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Abstract 

Background and Objective: Leptin is associated with metabolic disorders and promotes the development of liver steatosis 

to steatohepatitis. It selectively increases the secretion of Tumor-necrosis factor-α (TNF-a) in response to saturated fatty acid. 

The general purpose of this research was to determine the effects of eight weeks of continuous training and silymarin 

supplementation on the serum levels of TNF-α and leptin in Wistar rats with fatty liver disease. 

Methods: In this experimental study, 40 male Wistar rats aged three weeks and weighting 159±3 grams were randomly 

divided into five groups: normal diet/saline, high-fat diet/saline (control), high-fat diet/supplemented, high-fat 

diet/exercise/saline, and high-fat diet/exercise/supplement. The rats were fed 10 grams per 100 grams of body weight 

(standard diet 13% fat and high-fat diet 41% fat) for eight weeks, and silymarin (140 mg per kilogram body weight) were 

given by gavage for 2 weeks. The continuous aerobic exercise protocol consisted 30 minutes of treadmill running at 70-75% 

of VO2max for eight weeks, five days a week. After sacrificing the animals, samples were taken and sent to the laboratory for 

histological analysis. The expression of leptin and TNF-α in the liver was measured using commercial ELISA kits. 

Results: The findings showed a greater decrease in hepatic leptin concentration in the high-fat diet + continuous exercise + 

supplement group (P<0.05) compared to the high-fat diet + continuous exercise + saline group (P<0.05). Tukey's post hoc 

test showed a greater decrease in the concentration of hepatic TNF-α in the high-fat diet + saline group (compared to the 

high-fat diet + supplement group) (P<0.05), and the high-fat + exercise + saline group (P<0.05). The weight of the rats in the 

normal diet + saline group differed significantly from other groups (P<0.05). 

Conclusion: The results indicated that the combination of continuous training with silymarin supplementation can help 

reduce leptin and TNF-α in rats with a high-fat diet, an effect not observed by silymarin supplementation alone. Therefore, 

the combination of continuous aerobic exercises and silymarin supplementation can further oxidize fat and reduce 

inflammation in the body. 
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 نکروزدهنده فاکتور بر مریم خار گیاه هیدروالکلی عصاره مصرف و تداومی تمرین اثر

 چرب کبد مدل با ویستار نژاد نر صحرایی هايموش کبدي لپتین و آلفا-تومور

   3اردهایی اللهی حبیب فاطمه ،  2*عسکري اسرا دکتر ،  1*شهامت دادبان مینو دکتر
 ، دانشگاه آزادگرگانواحد  دانشکده علوم انسانی، ،فیزیولوژی ورزشی استادیار 2 .ایران ،آزادشهر اسلامی، دانشگاه آزاد ،آزادشهرواحد دانشکده علوم انسانی، ،فیزیولوژی ورزشی استادیار 1

 .ایران ،آزادشهر اسلامی، آزاد دانشگاه ،آزادشهر واحد، فیزیولوژی ورزشی کارشناس ارشد 3 .ایران ،گرگان اسلامی،
 

 دهیچک

 انتخابی طور به لپتین دهد.می پیشرفت را هپاتیتیس استئاتو به کبدی استئاتوز ءابتلا و بوده همراه متابولیکی اختلالات با لپتین هدف: و نهیزم
 عصاره مصرف و تداومی تمرین اثر تعیین منظور به مطالعه این دهد.می افزایش شده اشباع چرب اسید به پاسخ در را TNF-α سایتوکاین ترشح

 شد. انجام چرب کبد مدل با ویستار نژاد نر صحرایی هایموش کبدی لپتین و آلفا-تومور نکروزدهنده فاکتور بر مریم خار گیاه هیدروالکلی

 هفته دو از پس گرم 951±3 وزنی میانگین و هفته سه سن با ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 04 تجربی مطالعه این در :یبررس روش
 مکمل، + چربپر جیره ،)کنترل( سالین + چرب پر جیره سالین، + معمولی جیره تایی شامل 8 گروه 5 به تصادفی روش به محیط با سازگاری

 بدن وزن گرم 944هر  ازای به گرم 94حیوانات  روزانه تغذیه شدند. تقسیم مکمل + تمرین + چربپر جیره و سالین + تمرین + چربپر جیره
 904 دوز با مارین سیلی مکمل و هفته 8 مدت به چربی( درصد 09ب چر پر جیره و چربی درصد 93 استاندارد )جیرههای صحرایی موش
 به آزمایشگاه محیط با حیوانات سازگاری هفته دو از پس تمرینی پروتکل شد. گاواژ تمرین خرآ هفته دو در بدن وزن کیلو هر ازای به گرممیلی
 در روز 5 تعداد به که انجام شد نوارگردان روی Vo2max درصد 05تا  04 شدت با دقیقه 34ل شام تداومی هوازی تمرین کامل هفته 8 مدت
 الایزا روش به کبدی TNF-α و لپتین هایپروتئین بیان گیریاندازه و ارسال آزمایشگاه به بافتی آنالیز برای هانمونه، کشتار از پس شد. اجرا هفته

 گردید. انجام لفاآ دهنده نکروز تومور و لپتین هایکیت و

( در مقایسه با >45/4P) مارینسیلی مکمل هوازی تداومی + تمرین + چربپرجیره دریافت کننده  تجربیگروه  لپتین کبدی درغلظت  ها:افتهی
همچنین میزان  .نشان داددار بیشتری ( کاهش آماری معنی>45/4P) سالین هوازی تداومی + تمرین + چربپرجیره دریافت کننده گروه تجربی 

( و >45/4P) مارینسیلی مکمل + چربپر جیرهدریافت کننده در مقایسه با گروه تجربی  سالینچرب + پرگروه جیره  درکبدی  TNF-αغلظت 
های وزن موش دار بیشتری نشان داد.( کاهش آماری معنی>45/4P) سالین هوازی تداومی + تمرین + چربپرجیره دریافت کننده گروه تجربی 

