصلی بر

متر بر دقیق  در  25درصرد بود. سررعت نوارگردان نیز از  15بیشرین  و شریه نوارگردان   اکسریون مصررفیدرصرد  75-70

دقیق  در روز در هفت  اول  10متر بر دقیق  در هفت  شرشرذ رسرید. مدم زمان تمرین از   30و ب  سرد  هفت  اول شرروع 

نگر، سررعت و شریه نوارگردان طی  ددقیق  در روز در هفت  شرشرذ رسرید. برای رسریدن ب  شردم م 50و ب   شرد شرروع 

متر در  10-15دقیق  با سررعت  5  ،ها در ابتدا و انتهای هر جلسر  تمریندقیق  ب  صرورم پلکانی افزوده شرد. موش  10-5

 .(25گرم کردن و سرد کردن روی نوارگردان دویدند   برایدقیق  و شیه صفر درج ، 

 ω3دریافت مکمل روش  

و    DHAگرم  میلی 250سرالات شررکت سریگمای آلمان، حاوی   Eurho Vital Omega-3از کپسرول   در این پووهش

گرم  میلی 500برای پنج روز تمرین در هفت    DHA  و EPAاسرتفاده شرد. م موع دریافت مکمل    EPAگرم  میلی 180

  صرررورم گاواژ ب   طی شرررش هفتر  مکمرل بر. پس از اجرای هر جلسررر  تمرینی،  بودگرم بر کیلوگرم از توده بدن  میلی

 (.27حیوانام لاورانده شد  

 گیری متغیرهابرداری و اندازهبافتروش  

با تزریو   حیوانام  سراعت پس از آلارین جلسر  تمرینی و ب  دنبال ی  شره ناشرتایی ان ام گرفت. ابتدا  48برداری بافت

پس از   شررردنرد.هوش  بی  گرم/ کیلوگرممیلی  3-5 و زایلازینگرم/ کیلوگرم  میلی  50-30صرررفراقی مخلوب کترامین  درون

ها  آنکبد  بافت  و  شرد  های درد، حفره شرکمی حیوانام شرکافت   ن با بررسری آزموناتوسرط متخصرصرهوشری بی اطمینان از

 8/1های ها پس از شرسرتشرو با سررم فیزیولوژی  در میکروتیوبگرم از بافت کبدی موشمیلی  50د. میزان  شرجدا دقت  اب

 .شدهای سلولی مولکولی ب  آزمایشگاه منتقل برای ان ام آزمایشو    قرار داده شدسی  سی
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التهابی بافت های پیشبر میزان سایتوکین  3-اثر تمرین هوازی شدید همراه با مکمل امگا

با مکمل امگاهای چاقکبدی موش بر    3-اثر تمرین هوازی شدید همراه 

 های چاق التهابی بافت کبدی موشهای پیشمیزان سایتوکین
 

 روش تهیه هموژن بافتی

میکرو لیتر بافر   500 گرم نمون  از بافت کبد با اسررتفاده ازمیلی 100، نخسررت TNF-αو   IL-6منگور ارزیابی میزان  ب 

حراوی مهرارکننرده پروتئراز    (mM1  NaF،  1%،  1000-  Triton X  ،mM150  NaCL  ،mM50  Tris-HCL   هموژن

در دقیق  هموژن شرد. سرپس نمون   2500روی یخ با دور  ، آلمان( و  Heidolph سریگما، آمریکا( و دسرتگاه هموژنایزر  

و    IL-6گیری منگور اندازهدقیق  سررانتریفیررررروژ و مایع رویی ب  15ب  مدم    rpm 10000شررده بافتی در دور هموژن

TNF-α   نهایتگیری شررد. در. مقدار پروتئین در نمون  هموژن بافتی با اسررتفاده از روش برادفورد اندازهشررداسررتفاده،  

گرم پروتئین بافت  حسره میلیو نتایج بر  شرد گیری بر مقدار پروتئین بافتی تقسریذپس از اندازه  TNF-αو    IL-6مقادیر  

 گزارش شد.

