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 چکیده

عنوان  شود. تمرینات ورزشی و هایپوکسی که بهمصرف رژیم غذایی پرچرب منجر به اختلال در بیوژنز میتوکندری کبد می  مقدمه:

توانند باشند، احتمالاً می( ناشی از چاقی میNAFLDراهبردهای پیشگیری یا درمانی جدید برای بیماری کبد چرب غیر الکلی )

عملکرد میتوکندری مختل شده را بهبود بخشند. هدف از پژوهش حاضر، تعیین اثر تغذیه، تمرین و هایپوکسی بر بیوژنز میتوکندری 

طور تصادفی به چهار گروه  گرم( به  167/ 25هفته؛ میانگین وزن:    6سر رت نر )سن:    32  روش پژوهش:  های نر ویستار بود.کبد در رت

(، رژیم غذایی پرچرب و تمرین در شرایط نورموکسی HFD(، رژیم غذایی پرچرب )NDهای رژیم غذایی نرمال )تایی شامل گروه   8

(HFD-HIIT( رژیم غذایی پرچرب و تمرین در شرایط هایپوکسی ،)HFD-HHIIT  تقسیم شدند. پس از تعیین حداکثر سرعت )

به    HIITمتر(، پروتکل  3000هیپوباریک )ارتفاع حدود  -متر( و هایپوکسی  50در شرایط نورموکسی )ارتفاع حدود    (MAV)هوازی  

 MAVدرصد    93تا    80ای با شدتی معادل  دقیقه  4مرحله فعالیت    8تا    3جلسه در هفته اجرا شد که شامل اجرای    3هفته و    12مدت  

از طریق    Tfamو    PGC-1αهای  بود. در پایان، سطوح ژن  MAVدرصد    50ای با شدت  دقیقه  2های استراحت فعال  و با دوره 

RT-PCR آمیزی رنگ طریق و محتوی چربی کبدی ازOil Red  دو گروه  ها:یافتهگیری شد. در بافت کبد اندازهHFD-HIIT   و

HFD-HHIIT  های  داری در بیان ژنافزایش معنیPGC-1α    وTfam  داری در محتوای چربی کبدی نسبت به  و کاهش معنی

داری و کاهش معنیTfam داری در بیان ژن افزایش معنی HFD+HHIIT(. با این حال، گروه >05/0pنشان دادند )HFD گروه 

مستقل از شرایط   HIITرسد، تمریننظر میبه :  گیری:نتیجه(. >0p/ 05نشان داد ) HFD+HIITدر محتوی چربی کبد نسبت به 

که در بهبود ظرفیت    Tfamدار بیان ژن  که، هایپوکسی با افزایش معنیرا افزایش دهد. در حالی  PGC-1αهایپوکسی توانسته است،  

 عملکرد میتوکندری نقش دارد، منجر به کاهش بیشتر محتوی چربی کبدی نسبت به شرایط نورموکسی شد.
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 مقدمه 

رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش چاقی و  مصرف  

-ایجاد سندرم متابولیک در جوندگان و انسان می

اند . مطالعات اخیر گزارش کرده( 49,  16,  5)شود  

از  چاقی  به  مبتلا  افراد  سوم  یک  حدود  که 

NAFLD  برند و نیمی از بیماران مبتلا به  رنج می

NAFLD    دارند و  (39)چاقی  چاقی  بنابراین   .

NAFLD    (57)ارتباط تنگاتنگی با یکدیگر دارند  .

می پرچرب  غذایی  رژیم  به مصرف  منجر  تواند 

تری غیرطبیعی  ها در کبد شود  گلیسیریدتجمع 

که ناشی از عدم تعادل بین برداشت، سنتز، انتقال 

می چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  ,  42)باشد  و 

برداشت (62 بین  تعادل  عدم  این  نهایت،  در   .