 .(>45/4Pداری نشان داد )ها تفاوت آماری معنیمعمولی+سالین نسبت به تمامی گروهصحرایی گروه جیره 

 هایگروه در TNF-α و لپتین کاهش میزان بر داریمعنی اثر مارینسیلی مکمل مصرف با همراه تداومی هوازی تمرین توام تاثیر :يریگجهینت
 جهت در مکمل همراه به تواندمی تداومی هوازی تمرینات بنابراین نبود. دارمعنی تنهایی به مکمل هایگروه در تغییرات این اماشت؛ دا پرچرب

 گردد. بدن در التهاب کاهش و چربی بیشتر اکسیداسیون

 تداومی مرینت ، آلفا-تومور دهنده نکروز فاکتور ، مارینسیلی،  لپتین :يدیکل يهاواژه
 

 askari.asra@gmail.com الکترونیکي پست ، عسکری اسرا دکتر -   m_dadban@yahoo.com الکترونیکي پست ، شهامت دادبان مینو دکتر مسؤول: گاننويسند *
 216-40141343 تلفن بدنی، تربیت گروه گرگان، واحد اسلامی آزاد دانشگاه گرگان، - 216-44602733 تلفن بدنی، تربیت گروه ،آزادشهر واحد اسلامی آزاد دانشگاه آزادشهر، :ینشان

 17/1/1320 انتشار 01/8/1321 پذيرش 13/8/1321 اصلاح نهايي 03/6/1322 وصول

 

 مقدمه
 با هايرژیم حد از بیش مصرف همراه به تحركبی زندگی سبک

 متابولیکی هايبیماري علت ترینمهم جمله از پایین کالري ارزش
 است. یعامل چند دهیچیپ يماریب کی یاقچ است. شده شناخته

 چاق ای وزن اضافه عنوان به جهان تیجمع سوم کی به کینزد
 بدون جنس دو هر و نیسن تمام در یچاق نرخ شوند.یم يبندطبقه

 ياقتصاد-یاجتماع تیوضع ای تیقوم ،ییایجغراف تیموقع به توجه
 (NAFLD) غیرالکلی چرب کبد بیماري معمولاً .است افتهی شیافزا

 یک شامل NAFLD 2و1.است کبدي متابولیک سندرم نشانه عنوان به
 غیرالکلی هپاتیت استئو تا گرفته استئاتوز از کبدي اختلالات طیف

(NASH،) ،توسعه است. هپاتوسلولار سرطان و سیروز فیبروز 
NAFLD از درصد 22 حدود است. همراه متابولیسم سندرم با 
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 .دارند غیرالکلی چرب کبد کشورها غرب در عمومی جمعیت
 مدل، این در یابد.می توسعه استئاتوز ،NASHدرصد  3تا  2در 

 و موضعی التهاب و اکسیداتیو استرس متابولیک، اختلالات
 3.هستند NAFLD پیشرفت در دخیل اصلی فرآیندهاي سیستمیک

 مقدار به ؛شودمی ترشح بدن چربی با متناسب معمول طور به لپتین
 طوربه تواندمی لپتین 4.کندمی افت ناشتایی شرایط در توجهی قابل

 پپتید بیان با فعالیت این .کند تنظیم را NAFLD توسعه غیرمستقیم
 و پیچیده محیطی در LepR اتصال درگیر مستقیم طوربه و اشتهاییبی
 بین ايرابطه است. فیزیولوژیکی فرآیندهاي از ايگسترده طیف در

 هاينقش ضدالتهاب، ضداستاتوتیک، ،NAFLD و لپتین
 تجربی مطالعات توسط NAFLD هايمدل در 5لپتین ضدفیبروژنیک

 بیماران با ینیلبا مطالعات هايداده که حالی در. است شده ثابت
NAFLD 6د.نیستن سازگار چندان 

 ؛دارند تعلق سیتوکین هايگیرنده به که ها LepR طریق از لپتین
 نسبت در تفاوت با است ممکن برانگیز بحث نتایج .کندمی عمل

 و بندي)مرحله ورود معیارهاي (،BMI و نژاد )سن، هاجمعیت
 6.دنباش اثرگذار بیماري شدت و بیماري بنديدرجه

 به منجر و لپتین سریع افزایش باعث تواندمی یبچرپر ياغذ رژیم
 سرم بالاي سطوح با چاق افراد شود. محیطی بافت در چربی تجمع
 بافت هیپوتالاموس، در لپتین گیرنده تنظیمی کاهش به تمایل لپتین

 تجمع و محیطی هايبافت لپتینی مقاومت باعث که دارند وکبد چربی
 بافت در رسوب و ازحد بیش یچرب افزایش 6.شودمی چربی

 هاسلول روي بر نهایت در که است سمی ماده یک داراي بیچرغیر
 سندرم و دیابت به منجراثر گذاشته و  انسولین به حساسیت کاهش و

 و گلوکز متابولیسم تنظیم در مهمی نقش کبد گردد.می متابولیک
 7دارد. لیپید متابولیسم

TNF-α از ياریبس در که است کیوتروپیپل نیتوکیس کی 
 نقش کیولوژیزیپاتوف و یعیطب حالت دو هر در یکیمتابول يهاپاسخ
 از ياریبس با نیتوکیس نیا که تیواقع نیا رغمیعل دارد.