 ارزیابی پروتئین به روش برادفورد

 میکرولیتر  20 مقدار ؛ بر این اسررا ،شررد اسررتفاده برادفورد روش  از  ارزیابی میزان پروتئین در نمون  هموژن بافتیبرای 

 لارانر    96  پلیرت  هرایچراهر   در تکرار  برار  دو صرررورم  بر (  بلانر    مق ر  آب  میکرولیتر  20  و(  نمونر    برافتی  هموژن نمونر 

  پس  و شرد اضراف  مق ر آب  میکرولیتر 140  و برادفورد  معرآ  میکرولیتر 40 مقدار  بلان   و هانمون   ب   سرپس.  شرد اضراف 

 495 موج طول در  هانمون  جیب  ،آمریکا  سرررالات  Bioteck  مدل ریدر  پلیت  دسرررتگاه  از  اسرررتفاده  با کردن مخلوب از

  با  گاوی آلبومین سرررم پروتئین  اسررتاندارد منحنی از  ،هانمون  در پروتئین  یلگت تعیین  منگورب .  دشرر مشررخ   نانومتر

 جیب  تغییرام اسرتاندارد منحنی رسرذ  از  پس.  شرد اسرتفاده لیترمیلی بر میکروگرم 100  و 50  ،20 ،10  ،5  ،2  هاییلگت

 م هول هاینمون  یلگت  لاط، فرمول از استفاده  با  و شد  استخراج لاط فرمول  ها،آن یلگت برابر در  استاندارد یهانمون 

 .شد محاسب 

 TNF-αو    IL-6های  ارزیابی سایتوکین

، چین( طبو Sunlong Biotechnology Incهای التهابی از کیت ا یزا الاتصرراصرری گون   ارزیابی سررایتوکینبرای 

 .شدگرم پروتئین بافت گزارش اسا  پیکوگرم بر میلیدستورالعمل شرکت سازنده استفاده شد. نتایج بر

 آماری  روش

ها در آزمودنیمنگور مقایسر  وزن  ها تأیید شرد. ب طبیعی بودن توزیع داده  ،ویل -نخسرت با اسرتفاده از آزمون شراپیرو

های  چنین برای مقایس  میانگین پروتئین( استفاده شد. هممانوااز آزمون تحلیل واریانس ترکیبی   شده،بررسیهای  گروه

هرای  اسرررتفراده شرررد. داده  توکیتعقیبی  و  (  آنواطرفر   واریرانس یر تحلیرل    هرایآزمونهرا از گروه شرررده بینگیریانردازه

 شدند.  تحلیل  ت زی  و P<05/0در س   معناداری  22نسخ   SPSSافزار توسط نرمشده گردآوری

 نتایج 
آورده شده   1در جدول   ،پیش و پس از مدالال های آماری نمون  ( توده بدنSEMلا ای استاندارد میانگین  میانگین و  

داری وجود معنا  تفاوم شردهبررسریهای  گروهبدن در   تودهنشران داد ک  بین دوطرف    اسرت. نتایج آزمون تحلیل واریانس

،  HFD،  HFD+Tهای  گروهآزمون تعقیبی توکی نشان داد ک  در ابتدای مدالال  میزان توده بدن در   (.P<05/0   شتدا
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HFD+ω3  وHFD+T+ω3 گروه    در مقایسر  باND    0001/0 ،هم  بیشرتر بود=P)میزان چنین در پایان مدالال ، . هم

در افزایش معنراداری را    (HFD+ω3   031/0=Pو    (HFD   0001/0=P،)  HFD+T   029/0=Pهرای  گروهتوده بردن در  

 .(P=067/0 تفاوم معناداری وجود نداشت   NDو  HFD+T+ω3نشان داد، اما بین دو گروه    NDگروه    مقایس  با

 شدهبررسیهای حیوانات )گرم( در گروه ( توده بدنSEMخطای استاندارد میانگین )میانگین و  -1جدول 
Table 1- Mean and standard error of the mean (SEM) of animal body mass (gr) in the studied groups 

 هاگروه
Groups 

 از مداخله پیش 
Pre- Intervention 

 پس از مداخله 
Post- Intervention 

 سطح معناداری 
P-Value 

 ND 22.84±1.33 25.47±1.82 0.0001 | رژیذ نرمال

 * HFD 32.26±2.15 * 35.73±2.41 | رژیذ پرچرب

 * HFD+T 32.64±1.74 * 28.19±1.92|  رژیذ پرچرب تمرین

 * HFD+ω3 32.75±2.08 * 28.38±1.97|  3-رژیذ پرچرب  امگا

 HFD+T+ω3 33.93±2.26 * 27.16±1.88|  3-رژیذ پرچرب تمرین امگا

 ND  031/0≥P) * Significant difference compared to ND group (P≥0.031)با گروه    س یدار در مقاامعن  تفاوم *

 

 
 ( استاندارد  انحراآمیانگین و   بافت کبدی IL-6میزان پروتئین  -1 شکل

 در مقایس  بامعنادار  تفاوم &  ،(HFD   001 /0≥Pو  NDهای گروه  در مقایس  بامعنادار  تفاوم # ،( P≤0/ 012 ها گروه هم   در مقایس  بامعنادار  تفاوم *