و کلیرانس لیپید   de novoچربی کبدی، لیپوژنز  

به می  NAFLD  منجر  کبدی  استئاتوز  شود  و 

به(61) کبد  فعال،  .  متابولیکی  بافت  یک  عنوان 

-نقش مهمی در عملکردهای بیوانرژیتیک و سم

زدایی دارد و اختلال در عملکرد آن ممکن است 

شود   پاتولوژیک  مختلف  حالات  به  . (4)منجر 

سلولمیتوکندری  در  موجود  کبدی  های  های 

مسئول ایجاد فرآیند گلوکونئوژنز هستند که در  

شوند  آن اسیدهای چرب از بافت کبد لیپولیز می 

می  ATPو   تولید  عملکرد   (7)کنند  را  بنابراین، 

زیرا محل  است  بسیار مهم  میتوکندری در کبد 

و  چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  اولیه 

و اختلال در   (8) فسفوریلاسیون اکسیداتیو است

عملکرد   اختلال  از  ناشی  لیپید  متابولیسم 

تری   حد  از  بیش  تجمع  به  منجر  میتوکندری 

از   )بیش  سلول   5گلیسیریدها  در  های  درصد( 

. به  ( 64,  44,  3) شود  کبدی و استئاتوز کبدی می

در   میتوکندری  عملکرد  اختلال  دلیل،  همین 

متابولیک سلول اختلالات  با  اغلب  کبدی،  های 

بیماری در  شده  همراه  مشاهده  چرب  کبد  های 

است. به عنوان مثال، مصرف بیش از حد چربی  

پروتئین بیان  و  فعالیت  سرکوب  به  های  منجر 

کمپلکس فسفوریلاسیون اکسیداتیو میتوکندری  

شود  و تغییر وضعیت آن در سلول های کبدی می

می  (28) همچنین  افزایش و  به  منجر  تواند 

دنبال    پاتولوژیک در محتوای چربی کبد شود و به

,  36)شود    NASHیا    NAFLDآن منجر به ایجاد  

. تغذیه با رژیم غذایی پرچرب تجمع چربی و  (46

.  (63) کندهای التهابی در کبد را تحریک میپاسخ

اند که مصرف  همچنین، مطالعات قبلی نشان داده

HFD  منجر به اختلال در بیوژنز میتوکندری می-

  mRNA PGC-1aود که از طریق کاهش بیان  ش

میوکارد قلبی    mtDNAو    ( 53)در عضله اسکلتی  

اختلال    (9) و  میتوکندری  تراکم  کاهش  باعث 

 شود.  عملکرد میتوکندری می

می نشان  تعداد  شواهد  افزایش  که  دهد 

افزایش   باعث  کبد  بافت  عملکرد  و  میتوکندری 

شود که ممکن اکسیداسیون اسیدهای چرب می 

تجمع   کاهش  با  نقش    TAGاست  کبدی 

کند   ایفا  تمرینات (55,  45,  35)محافظتی   .

تحریک   باعث  که  است  عواملی  از  یکی  ورزشی 

می کبد  در  میتوکندری  .  (29)شود  بیوژنز 

دادههمانطوری نشان  مطالعات  فعالیت  که  اند 

ورزشی با بازگرداندن بیوژنز طبیعی میتوکندری،  

می  NAFLDپیشرفت   کند  .  (14)کند  را 

کننده اصلی در فرآیند بیوژنز میتوکندری تنظیم

. (46)است    PGC-1α   در پاسخ به فعالیت ورزشی

-PGCاند که بیان بیش از حد  مطالعات نشان داده

1α    عملکرد و  محتوای  افزایش  طریق  از 

ترشح   و  ذخیره  کاهش  به  منجر  میتوکندری 

TAG   و همچنین افزایش اکسیداسیون اسیدهای

همچنین، فعال شدن    .(35) شودچرب کبدی می

PGC-1α   ها از جمله باعث رونویسی تعدادی از ژن

شود می  A (Tfam) فاکتور رونویسی میتوکندری
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پروموتور میتوکندری،   DNAکه از طریق تعامل با  

ژن افزایش هسته   بیان  را  میتوکندری  و  ای 

در  (59,  56)دهد  می میتوکندری  افزایش  زیرا   .