 که دهدیم نشان مطالعات ؛است مرتبط یکیمتابول يهايناهنجار
TNF-α رسوب ،يانرژ مصرف لیتعد در يمرکز نقش است ممکن 

 ماکروفاژها نفوذ به منجر یچاق د.باش داشته یچاق در نیانسول و یچرب
 یالتهابشیپ يهانیتوکیس سطح شیافزا و شده منبسط یچرب بافت به
 با یچاق در نیتوکیس يآزادساز شیافزا يبرا نشانه نیاول شود.یم

 بافت در ،یالتهاب شیپ نیتوکیسا کی ، TNF-α انیب شیافزا ییشناسا
 بافت در TNF-α شد. ارائه 1992 دهه لیاوا در چاق يهاموش یچرب
 یچرب زانیم با آن سطح شده و ترشح آن توسط و شودیم انیب یچرب

 ای و TNF-α دادن قرار هدف است. مرتبط نیانسول به مقاومت و
 به مقاومت يبرا دوارکنندهیام درمان کی عنوان به آن يهارندهیگ

 دانش یبررس نیا است. شده شنهادیپ چاقی و 2 نوع ابتید و نیانسول

 و مرتبط يندهایفرآ و یچاق در TNF-α نقش مورد در وجودم
 دیجد یدرمان يکردهایرو توسعه در فوق موارد بالقوه يامدهایپ

 8است. نیانسول به مقاومت و یچاق يبرا
 وجود کبدچرب درمان براي غیردارویی راهکار دو حاضر درحال

 وزن، کاهش درمان جمله )از زندگی شیوه در مداخله شامل داردکه
 شکاه است. دارودرمانی و فیزیکی( فعالیت و غذایی رژیم اصلاح

 که است همراه پاتوفیزیولوژیک تغییرات با بدن وزن درصد 12تا  5
 و کبد در چرب اسیدهاي کاهش انسولین، به بیشتر حساسیتسبب 
 اثرات ورزشی هايفعالیت گردد.می التهابی هايمکانیسم بهبود

 تمرین ماه شش. به صورتی که دارند ایمنی دستگاه بر ضدالتهابی
 9.شودمی α-TNF سایتوکاین کاهش باعث منظم

 بر استقامتی تمرین بلندمدت هايدوره اثر متعددي هايپژوهش
 دستبه متناقضی نتایج و اندکرده بررسیرا  α-TNF استراحتی سطح
 سنتی طب در مختلفی گیاهی منشأ با طبیعی مواد 11و12.است آمده
 این در .اندگرفته قرار استفاده مورد کبد حفاظت و درمان براي

 ترینمهمنشان داده که  موجود مطالعات از برخی نتایج خصوص
 شیمیایی فرمول با مارین سیلی یعنی) خارمریم بذر متانولی عصاره

10 C25H22O) مؤثري بالینی اثرات داراي مدرن درمانی سیستم در 
 بالینی مطالعات در است. متابولیکی هايبیماري از بسیاري درمان در

 هايویژگی بودن دارا دلیل به مارینسیلی از شده داده نشان
 هايسلول کننده بازسازي ضدفیبروتیک، ضدالتهابی، ضداکسیدانی،

 انواع درمان براي بدن ایمنی دستگاه کننده تنظیم و کبدي
 طور به چرب( کبد و هپاتیت )سیروز، کبدي آسیب هايبیماري

 کاملی تحقیقات دهدمی نشان هابررسی 12د.شومی استفاده ايگسترده
 تمرینات با چرب(پر) پرکالري تغذیه اثر همزمان بررسی براي

 بر مارینسیلی مکمل مصرف با همراه تداومی هوازي ورزشی
TNF-α این مطالعه به منظور تعیین  است. نگرفته انجام سرمی لپتین و

اثر تمرین تداومی و مصرف عصاره هیدروالکلی گیاه خار مریم بر 
 نرصحرایی  هايموشآلفا و لپتین کبدي -تومور فاکتور نکروزدهنده

 مدل کبد چرب انجام شد.ویستار با  نژاد

 بررسی روش
 سن باسر موش صحرایی نر نژاد ویستار  42روي  تجربیاین مطالعه 

 .شد تهیه آمل پاستور انستیتو ازگرم  159±3 وزنی میانگین و هفته سه
 -آزاداسلامی دانشگاه پژوهش در اخلاق کمیته تایید مورد مطالعه

 گرفت. قرار (IR.IAU.AK.REC.1399.007) کتول آباد علی واحد

هاي پروتکل کار بر روي حیوانات آزمایشگاهی رعایت شد. موش
درجه  22±4/1دماي میانگین با محیطی در هفته دو مدت بهصحرایی 

ساعته  12 تاریکی روشنایی چرخهدرصد و  55گراد، رطوبت سانتی
 غذاي و آب به آزاد دسترسی با و شفاف کربناتپلی هايقفسدر 

 بهپرور، شرکت )ساخت پلت گرفتند. قرار چربپر و استاندارد
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 جدول طبق بدن وزن گرم 122 هر ازاي به گرم 12 میزان به ایران(
)ساخت  مارینسیلی مکمل 9.شد داده قرار اتحیوان اختیار در یک

 وزن کیلو هر ازاي به گرممیلی 142 دوز با (اصفهان دارو گل شرکت
 کنترل هايگروه در شد. گاواژ تمرینات خرآ ههفت دو مدت به بدن

 سالین نرمال دهی مکمل دوز همین با چرب پر و استاندارد غذاي
 31تجویز شد.

 به تصادفی روش به محیط با سازگاري هفته دو از پسحیوانات 
 پنج گروه هشت تایی به شرح زیر تقسیم شدند.

 سالین + جیره معمولیگروه اول: 
 )کنترل( سالین + چرب پر جیره گروه دوم:

 مارینسیلی مکمل + چربپر جیرهگروه سوم: 
 سالین +هوازي تداومی  تمرین + چربپرجیره گروه چهارم: 
 مکمل +تداومی  هوازي تمرین + چربپرجیره  گروه پنجم:

 مارینسیلی

 حلال ابتدا که بود صورت این به مکمل مناسب دوز ساخت نحوه
 و شد ساخته اتانول لیترمیلی 222 و مقطر آب لیترمیلی 822 با عصاره
 در مارینسیلی پودر گرم 14 حلال لیترمیلی 122 هر ازاي به سپس
 داراي لیترمیلی یک هر در حاصل محلول شد. ریخته حلال داخل

 هايسرنگ از استفاده با سپس بود. مارین سیلی مکمل گرممیلی 142
ها یک موش بدن وزن گرم 122 هر ازاي به لیتری یک میلیانسولین

 .شد گاواژ محلول ازلیتر میلی
 سازگاري هفته دو از پس :تداومی هوازي تمرینی پروتکل
 روي فعالیت نحوه با حیوانات همه آزمایشگاه، محیط با حیوانات