 (HFD+T  042 /0 ≥Pو   ND ،HFDهای گروه 
Figure 1- IL-6 protein levels in liver tissue (Mean & Standard Deviation) 

* Significat difference compared to all groups (P≥0.012), # Significat difference compared to ND and HFD groups (P≥0.0001),  & Significat difference 

compared to ND, HFD and HFD+T groups (P≥0.042) 

  TNF-α  و   IL-6  های پروتئین  بیانگر افزایش معنادار میزان  ، طرف  و تعقیبی توکیی   آنوای  های آزمونها با  تحلیل داده

  NDگروه    در مقایس  با  (HFD+T+ω3   012/0=Pو    (HFD+T   0001/0=P)  ،HFD+ω3   0001/0=P  هایگروهدر  

 HFD+ω3های  میزان این دو پروتئین در گروه  همچنینبود.    (HFD   0001/0=Pو کاهش معنادار در مقایس  با گروه  
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التهابی بافت های پیشبر میزان سایتوکین  3-اثر تمرین هوازی شدید همراه با مکمل امگا

با مکمل امگاهای چاقکبدی موش بر    3-اثر تمرین هوازی شدید همراه 

 های چاق التهابی بافت کبدی موشهای پیشمیزان سایتوکین
 

 042/0=P)    وHFD+T+ω3   0001/0=P)  گروه    ر مقایس  با دHFD+T،    هرچند بین  ؛  طور معناداری کاهش یافت  ب

 . (2و  1  های شکل  ( P=054/0 نشد  مشاهده تفاوم معناداری این دو گروه 

 
 ( استاندارد و انحراآ میانگین بافت کبدی  TNF-αمیزان پروتئین  -2 شکل

، NDهای گروه در مقایس  بامعنادار  تفاوم &  ،(HFD  0001/0>Pو  NDهای گروه در مقایس  بامعنادار  تفاوم # ،(P<0001/0 ها هم  گروه در مقایس  بامعنادار  تفاوم * 

HFD  وHFD+T  019/0>P ) 

Figure 2- TNF-α protein levels in liver tissue (Mean & Standard Deviation) 

* Significat difference compared to all groups (P≥0.0001); # Significat difference compared to ND and HFD groups (P≥0.0001);  & 

Significat difference compared to ND, HFD and HFD+T groups (P≥0.019) 

 گیریبحث و نتیجه 

در بافت کبدی  در    TNF-α و  IL-6 هایپروتئینمیزان باعث افزایش   جیره پرچربنشرران داد ک   حاضررر  پووهشنتایج  

 ، ω3تمرین هوازی شردید همراه با مکمل  و    ω3تمرین هوازی شردید، مکمل   ک   حالی در  ؛شرد جیره اسرتاندارد  مقایسر  با

مؤثرتر از   TNF-α و  IL-6 هایپروتئینمیزان کاهش  در  ω3مکمل  همچنین.  نداین دو سررایتوکین شرردکاهش   موجه

 .تمرین هوازی شدید بود

،  28التهابی همراه اسرت  افزایش نشرانگرهای پیش با  گزارش شرده اسرت ک  جیره پرچرب  ،های این پووهشهمسرو با یافت 

هشررت کننده  های دریافتموشبافت کبدی در   α-TNF  و  B  Bκ-NF)1،  1-ILای کاپا  (. افزایش عامل هسررت 15،  20

(. در 15گزارش شرده اسرت    درصرد پروتئین 17درصرد چربی و  40درصرد کربوهیدرام،  43شرامل    هفت  جیره پرچرب

های  بافت قلبی موش TNF-αو    NF-κB  ،IL-6با افزایش    پووهش دیگری مشرخ  شرد ک  هشرت هفت  جیره پرچرب

 TNF-αو    IL-1βکبدی    mRNA  و میزان NF-κBچنین افزایش فعالیت  (. هم20 صررحرایی سررالمند همراه اسررت 

های افزایش نشررانگرهای  (. مکانیسررذ28شررده اسررت    مشرراهدهها  هفت  جیره پرچرب در موش شررانزدهکبدی پس از 

اند ک  شرایط پووهشگران عنوان کردهبرلای  ؛ هرچندلاوبی مشخ  نشده استالتهابی در اثر جیره پرچرب هنوز ب پیش

التهابی در بافت کبد ک  با چاقی ناشرری از جیره ییایی پرچرب مرتبط اسررت، ممکن اسررت ناشرری از نفوذ چربی ب  پیش