و بهبود شدت    mtDNAژنتیکی  کبد با اصلاح اپی

NAFLD  ( 41)ارتباط دارد . 

مطالعات کمی بر روی کبد صورت    که،  از آنجایی

می  نشان  نتایج  و  است  فعالیت  دهند  گرفته 

بیان   افزایش  با  بهبود    PGC-1αورزشی  باعث 

کبدی،   استئاتوز  کاهش  و  میتوکندری  عملکرد 

می فیبروز  و  تمرینات (43)شود  التهاب  تاثیر   .

می مختلف ورزشی  عوامل  تاثیر  تحت  تواند 

تمرینی از جمله شدت، مدت و نوع تمرین باشد.  

این که  با  رسیدند  نتیجه  این  به  محققان  حال، 

شدت تمرین، به جای حجم تمرین، ممکن است  

عامل مهمی باشد که بر تغییرات ناشی از ورزش 

پروتئین   تأثیر  هسته  PGC-1αدر محتوای  -ای 

که، نتایج مطالعات نشان  . همانطوری(20)ذارد  گ

تأثیر داده افزایش محتوای میتوکندری تحت  اند 

ورزشی  فعالیت  شدت  بــه  وابسته  تنظیم  یک 

مطالعات،    (18)هستند   نتایج  به  توجه  با  و 

تمرینات تناوبی با شدت بالا اثرات بهتری بر دو  

، درمان حساسیت NAFLDشاخص مهم بالینی  

دارد  انسولین  به  مقاومت  کاهش  و  انسولین  به 

یک استراتژی با    HIIT. و از طرفی، تمرین  (51)

زمان کارآمد است که به طور قابل توجهی باعث  

شود و به عنوان یک روش بالقوه  ایجاد بیوژنز می

 کند.  بازسازی میتوکندری عمل می 

کمبود  عنوان  به  که   را  هایپوکسی  طرفی،  از 

می تعریف  بافت  سطح  در  ،  (10)شود  اکسیژن 

توان به عنوان یک محیط شدید در نظر گرفت  می

-های متابولیک فیزیولوژیکی در بافتکه با چالش 

دلیل   به  زیاد  ارتفاع  است.  همراه  طبیعی  های 

 
1 Hypoxia Hypobaric 

-کاهش فشار اکسیژن دمی باعث هایپوکسی می 

هیپوباریک   هایپوکسی  که  نامیده    (HH)1شود 

HIF-1)  2. فاکتور القای هایپوکسی( 60)شود  می

هموستاتیک سلولی و سیستمیک به هایپوکسی  

 HIF-1αجالب توجه است که    . (50)نقش دارد  

بیوژنز  مهم  کننده  تنظیم  یک  عنوان  به 

. در  (8)میتوکندری در عضله معرفی شده است  

واقع، قرار گرفتن در معرض هایپوکسی منجر به 

افزایش بیان ژن در میتوکندری به روشی وابسته 

که . همانطوری( 30)شود  در موش می  HIF-1aبه  

هفته اقامت در ارتفاع     8ای نشان داد که  مطالعه

موش در  غیرالکلی بالا  چرب  کبد  به  مبتلا  های 

ژن بیان  افزایش  به  منجر  چاقی  از  های  ناشی 

محتوای   و  میتوکندری  بیوژنز  با    DNAمرتبط 

مطالعه( 52)میتوکندریایی شد   و  بر .  دیگری  ی 

روی بافت کبد نشان داد که قرار گرفتن طولانی  

های هایپوکسی و نوروکسی باعث  مدت در چرخه

شود  کبد در موش صحرایی می mtDNAافزایش 

به همین دلیل، احتمالاً شرایط هایپوکسی    .(31)