 دویدن و رفتن راه جلسه 5 شامل شناییه آبرنام آشناشدند. نوارگردان
 12تا  5ت مد به درصد صفر شیب و دقیقه در متر 8تا  5عت سر با

 اکسیژن حداکثر هفته دو هر پایان و تمرینات شروع دردقیقه بود. 
 آزمون از استفاده با غیرمستقیم طوربه هاي صحراییموش مصرفی
 استانداردسازيبراي حیوانات  14همکاران د وبدفور استاندارد فزاینده

 هر باراضافه اصل به توجه باهاي صحرایی موش .شد گیرياندازهو 
 جلسه 5 ورزشی، فعالیت دقیقه 32 شامل هوازي تمرین اجراي جلسه

( VO2maxدرصد  72-75) متوسط شدت با هفته 8 مدت به هفته در
 15(.2جدول کردند ) اجرا

 پایان ورزشی تمرینات بیهوشی، از قبل ساعت 72 :برداري بافت
 از آب و غذا برداري، بافت و بیهوشی از قبل ساعت 4 و یافت

 شرایط در تحقیق هايگروه تمام حیوانات شد. برداشته هاقفس
 از خونگیري سپس .شدند بیهوش زایلازین و کتامین با استراحتی

 شستشو از پس و شد جدا کبد بافت بلافاصله و شد انجام چپ بطن
 براي کوچک لوب از قسمتی گیري،اندازه و دیونیزه آب توسط

 مایع در و گشت جدا کبدي TNF-α و لپتین هايپروتئین بررسی
 گرادسانتی درجه 82منفی  دماي در سپس و شد داده قرار نیتروژن
 به بافتی آنالیز براي هاداده گیرينمونه و کشتار از پس شد. منجمد

 و لپتین هايپروتئین بیان گیرياندازه شدند. ارسال آزمایشگاه
TNF-α اب لپتین هايکیت و الایزا روش به کبدي 

cat no:MBS2500358 و sensivity:0.1 ng/ml دهنده نکروز تومور 
 و (cat no:ZM-10117C) المان zellbio برند الفا

sensivity:2 ng/ml دستگاه با biotek 8000 انجام امریکا ساخت 
 گردید.

 هایافته تحلیل و تجزیه براي و توصیفی آمار متغیرها توصیف براي
نرمال  توزیع براي تعیین گرفت. قرار استفاده مورد استنباطی آمار
 بررسی برايشد.  استفاده اسمیرنوف-کولموگروف ازآزمون هاداده

 واریانس آنالیز ازآزمون مطالعه مورد هايگروه بین در هاتفاوت
 توکی تعقیبی آزمون از مختلف هايگروه بین مقایسه براي و یکطرفه
در  SPSS-19 افزارنرم از استفاده با آماري محاسبات شد. استفاده

 انجام شد. 25/2داري کمتر از سطح معنی

 هایافته
 3جدول هاي مورد مطالعه در میانگین و انحراف معیار شاخص

 آمده است.
هاي موش وزن میانگین افزایش باعث چربپر جیره با تغذیه

 جیره گروهدر مقایسه با  سالین + چربپر جیره گروه درصحرایی 
 کاهش باعث ورزشی تمرین همچنینگردید.  سالین + معمولی
 گروهتجربی چهارم و پنجم در مقایسه با  هايگروه وزن میانگین

 گردید. سالین + چربپر جیره
، f=73/122) لپتین مقادیر در هاگروه ینداري بتفاوت آماري معنی

21/2P= ،)TNF-α (59/77=f ،21/2P=) ( 581/7و وزن نهایی=f ،
21/2P=.مشاهده شد ) 

( در مقایسه >221/2Pتجربی پنجم ) گروه در کبدي لپتین غلظت
 بیشتريدار آماري معنی کاهش( >222/2Pبا گروه تجربی چهارم )

 جیره گروه در کبدي TNF-α غلظت میزان همچنین .داد نشان

 ترکیبات وزني و درصد انرژی جیره استاندارد و جیره چرب:  1جدول 

 ترکیبات
 رژیم پرکالری )چرب( رژیم استاندارد

 درصد وزنی درصد انرژی گرم 122مقدار انرژی در  درصد انرژی گرم 122مقدار انرژی در 

 36 34 186 48 164 کربوهیدرات

 13 31 161 14 43 چربی

 4/13 13 48 08 83 پروتئین

  122 317 122 420 مجموع
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( و گروه >222/2Pدر مقایسه با گروه تجربی سوم ) سالین + چربپر
 نشان داد. دار بیشتري( کاهش آماري معنی>221/2Pتجربی چهارم )

 به نسبت معمولی+سالین جیره گروههاي صحرایی موش وزن
(؛ اما بین >25/2Pي نشان داد )دارمعنیآماري  تفاوت هاگروه تمامی

هاي تجربی سوم، در مقایسه با گروه سالین چرب+ جیره گروه وزن
 داري مشاهده نشد.چهارم و پنجم تفاوت آماري معنی

 بحث
هاي موش کبد بافت لپتین میزاناین مطالعه،  نتایجبا توجه به 

 تداومیهوازي  تمرین + چربپر جیرهدریافت کننده  گروه صحرایی
 + معمولی جیرهگروه دریافت کننده  به نسبت مارینسیلی مکمل +

 سالین +هوازي تداومی  تمرین + چرب پر جیرهگروه  و سالین
 داشت. داريمعنیآماري  کاهش
 سطوح چاق افراد 16همکاران و Fruhwürth همسو تحقیقاتدر 

 طوربه پوتالاموسیهدیگر  امادادند؛  نشان را گردش در نیلپت يبالا
 يانرژ مصرف شیافزا ای اشتها سرکوب يبرا هورمون نیا به معمول

 به يمرکز ییپاسخگو در اختلال تحقیق این در همچنین نداد. پاسخ
 هسته در مغز یونسدخ از وبیمع عبور جمله از یچاق در نیلپت اثرات