هرای اکسررریون فعرال  یرافتر  در کبرد برا تولیرد عوامرل التهرابی و گونر چربی ت مع نتی ر در  ؛(29درون برافرت کبرد براشرررد  

 
1. Nuclear Factor-Kappa B (NF-κB) 
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 ROS)1  کار درمانی برای  عنوان ی  راهمهار التهاب مزمن ب   بنابراین  ؛(4شرررود  ها میموجه آسررریه ب  هپاتوسررریت

 های کبدی در نگر گرفت  شده است.بیماری

  TNF-αو    IL-6میزان پروتئین هوازی شدید  تمرین  شش هفت ک  پس از  نشران داد پووهش حاضرر  نتایج  افزون بر این،

تمرینرام هوازی بر میزان   آثرارم رالعر     ینچنرددر  یرافرت.    کراهشطور معنراداری    بر هرای سررروری موش  در برافرت کبردیدر  

و    IL-1  بیان پروتئینی  همسررو با این یافت ، کاهش میزان  .دسررت آمد  ب و نتایج متفاوتی   بررسرری شررد  عوامل التهابی

TNF-α  تمرین ورزشی بلندمدم   .(15  شدگزارش  های چاق  هوازی در موشپس از هشت هفت  تمرین   در بافت کبدی

مشرررابهرت پروتکرل تمرینی و    ،رسررردنگر می  (. بر 16هرای چراق کراهش داد  را در برافرت کبردی موش  TNF-αنیز بیران  

، هشت هفت  تمرین هررروازی میزان طور مشاب   ب است. همسرررو  نتایج  دستیابی ب  جمل  د یل  ها ازآزمودنی  هایویوگی

هشرت هفت  تمرین تناوبی شردید    چنین(. هم20های چاق کاهش داد  را در بافت قله موش  TNF-αو    IL-6بیان ژن 

(. مشرخ  شرده اسرت ک   13، 14های مبتلا ب  کبد چرب همراه بود  در موش CRPو    TNF-αبا کاهش سر   سررمی 

اکسرریدانی و تنگیذ سرر   های آنتیهش نفوذ ماکروفاژها ب  کبد و افزایش بیان آنزیذفعالیت ورزشرری منگذ، از راه کا

ROS30کند  تعدیل میرا آسیه کبدی ناشی از التهاب در بیماران مبتلا ب  کبد چرب ییرالکلی   ،ها). 

از دیگر نترایج    ،ω3پس از دریرافرت مکمرل    هرای چراق موش در برافرت کبردی  TNF-αو    IL-6  بیران پروتئینی  کراهش میزان

ک  آثار ضردالتهابی    تر از تمرین هوازی بودبیشر  ω3پووهش حاضرر بود. میزان کاهش نشرانگرهای التهابی در اثر دریافت  

قلبی    ( و بافت21، 22در سر   سررمی    در کاهش عوامل التهابی ω3دهد. آثار مفید مکمل قوی این مکمل را نشران می

طی   ω3کند. نشران داده شرده اسرت ک  دریافت مکمل را تأیید می پووهش حاضرر( گزارش شرده اسرت ک  نتایج  20 

(. در این راسرتا، 20دهد  های صرحرایی سرالمند کاهش میرا در بافت قلبی موش  TNF-αو   IL-6بیان ژن   ،هشرت هفت 

( و آترواسکلروز  21التهابی در بیماران مبتلا ب  دیابت  های پیشموجه کاهش سایتوکین  ω3هشت هفت  مکمل یاری با 

های ها و واسرر  ب  متابولیتبا تبدیل  در محل التهاب  ω3  داده شررده اسررت ک  اسرریدهای چرب ( شررد. مشررخ 22 

  لنی اسرید آلفا لینو  .(31   دهندضردالتهابی از لاود نشران می ا، آثارهمارزین و  هاها، پروتکتینرزولوینمانند  ضردالتهابی  

 ن آزادشرد چرب پس ازاسرید این  شرود.  های التهابی از فسرفولیپیدهای یشرایی آزاد میتوسرط محر اسرت،   ω-6  ک  نوعی

،  PGs)4ها  ب  پروسرتاگلاندین  LOXs)3، لیپوکسریونازها  COXs)2سریکلواکسریونازها  ها متل ای از آنزیذدسرت توسرط 

اسریدهای   مشرخ  شرده اسرت ک   دهد.التهابی بروز میو اثرام پیش شرودمیتبدیل   6هاو لیپوکسرین  LTs)5ها  لوکوترین