های بهتری را در ارتباط با بهبود  بتواند سازگاری

همچنین،  باشد.  داشته  میتوکندری  عملکرد 

داد که که قرار گرفتن در ای دیگر نشان  مطالعه

ماه در    9معرض هیپوکسی هیپوباریک به مدت  

)ارتفاع شبیه   4400ارتفاع   شده( در  سازیمتری 

های صحرایی مورفولوژی، کمیت، تنفس و موش

دهد و با  را تغییر می  IVفعالیت آنزیم کمپلکس  

کبد   در  میتوکندری  تعداد  یا  توده  افزایش 

می افزایش  را  بافت  انتشار  سازگاری  و   O2دهد 

درون سلولی را با اتخاذ یک توزیع داخل سلولی 

میهمگن بهبود  کبد  در  میتوکندری  بخشد  تر 

یافته(13) نتیجه  در  می.  نشان  که  ها  دهد 

2 1)-inducible factor1 (HIF-hypoxia 
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است   ممکن  بالا  ارتفاع  از  ناشی  هایپوکسی 

عملکرد میتوکندری مختل شده را بهبود بخشد 

که، هایپوکسی مزمن در ارتفاعات  . از آنجایی(52)

عنوان یک استراتژی پیشگیری  تواند بهاحتمالاً می

برای   جدید  درمانی  چاقی    NAFLDیا  از  ناشی 

. با این حال، اطلاعات کمی در مورد (52)باشد  

تأثیر هایپوکسی و تمرینات ورزشی بر روی بیوژنز 

طرفی،  از  است.  شده  شناخته  کبد  میتوکندری 

پاسخ که  مسیرهایی  به تعیین  سازگاری  های 

کنند، حائز  تمرینات ورزشی را در کبد تنظیم می

اهمیت است زیرا منجر به بهبود وضعیت بیماری 

. بنابراین، هدف پژوهش حاضر  (54, 46)شود می

بررسی تأثیر تمرین تناوبی با شدت بالا در شرایط 

-PGC های  نورموکسی و هایپوکسی بر بیان ژن

1α    وTfam  رژیم غذایی  در کبد رت های تحت 

 پرچرب بود.

 کارروش  

پژوهش حاضر از نوع توسعه ای و به روش تجربی 

هفته سن( با    6سر رت نر نژاد ویستار )  32 بود.

گرم از موسسه   25/167±65/12محدوده وزنی  

پاستور )کرج، ایران( خریداری و به حیوان خانه 

دانشگاه   ورزشی  علوم  و  بدنی  تربیت  دانشکده 

گیلان منتقل شدند. حیوانات در شرایط کنترل 

دمای   میانگین  با  محیطی  درجه   22±2شده 

روشنایی چرخه  گراد،    12:12تاریکی    - سانتی 

نسبی   رطوبت  با دسترسی    50ساعت،  و  درصد 

غذا، در قفس و  آب  نگه  4های  آزاد  داری تایی  

با   مطابق  حیوانی  مداخلات  تمامی  شدند. 

برای  دستوروالعمل ملی  مؤسسات  اخلاقی  های 

شگاهی مورد  مراقبت و استفاده از حیوانات آزمای

تائید کمیته اخلاق پژوهشگاه تربیت بدنی و علوم  

کد   )با  تهران  ورزشی 

IR.SSRC.REC.1401.128) .شد از  انجام  پس 

ها با محیط یک هفته آشناسازی و سازگاری رت

به طور تصادفی به چهار گروه هشت تایی   جدید

(، کنترل NDشامل: کنترل با رژیم غذایی نرمال )

در   HIIT(، تمرین  HFDبا رژیم غذایی پرچرب )

  HIIT(، تمرین  HFD-HIITشرایط نورموکسی )