 ناسازگار التهاب پوتالاموس،یه یآندوپلاسم شبکه استرس ،یکمان
 ییهامولکول ؛شد شنهادیپ حد از شیب انیب و پوتالاموسیه در لیاستر
 Fedewa در مطالعه کنند. مهار را نیلپت یده گنالیس است ممکن که

 کاهش با هفته(دو) مزمن یورزش ناتیتمر در شرکت 17همکاران و
 با بود. همراه جنس و سن گرفتن نظر در بدون افراد يبرا نیلپت سطح

 افتاد. اتفاق بدن یچرب درصد کاهش با نیلپت شتریب کاهش حال، نیا
Izquierdo يموثر طور به است قادر نیلپت ؛نمودند بیان 18همکاران و 

 یچاق درمان يبرا ابتدا در و دهد کاهش را بدن وزن و غذا مصرف
 افراد که شد مشخص زمان آن از حال، نیا با گرفت. قرار توجه مورد

 زیتجو به نسبت و دارند گردش در نیلپت از ییبالا سطوح چاق
 ییاشتهایب اثرات اعمال در نیلپت یناتوان .ستندین حساس نیلپت زابرون
 عنوان به ،یچاق در نیلپت ینیبال کاربرد عدم و چاق افراد در خود

 یکاف اندازه به هنوز دهیپد نیا شود.یم فیتعر نیلپت به مقاومت
 مقاومت در نهفته یمولکول يهاسمیمکان حیتوض است. نشده مشخص

 یچاق يبرا مؤثر درمان کی عنوان به نیلپت از استفاده يبرا نیلپت به
 به تا کند عبور يمغز یخون سد از دیبا نیلپت دارد. یاتیح تیاهم
 کند. اعمال را خود ییاشتها یب يعملکردها و برسد پوتالاموسهی

 همچنان يمغز یخون سد قیطر از نیلپت انتقال در لیدخ يهاسمیمکان
 یچاق رماند در نیلپت ینیبال کاربرد از نیبنابرا .است نامشخص

 و نیلپت 19همکاران و Obradovicدر مطالعه  کند.یم يریجلوگ
 چاقی رماند در آن مفید و مهم نقش و چاق افراد در لپتینی مقاومت

 بر نیتمر و ورزش اثر 22همکاران و Pengدر مطالعه  شد.نشان داده 
 ورزش در آن بهبود و مرکزي و محیطی گردش در نیلپت مقاومت

 بر مختلف یتجرب طیشرا تحت ورزش اثربا توجه به بررسی شد. 
 توجه قابل يکالر اختلال کی که رسدیم نظر به نیلپت
 به منجر تا است لازم حاد ورزش يبرا (يکالرلویک 822بیش از )

 منجر تواندیم یورزش نیتمر مقابل، در شود. نیلپت توجه قابل کاهش
 بافت ریذخا کاهش نیا معمول طور به اما ؛شود نیلپت کاهش به

 در حاد يانرژ بودن دسترس در به پاسخ در دهد.یم نشان را یچرب
 شیب هیتغذ و يکالر تیمحدود متناوب، يدارروزه يهادوره طول

 که اندداده نشان یتجرب مطالعاتهمچنین  22.شودیم آزاد حد از
 شیافزا با يکالر تیمحدود يهادوره در شده مشاهده نیلپت کاهش

 شتریب نگرندهیآ مصرف و خوردن به شتریب لیتما ،یگرسنگ احساس
 اگزوژن زیتجو که رسدیم نظر به ن،یا بر علاوه .است مرتبط غذا

 و چاق کنندگان شرکت در يانرژ مصرف شیافزا باعث نیلپت

 پروتکل تمرين تداوميیات يجز:  2جدول 

 8هفته  6هفته  7هفته  4هفته  3هفته  4هفته  0هفته  1هفته  متغیرهای تمرین اجزای تمرین

 42گرم کردن با شدت 

 VO2maxدرصد  72تا 

 07 07 04 04 03 03 04 13-04 )متر بر دقیقه( سرعت

 7 7 7 7 7 7 7 7 )دقیقه( مدت

تا  62تمرین با شدت 

 VO2maxدرصد  64

 41-43 41-43 41-43 41-43 42-44 42-44 42-44 42-44 )متر بر دقیقه( سرعت

 42 42 42 42 42 42 42 42 )دقیقه( مدت

 42سرد کردن با شدت 

 VO2maxدرصد  72تا 

 07 07 04 04 03 03 04 13-04 )متر بر دقیقه( سرعت

 7 7 7 7 7 7 7 7 )دقیقه( مدت

 
 

 استاندارد شاخص های مورد بررسي در گروه های مختلفمیانگین و انحراف :  3جدول 

 (ng/ml)هفته  8بعد از  تومور نکروسیس فاکتور الفا (ng/ml)هفته  8لپتین بعد از  هفته )گرم( 8وزن بعد از  هاگروه

 84/88±000/6 84/130±04/4 031/14±00/3 گروه اول

 77/33±064/7 26/186±13/6 446/10±47/4 گروه دوم

 48/14±061/4 26/182±87/4 437/11±44/63 سومگروه 

 44/07±000/8 77/141±84/7 443/16±60/34 گروه چهارم

 04/34±016/3 14/107±74/3 441/48±34/30 گروه پنجم

 مارینسیلی مکمل + چربپر جیرهگروه سوم: ؛ )کنترل( سالین + چرب پر جیره گروه دوم:؛ سالین + جیره معمولیگروه اول: 

 مارینسیلی مکمل هوازی تداومی + تمرین + چربپرجیره  گروه پنجم:؛ سالین هوازی تداومی + تمرین + چربپرجیره گروه چهارم: 
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 ینیبال يهاییکارآزما 21.شودیم وزن کاهش دنبال به چاقریغ
 وزن کاهش بر پاسخ-دوز اثر ن،یلپت زیتجو از استفاده با مدتیطولان

 کاهش باعث نیلپت شتریب يدوزها که يطور به .کرد جادیا یچرب و
 به نیلپت سطح کاهش رسدیم نظر به. شد یچرب توده و وزن شتریب