کاهش    التهابی، موجهبا لااصیت پیش  اسید آلفا لینولنی های  و گیرنده  هااز راه رقابت با سوبسترا DHAو  EPAچرب  

 (.19شوند  میالتهاب 

 
1. Reactive oxygen Sepcies (ROS) 

2. Cyclooxygenases (COXs) 

3. Lipoxygenases (LOXs) 

4. Prostaglandins (PGs) 

5. Leukotrienes (LTs) 

6. Lipoxins 
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التهابی بافت های پیشبر میزان سایتوکین  3-اثر تمرین هوازی شدید همراه با مکمل امگا

با مکمل امگاهای چاقکبدی موش بر    3-اثر تمرین هوازی شدید همراه 

 های چاق التهابی بافت کبدی موشهای پیشمیزان سایتوکین
 

بیران    کراهش میزاندر    ω3افزایی تمرین هوازی شررردیرد و دریرافرت مکمرل  یرافتر  پرایرانی پووهش حراضرررر، بیرانگر اثر هذ

دریافت  تمرینام هوازی و زمان  هذاثر    های اندکیپووهشبود.   های چاق موش  در بافت کبدی  TNF-αو  IL-6 پروتئینی

  TNF-αو    IL-6بیان ژن همسرو با این یافت ، کاهش میزان اند.  نشرانگرهای التهابی را بررسری کردهبر میزان  ω3مکمل 

 چنین هم  .(20   شردگزارش   ω3دریافت مکمل هوازی و  پس از هشرت هفت  تمرین   ،های صرحراییدر بافت قلبی موش

اثر  ،( و تمرین هوازیω3های چاق، ترکیه مصررآ روین ماهی  حاوی مقادیر با ی  نشران داده شرده اسرت ک  در موش

ب  نگر   (.32  تنهایی داردروین ماهی و تمرین ب   مقایسررر  بادر  TNF-αو    NF-κB  ،IL-6بیشرررتری بر کاهش بیان  

گرچ  در تضراد با این ا  ؛مشراب  باشردهای  شرده و آزمودنیخوانی نتایج ناشری طر  م العاتی، مدالال  اعمالمه  ،رسردمی

( و فشررار CRPبر نشررانگرهای التهابی   ،ω3ها، در پووهشرری نشرران داده شررد ک  ترکیه تمرین هوازی و مکمل یافت 

گیری های متفاوم، متغیرها و نوع اندازهآزمودنی .(33   ندارد اثروزن و چاق  ( در زنان دارای اضرراف MDAاکسررایشرری  

 .آمده باشددستممکن است دلیل مغایرم نتایج ب ها  آن

 مقاله  امیپ

ب   با توج افزایی در تعدیل نشرانگرهای التهابی بافت کبد اسرت. دارای اثر هذ ω3ترکیه تمرین هوازی و دریافت مکمل 

های ورزشری توان گفت ک  مدالال می  ،وسرازینقش التهاب مزمن در پاتوژنز بیماری کبد چرب و سرایر الاتلا م سرولات

های  پووهشب  ان ام    گرچ ا  ؛وسرررازی کارآمد هسرررتندهای سرررولاتدر کنترل بیماری ،بر کاهش التهابو ییایی افزون

 .ستاتغییرام این فاکتورها نیاز های دلایل در تر مکانیسذبیشتری برای شنالات دقیو

 ملاحظات اخلاقی 

و تمام   رسرررید  IR.IAU.ILAM.REC.1402.063کد  با   دانشرررگاه آزاد واحد ایلامکمیت  الالاق   ب  تأییداین م الع   

 .هلسینکی ان ام شد  مراحل آن م ابو بیانی 

 مشارکت نویسندگان 

 کوثر عنبری  و  عبدالحسین طاهری کلانی:  یپردازدهیا

 مهناز امیدی و کوثر عنبریها:  داده یآورجمع

 مهناز امیدی و  عبدالحسین طاهری کلانیها:  داده لیتحل

 کوثر عنبری  و مهناز امیدیمقال :    نگارش

 عبدالحسین طاهری کلانی:  شیرایو و  ینیبازب

 کوثر عنبری و  عبدالحسین طاهری کلانی، مهناز امیدی  :امیمرور ادب

 عبدالحسین طاهری کلانی  پروژه:  ریمد

 ان ام شد. آزمایشگاه آوین بنیان ژن سلامتم موع  های آزمایشگاهی در تحلیل  :گریمشارکت د هرگون 

 تعارض منافع 

 . اظهار نویسندگان، این مقال  تعارض منافع نداردبنابر 
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