( هایپوکسی  شرایط  تقسیم  HFD-HHIITدر   ،)

شدند. رژیم غذایی نرمال برای گروه کنترل سالم  

شامل   پژوهش  این  چربی،    10در    20درصد 

درصد کربوهیدرات و رژیم    70درصد پروتئین و  

د  درص  20درصد چربی،    60غذایی پرچرب شامل  

.  (40,  23)درصد کربوهیدرات بود    20پروتئین و  

توسط  پژوهشگر  سفارش  به  پرچرب  غذای 

انستیتو سرم سازی رازی تهیه شد و چربی اضافه  

)چربی   حیوانی  روغن  از  غذایی  رژیم  به  شده 

 و HFD-HIITهای تمرینی ) گوسفند( بود. گروه 

HFD-HHIIT  )3    12جلسه در هفته و به مدت  

شرایط   در  نوارگردان  روی  بر  فعالیت  به  هفته 

همچنین،   پرداختند.  هایپوکسی  و  نورموکسی 

( در طول  HFD و  NDهای کنترل )های گروه رت

هفته هیچ نوع برنامه تمرینی را دریافت    12این  

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی،    48نکردند.  

  -ها با استفاده از ترکیب داروی کتامینتمامی رت

هوش شده و بافت کبد سریعاً جدا و  زایلازین بی

فیز سرم  با  شستشو  از   در یولوژیپس 

عاریمیکروتیوب  و RNAase از های 

DNAaseآلودگی هرگونه از جلوگیری )جهت 

تلخیص برای قرار  ( RT-PCR و mRNA انجام 

 -80مایع در دمای   نیتروژن در فوراً و شد داده

گردید. بخش دیگری از بافت کبدی در   منجمد

حاوی  فالکون برای   10فرمالین   های  درصد 

   Oil Redآمیزی  برداری توسط روش رنگ عکس

ها در طول شد. همچنین وزن بدن رت قراردادهِ

 مداخله هر هفته کنترل شد. 
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تمرین   و   HIITپروتکل  نورموکسی  شرایط  در 

 هایپوکسی 

از یک هفته آشناسازی، رت  های  های گروهپس 

تمرینی با راه رفتن و دویدن بر روی نوارگردان 

متر بر دقیقه و شیب صفر درجه    12)با سرعت  

، حداکثر سرعت (24)دقیقه در روز(    10به مدت  

رتMAV)  3هوازی  شدت  (  تعیین  برای  ها 

طور غیر مستقیم برآورد شد.  تمرینات ورزشی، به

دقیقه  سه  در  گردان  نوار  سرعت  منظور  بدین 

بود و پس از آن هر سه دقیقه    m/min  10ابتدایی  

m/min5    اضافه نوارگردان  این  به سرعت  و  شد 

پروتکل ادامه یافت تا علی رغم شوک الکتریکی 

 . (12)حیوانات دیگر قادر به دویدن نبودند 

در شرایط هایپوکسی نیز پروتکل مشابه اجرا شد   

با این تفاوت که سرعت نوارگردان در سه دقیقه 

بود. سرعت ثبت شده احتمالاً   m/min5نخست  

-در آن به فلات می   vo2بیانگر حالتی است که

هفته، هر    12به مدت    HIITسد. پروتکل تمرین  ر

متوالی به صورت    3هفته   جلسه به صورت غیر 

. در  (1) رونده با شیب صفر درجه اجرا شدپیش

برنامه انتهای  و  و ابتدا  تمرینی، گرم کردن  های 

متر در    8دقیقه با سرعت    3سرد کردن به مدت  

- 3شامل اجرای    HIITدقیقه انجام شد. پروتکل  

  93تا    80ای با شدت  دقیقه  4مرحله فعالیت    8

دوره   MAVدرصد   با  فعال  و  استراحتی    2های 

بود که تعداد     MAVدرصد    50ای با شدت  دقیقه

پایان  وهله تا  رونده  های تمرین به صورت پیش 

منظور حفظ   یافت. بههفته دوازدهم افزایش می

های چهارم و شدت مناسب تمرین در پایان هفته

هشتم آزمون حداکثر سرعت هوازی مجدداً اجرا 

  35،  25شد که به ترتیب در شرایط نورموکسی:  