 کاهش و اشتها شیافزا با را يانرژ تعادل که دهدیم گنالیس بدن
 را اشتها نیلپت سطح شیافزا که یحال در .کند یابیباز يانرژ مصرف

 یچاق حال، نیا با دهد.یم شیافزا را يانرژ مصرف و کرده سرکوب
 وجود با افراد که ییجا باشد. مرتبط نیلپت به مقاومت با است ممکن
 از يترنییپا سطوح و يانرژ افتیدر بالاتر، گردش در نیلپت سطوح

 یبدن تیفعال و ورزش اگرچه 19.دهندیم نشان را یبدن تیفعال
 در نیلپت سطح بر و کند مختل را يانرژ تعادل بالقوه طور به تواندیم

 نیلپت سطوح بر یورزش نیتمر مزمن اثرات اما ؛ذاردبگ ریتأث گردش
 باعث ترنییپا و بالا شدت با يهواز ورزش است. متناقض يحدود تا

 71.شد چاق زنان در ياهفته 12 مداخله کی یط در نیلپت کاهش
 باعث شتربی و متوسط ن،ییپا شدت با یمقاومت ناتیتمر ن،یا بر علاوه

ه شد مسن افراد در ماهه 12 مداخله کی طول در نیلپت کاهش
 ،یمقاومت نیتمر هفته 12 ،يهواز ورزش هفته 12 مقابل، در 22است.

 چیه ياهفته 3 ترکوتاه یبیترک یمقاومت و يهواز نیتمر کی ای
 نیتمر يهابرنامه ت،ینها در 22.نکرد جادیا نیلپت سطح در يرییتغ

 وزن کاهش ابیغ در پلاسما نیلپت غلظت رب یکم اثر مزمن یورزش
 يهواز حاد نیتمر کی دنبال به نیلپت 22.اندداده نشان یچاق کاهش ای
 مطالعات 23.ابدییم کاهش حاد یمقاومت نیتمر بار کی از پس و

 ابیغ در تواندیم ورزش ؛اندداده نشان زین شدهکنترل ریغ یتجرب
 به نیلپت حاد کاهش دهد. کاهش را نیلپت بدن، بیترک در راتییتغ

 يانرژ که دهد گنالیس بدن به است ممکن ورزش جلسه کی دنبال
 یکیولوژیزیف محدوده در را يانرژ تعادل تا دهد شیافزا را یافتیدر
 تواندیم يانرژ افتیدر در یجبران شیافزا نیا کند. حفظ یکیبار
 یسمیمکان و ببرد نیب از را ورزش از یناش يانرژ کمبود بالقوه طوربه
اثر بودن کاهش وزن براي بسیاري از افراد دلیل بی که دهد هیارا را

 يهاهورمون از یکی مزمن یورزش ناتیتمر اگر حال، نیا بااست. 
 کاهش با را يانرژ مصرف و يانرژ افتیدر کننده میتنظ يدیکل
 از بتوان دیشا ؛بخشد بهبود را نیلپت به مقاومت و دهد رییتغ نیلپت

 بهبود و هورمون نیا دادن قرار هدف يبرا خاص یورزش نسخه
 بر علاوه کرد. استفاده یچاق يبرا یدرمان عنوان به ورزش یاثربخش

شده  مشخص کامل طور به ینیلپت نیتمر مزمن نیتمر مستقل اثر ن،یا
 از بالقوه کنندهلیتعد عوامل از يادتعد ریتأث تحت است ممکن و

 و شده زیتجو نیتمر نحوه ن،یتمر شدت و مدت، مطالعه، طول جمله
 قرار یچاق در راتییتغ بر علاوه ت،یجنس با مرتبط يهاتفاوت

 22.ردیگ

 کیناز پروتئین است AM-5 فعال کردن فعال به قادر لپتین
(AMPK) طریق از تمرین با و بافت این به مستقیم عمل با کبد در 

 چاق افراد خون درگردش لپتین سطح .است مرکزي عصبی سیستم
 با لپتین هستند. مقاوم لپتین عمل برابر در افراد این امایافته؛  افزایش
 ایزوفرم چندین به آن ژن و کندمی عمل Ob-R گیرنده به اتصال
 محلول گیرنده یک Ob-Re اتصال، انواع از یکی. شودمی متصل

 را Ob-Re-لپتین کمپلکس یک و شودمی متصل لپتین به و است لپتین
 سطح و است زیاد چاق افراد سرم آزاد لپتین سطح .دهدمی تشکیل
Ob-Re کمپلکس کم سطح نتیجه در .است پایین leptin – Ob-Re 

 اضافی Ob-Re احتمالاً .باشد لپتین مقاومت نشانگرهاي تواندمی
 غشایی لپتین گیرنده مجموعه زیرا. کندمی مهار را زادآ لپتین عملکرد
Ob-Rb که اندکرده استدلال هاگروه دیگر شود. فعال تواندنمی 

 کاهش و شودمی چاقی ایجاد باعث پرچرب رژیم از ناشی چاقی
Rb-Ob مطالعات 6د.گردمی لپتین سیگنالینگ در اختلال به منجر 

 پپتید ،Y نوروپپتید اشتهاآور پپتیدهاي تواندمی لپتین که دهدمی نشان
 )هورمون پپتید اشتهاییبی ماده ترشح و کند مهار را آگوتی به مربوط

 دارقوس ملانوکورتین عصبی هايسلول از (αملانوسیت -محرك
 ترشح تعدیل به قادر لپتین بنابراین کند. تحریک را لاغر هايموش

 به مقاومتی چنین .نبود پرچرب تغذیه با چاق هايموش در پپتیدها این
 3 سیتوکین پروتئین سیگنالینگ سرکوبگر سطح افزایش دلیل به لپتین

 در قوسی هسته در لپتین( سیگنال انتقال منفی کننده )تنظیم
 محتوي چربی کاهش بود. پرچرب تغذیه با هايموش هیپوتالاموس