 
3 Maximal Aerobic Velocity 

،  20در شرایط هایپوکسی:  ؛  متر بر دقیقه  40و  

بر دقیقه بود )جدول    32و    30 (. در این  1متر 

پژوهش برای ایجاد شرایط هایپوکسی و کاهش  

دهد  فشار اکسیژن مطابق آنچه در ارتفاع رخ می

از روش کاهش فشار هوا )هایپوکسی هیپوباریک(  

. برای این منظور از (47,  32,  15)استفاده شد  

کم شبیهاتاقک  معادل  فشار  ارتفاع  شده  سازی 

طراحی شده  (mmHg  697متر )فشار جو:    3000

 .  (22) گیلان استفاده شد در دانشگاه

 Real Timeو رونویسی معکوس    RNAاستخراج  

–PCR 

  Tfamو    PGC-1αهای  برای سنجش سطوح ژن

روش   تعیین    RT-PCRاز  برای  شد.  استفاده 

ژن بیان  استخراج  میزان  و  کیت   RNAها  از 

 ( ایران  کشور  ساخت   Cat Noسیناکلون 

EX6101  کمیت و   )RNA   با شده  استخراج 

اسپکتروفتومتر،   ازدستگاه   Nano dropاستفاده 

آمریکا   Thermo scientificمدل   کشور  ساخت 

کیفیت   شد.  از    RNAبررسی  استفاده  با  کل 

درصد مورد بررسی   1الکتروفورز روی ژل آگارز  

سنتز   برای  گرفت.  سنتز    cDNAقرار  کیت  از 

cDNA    ایران کشور  ساخت  کلون  سینا  شرکت 

(Cat No RT5201استفاده شد. توالی ژن )  ها از

ژن  NCBI سایت   برای  و  شده  های دریافت 

PGC-1α  ،Tfam    ژن ژن  به  GAPDHو  عنوان 

افزار   نرم  طریق  از   primer3 plusمرجع 

)جدول شد  طراحی  اختصاصی  (.  2آغازگرهای 

میکس   مستر  از  قطعات  تکثیر    RT-PCRبرای 

 Cat No) شرکت سیناکلون ساخت کشور ایران  

MM2062  .استفاده شد ( طبق دستورالعمل آن 

قطعات تکثیر  دستگاه     cDNA برنامه  در 
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Rotorgen Q   RT-PCR   آمریکا کشور  ساخت 

صورت واسرشته سازی اولیه در شد و به استفاده

سیکل    40درجه به مدت سه دقیقه،    95دمای  

درجه به   95تکثیر با واسرشته سازی در دمای  

ثانیه، دمای اختصاصی اتصال آغازگر به   30مدت  

درجه به مدت    72ثانیه، تکثیر در دمای    20مدت  

ثانیه و در انتها محاسبه نقطه ذوب محصولات   30

درجه تنظیم شد. کارایی تکثیر   95ا  ت   65از دمای  

به آغازگر  هر  و  برای  محاسبه  جداگانه  صورت 

برای محاسبه بیان هر ژن    110تا    90کارایی بین  

ساخت  صحت  شد.  گرفته  نظر  در  مطلوب 

cDNA با ژن ،GAPDH   و با مستر میکس آماده

سیناکلون   مورد  Cat No MM2062) شرکت   )

برای گرفت.  قرار   تمام متغیرها کنترل  سنجش 

ژن   مقابل در PCR هایداده   GAPDHبیان 

 هایژن   mRNA نسبی بیان سازی و سطحنرمال

 استفاده شد. ct∆∆ -2از معادله  هدف با استفاده

برداری  Oilآمیزی  رنگ روش از هانمونه  عکس 

Red  از   استفاده با گروه هر در و شد استفاده

شرکت  فلورسنت  و  نوری  میکروسکوپ 

Germany-AXIOM    مدلBM-600 LED EPI 

FLURESCENT    میکروسکوپ دوربین  و 

Mshot  چین کشور  نرم ساخت   image افزارو 

J  و چربی تعداد مساحت  ارزیابی قطرات   مورد 

 گرفت. قرار

 تحلیل آماری

داده توصیفی  گزارش  توصیفی  برای  آمار  از  ها 

)میانگین و انحراف استاندارد( استفاده شد. پس  

این دادهاز  بودن  نرمال  آزمون که  با  ها 

شاپیروویلک تاًیید شد، برای مقایسه بین دو گروه  

از  استاندارد  غذایی  رژیم  پرچرب و  رژیم غذایی 

تمرین  t آزمون   تأثیر  مقایسه  برای  و  مستقل 

گروه در  از ورزشی  پرچرب  غذایی  رژیم  های 

آزمون تحلیل واریانس یک طرفه استفاده شد و  

آزمون  از  گروهی  بین  تغییرات  مقایسه  برای 

تعقیبی بونفرونی استفاده گردید. اطلاعات مورد  

جمع از  پس  آماری  نیاز  افزار  نرم  توسط  آوری، 

SPSS    معنی  22نسخه سطح  حداقل  در  داری 

05/0p<  حلیل قرار گرفت.وتمورد تجزیه   

 هایافته

ای و  مداخلات تغذیهها پس از  تغییرات وزن رت

پروتکل در نمودارتمرینی در   اجرای   1در طول 

ها نشان داد که وزن نتایج تحلیل داده  آمده است.

ها افزایش  ها به طور پیوسته در همه گروهبدن رت

های رژیم  ها در گروهداشت. مقادیر وزن بدن رت

پرچرب،   -HFDو    HFD-HIITغذایی 

HHIIT    7/6درصد،    54/23به ترتیب در حدود  

درصد افزایش نسبت به گروه رژیم    08/6درصد و  

نرمال گروه غذایی  بدن  وزن  داد.     HFDنشان 

به   داد  معنی  افزایش  NDنسبت  نشان  را  داری 

(05/0p<.) گروه دو  هر  -HFD  همچنین، 

HIIT  و  HFD-HHIIT    به   HFDنسبت 

معنی حدود  کاهش  در  ترتیب  )به    63/13داری 

(.  >05/0p)درصد( را نشان دادند    13/14درصد،  

گروه بین  این،  وجود  تمرینیبا  -HFD) های 

HIIT    وHFD-HHIITمعنی تفاوت  داری  ( 

 وجود نداشت.
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رت  .1نمودار   وزنی  گروهتغییرات  در  های  ها 

پژوهش. نرمال،   NDمختلف  غذایی  رژیم   :

HFD  ،پرچرب غذایی  رژیم   :HFD-HIIT  :

تمرین تناوبی با شدت بالا در شرایط نورموکسی، 

HFD-HHIIT  تمرین تناوبی با شدت بالا در :

تفاوت معنی دار نسبت به شرایط هایپوکسی. * 

معنی  †؛   NDگروه   گروه تفاوت  به  نسبت  دار 

HFD (05/0p< .) 

( و کمی  1)شکل   همچنین، بر اساس نتایج کیفی

 Oil Red Oil آمیزی   ( با روش رنگ2)نمودار  

Stainدارای   در گروه  هامحتوای چربی کبد رت

داری نسبت به افزایش معنی  رژیم غذایی پرچرب

ND  ( این>05/0pداشت  در حالی است که   (. 