 تغذیه با چاق هايموش در لپتین پاسخ بازیابی به منجر غذایی رژیم
 تواندمی موثر طور به لپتین از خاصی سطوح 5.گردید پرچرب
 کند. تحریک را AMP (AMPK) با شده فعال کیناز پروتئین

ت فعالی خود نوبه هب (ACC) کربوکسیلاز کوآ-فسفوریلازاستیل
ACC اکسیداسیون و کاهش را چرب اسیدهاي سنتز داده، کاهش را 
 میزان داد نشان پژوهش نتایج 24.دهدمی افزایش را (FA) چرب اسید

دریافت کننده  گروه بین هايموش کبدي الفا نکروز تومور غلظت
 جیرهنسبت به گروه دریافت کننده  مکمل + تمرین + چرب جیره

 سالین + تمرین + چرب جیره گروه دریافت کننده و سالین معمولی+
ي داشت و این تفاوت در مقایسه با گروه دارمعنیآماري  تفاوت

 مکمل + چرب یرهو گروه ج سالین + چرب جیرهدریافت کننده 
 مصرف داد نشان پژوهش نتایج داد.ن نشان داريمعنیآماري  تفاوت
 TNF-α و لپتین غلظت بر داريمعنی اثر تنهایی به مارینسیلی مکمل
 داشتند اظهار زادهنجف و زادهسبزواري پژوهش، این با همسو ندارد.

نژاد  هايموش در بدن وزن در مارینسیلی گرممیلی 122 مصرف که
 برخی نتایج 25شت.ندا کبد ترمیم و سلولی آسیب براثري  ویستار

 بان همکارا و تقوایی بود. تضاد در پژوهش این نتیجه با تحقیقات
 مدت به روز در بار 2 گرممیلی 142) مارینسیلی مصرف اثر بررسی
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 اظهار غیرالکلی استئاتوهپاتیت آسیب به مبتلا افراد در ماه( شش
 کاهش به منجر داريمعنی طور به دارویی گیاه عصاره این که داشتند
 همکاران و تخشید علاوه، به 26شده است. کبدي هايآنزیم سطوح

 122و  52 مقادیر در مارینسیلی خوراکی تجویز که کردند اعلام
 و ماکروسکوپی هايآسیب کاهش باعث بدن وزن در گرممیلی

 با 27شود.می ویستار هايموش در سراتیواول کولیت از ناشی التهابی
 زمان مدت و هاآزمودنی شرایط که رسدمی نظر به چنین حال، این

 حاضر مطالعه تضاد و تفاوت احتمالی دلایل جمله از مکمل مصرف
 گروه هايیافته فرضیه، این تأیید در باشد. شده یاد هايپژوهش با

 25و  12 مصرف که است داده نشان Al-Gayyar و Sherif تحقیقاتی
 هايسایتوکین کاهش باعث مارینسیلی ازگرم در وزن بدن میلی
 شاخص فعالیت بهبود و کبدي فیبروتیک هايشاخص التهابی،پیش

 نیترات معرض در که شد اسپرادوگاولی هايموش در میتوکندریایی
 شده داده قرار اکسایشی( استرس کننده القا عامل عنوان )به سدیم
 تعدیل اثرات که معتقدند محققان از برخی علاوه، به 28.بودند

 است ممکن اکسایشی و التهابی هايپاسخ بر مارینسیلی کنندگی
 سیتوکین یک عنوان به TNF-α .باشد مصرفی مقادیر اثر به وابسته

 عامل یک که شودمی تصور و است شده شناخته التهابیپیش
 TNF-α است. (NASH) غیرالکلی استئوهپاتیت براي پیشرونده

 را TNF-α تولید لپتین سیگنال انتقال با (KC) کوپفر هايسلول توسط
 کبد درTNF-α اصلی کننده تولید کوپفر هايسلول دهد.می افزایش

 القاي باعث کوپفر هايسلول سازيفعال حیوانی هايمدل در و است
TNF-α / TNF در درگیر بسیار گیرنده، سیگنالینگ مسیر .شودمی 

 29است. غیرالکلی کبدچرب پاتوژنز
 و ساده استئاتوز در توجهی قابل طوربه انسان TNF-α سطح
NASH با فیبروز و یابدمی افزایش NASH بیان 18.دارد ارتباط کبد 

 افزایش کبد در توجهی قابل طور به آن هايگیرنده وTNF-α ژن
 هوازي شورزکه  دادند نشان 32همکاران و Takahashi 29.یابدمی

 تمرین این، بر علاوه دهد. کاهش را کبدي چربی میزان است ممکن
 انرژي مصرف میزان افزایش باعث منظم ورزشی فعالیت هوازي
 و اسکلتی عضلات در هاچربی اکسیداسیون افزایش و بهبود روزانه،

 و شده احشایی ناحیه چربی ذخایر بیشتر ساز و سوخت میتوکندري،
 چاقی کاهش باعث نیز بدن در چربی ذخایر مجدد توزیع با نهایت در

 که شودمی چربی بافت در انسولین به دهی پاسخ تشدید و احشایی
 کبد، داخل به آزاد چرب اسیدهاي آزادسازي کاهش آن نتیجه

 در چربی اکسیداسیون افزایش نیز و کبد در چربی رسوب کاهش
 اکسیداسیونسبب تحریک  تواندمی ورزشی فعالیت است. کبد

 بیان تواندمی ورزش 32گردد. کبد درون يلیپیدها سنتزمهار  و لیپیدها
 در JAK-STAT3 سیگنالینگ مسیر در تغییرات ایجاد و لپتین گیرنده

 را لپتین به مقاوم هايموش در محیطی هايبافت و هیپوتالاموس

 مسیرهاي ،CoA -مالونیل و کبد AMPK فعالیت افزایش کند. تعدیل
 افزایش باعث ،ACC فعالیت کاهش و (MCD) دکربوکسیلاز

 گلیسیرید سنتز کاهش و بیشتر چرب اسیدهاي اکسیداسیون
 24.گردندمی

Atawia و  5 متفاوت مقادیر دهی مکمل که دریافتند 31همکاران و
 سالم مردان در هفته دو مدت به روز در بدن وزن در گرممیلی 12

 در ندارد. التهابی هايشاخص تغییرات بر ايملاحظه قابل اثر فعال
 و Al-Gayyar و Sherif همچون يدیگر هايپژوهش نتایج که حالی

Atawia دارمعنی کاهش بیانگر و پژوهش این با ناهمسو همکاران و 
 مکمل مصرف متعاقب پایه حالت در التهابی هايشاخص در

 12و  52 دوزهاي عضلانی درون تزریق 31و28.بودند مارینسیلی
 القا التهاب داراي هايموش در مارینسیلی بدن وزن در گرممیلی
 (1ß-IL) بتا 1 -اینترلوکین و α-TNF کاهش به منجر شده
 کاهش باعث مارینسیلی که کردند بیان Ji33 و Zhang 32.گرددمی
-O-12 زا ناشی COX2 و TNF-α ، IL-1ß التهابی هايپاسخ بیان

Tetradecanoylphorbol-13-acetate (TPA) کردن بلوکه توسط 
 مسیر شدن فعال با تداخل ایجاد طریق از NF-kB سازيفعال
 طریق از مارینسیلی همچنین، شود.می PI3k/Akt/IKK رسانیپیام

 کاهش به منجر lkB یعنی بی کاپا کننده تخریب عامل مهار سرکوب
 تخریب و فسفوریلاسیون کهطوريبه 34.شودمی kB-NF سازيفعال
lkB انتقال امکان NF-kB آغاز از و داده کاهش را هسته درون به 

 جلوگیري التهابی آبشار هايپاسخ القاي با مرتبط هايژن رونویسی
 مهار توانایی بخاطر مارینسیلی فیبروتیک ضد فعالیت 2د.نمایمی

 مهار طریق از هامیوفیبروبلاست به کبدي ايستاره هايسلول تبدیل
 سایتو تشکیل در که مواردي نند. همااست فیبروژنیک مسیرهاي
 نقش الکترون انتقال هايزنجیره و پروبیوژنیک کلاژن اسکلتی،

 ؛آوردمی پایین را mRNA TGF-ß مارینسیلی خاص طور به دارند.
NF-kB کبدي ايستاره هايسلول تحریک از و کندمی مهار را 

 حیوانی هايمدل روي مطالعات با هایافته این کند.می جلوگیري
 کند.می کند را پیشرفت مارینسیلی ترتیب این به 35.دشومی پشتیبانی
 التهاب شدن فعال از جلوگیري با مارینسیلی ضدالتهابی فعالیت
 التهابی هايحالت در ایمنی پاسخ تنظیم در که NF-kB و مفاصل

 مقاومت تواندمی PI3K/Akt است. ضدالتهابی اثر داراي ؛هستند مهم
 متابولیک با مرتبط چرب کبد بیماري از ناشی استئاتوز و انسولین به
((MAFLD فارنسیل گیرنده همچنین و دهد کاهش را X فعال را 

 35و34.دهد کاهش را کبدي التهاب تواندمی خود نوبه به که کند
 که کندیم دییتا چاق افراد در TNF-R1 و نیلپت نیب مثبت رابطه

α-TNF در 22.باشد داشته نقش پلاسما نیلپت غلظت میتنظ در تواندیم 
 يپارامترها نیب ارتباط کردن روشن يبرا یکم مطالعات حاضر، حال

 ییزدانیتمر و یورزش نیتمر از پس TNF-α و نیلپت ک،یمتابول
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 از مارینسیلی داده نشان آزمایشگاهی هايپژوهش است. شده انجام
 شده فعال سلولی برون سیگنال به وابسته کینازهاي کردن بلوکه طریق

 A کیناز پروتئین ضدالتهابی مسیر کردن فعال و 2و  1 میتوژن اثر بر
 دهیپیام مسیر مهار باعث حلقوي مونوفسفات آدنوزین به وابسته
 عوامل رونویسی در اصلی عامل عنوان به بی کاپا ايهسته فاکتور

 مهار و TNF-α جمله از التهابی آبشار عوامل سایر کاهش التهابی،
 پراکسیداسیون از لیپواکسیژناز و سیکلواکسیژناز مسیر هايآنزیم

 21.گرددمی لیپیدي
 استرس اثر کنترل عدمتوان به مطالعه می این هايمحدودیتاز 
 کنترل عدم و نوارگردان دستگاه یکیالکتر شوك و گاواژ از ناشی

 اشاره نمود. بیهوشی داروهاي اثر
سبب  تواندمی مکمل همراه به تداومی هوازي تمرینات

 به توجه با گردد. بدن در التهاب کاهش و چربی بیشتر اکسیداسیون
 دارد. وجود زمینه این در بیشتري تحقیقات جاي هنوز حاصله نتایج

 
 

 گیرينتیجه
 با همراه هوازي تمرین هفته هشتنتایج این مطالعه نشان داد که 

 لپتین و TNF-α کاهش بر داريمعنی اثر مارینسیلی مکمل مصرف
 به مکمل هايگروه در تغییرات این اما ؛دارد تمرینی هايگروه در

 .نبود دارمعنی تنهایی

 قدردانی و تشکر
 يبرا اردهایی اللهیحبیب فاطمه خانم نامهپایان از منتج مقاله این

 رشته در (297298222 شماره) ارشد کارشناسی درجه اخذ
 بدنی تربیت دانشکده از تندرستی فعالیت و ورزش فیزیولوژي

 پنجمین در مطالعه این بود. شهر آزاد واحد اسلامی آزاد دانشگاه
 اسلامی آزاد دانشگاه در ورزشی بیوشیمی و فیزیولوژي ملی همایش

 شده هیارا سخنرانی صورت به (5/3/1422 )مورخ گرگان واحد
 یاري را ما مطالعه این اجراي در که کسانی تمام از وسیلهبدین است.

 منافع تعارض نویسندگان بین نماییم.می تشکر صمیمانه ؛نمودند
 ندارد. وجود
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