تمرینی    ها در هر دو گروهمحتوای چربی کبد رت

(HFD-HIIT    وHFD-HHIIT  کاهش  )

نشان دادند     HFDداری را نسبت به گروهمعنی

(05/0p<  گروه همچنین،   .)HFD-HHIIT  

  HFD-HIITداری نسبت به گروه  کاهش معنی

 (. >05/0pنشان داد )

 
روش    .1شکل به  آمیزی  بافت    Oil-Redرنگ 

گروه در  پژوهش.کبد  مختلف  رژیم   : NDهای 

نرمال،   پرچرب،  HFDغذایی  غذایی  رژیم   :

HFD-HIIT  در بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین   :

نورموکسی،   تمرین  HFD-HHIITشرایط   :

 . تناوبی با شدت بالا در شرایط هایپوکسی

 
رت  .2نمودار کبد  چربی  محتوای  در  تغییر  ها 

پژوهش.گروه مختلف  غذایی   NDهای  رژیم   :

-HFD: رژیم غذایی پرچرب،  HFDاستاندارد،  

HIIT شرایط در  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین   :

با  HFD-HHIITنورموکسی،   تناوبی  تمرین   :

-* تفاوت معنی شدت بالا در شرایط هایپوکسی

گروه  د به  نسبت  معنی  †؛  HFDار  دار  تفاوت 

 HFD (05/0p< .) نسبت به گروه

آماری   آزمون  داد    tنتایج  نشان  دوازده  مستقل 

به   منجر  پرچرب   غذایی  رژیم  کاهش  هفته 

ژن  معنی بیان  در  گروه    PGC-1α   داری  در 

HFD    نسبت بهND  ( 05/0شدp<  ،در مقابل .)

و آزمون  یک طرفه    نتایج آزمون تحلیل واریانس

-داری را در گروه افزایش معنی تعقیبی بونفرونی 

تمرینی   -HFD و    HFD-HIITهای 

HHII  گروه به  دادند    HFDنسبت  نشان 

(05/0p<گروه بین  تغییرات  که  درحالی  های  (. 

در    HFD-HHIIT و    HFD-HIITتمرینی  

دار نبود )نمودار معنی  PGC-1αمقادیر بیان ژن  

3.) 

۰

۵۰

۱۰۰

۱۵۰

۲۰۰

۲۵۰

۳۰۰

ن 
بد

ن 
وز

(
رم

گ
  )

هاتغییرات وزنی رت

†* †

 

HFD-HIIT HFD-HHIITND HFD

۰

۵

۱۰

۱۵

O شدت رنگ آمیزی روغن

(نسبت تغییرات)

†

*

†
‡
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بافت کبد      PGC-1αمقادیر بیان ژن    .3نمودار

: رژیم غذایی   NDپژوهش.های مختلف  در گروه 

پرچرب،  HFDنرمال،   غذایی  رژیم   :HFD-

HIIT شرایط در  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین   :

با  HFD-HHIITنورموکسی،   تناوبی  تمرین   :

-تفاوت معنی   †شدت بالا در شرایط هایپوکسی.   

 HFD (05/0p< .) ار نسبت به گروهد

مستقل نشان داد    tهمچنین، نتایج آزمون آماری  

کاهش  دوازده هفته رژیم غذایی پرچرب  منجر به  

  HFDدر گروه  Tfam   داری در بیان ژنمعنی

(. در مقابل، نتایج  >05/0pشد )  NDنسبت به  

و آزمون تعقیبی یک طرفه    واریانسآزمون تحلیل  

معنی  بونفرونی گروهافزایش  در  را  های  داری 

نسبت HFD-HHII و    HFD-HIITتمرینی  

گروه   )  HFDبه  دادند  (.  >05/0pنشان 

گروه   همچنین،    HFD-HHIITهمچنین، 

  HFD-HIITداری نسبت به گروه  افزایش معنی

 (. >05/0pنشان داد )

 
بافت کبد در    Tfamمقادیر بیان ژن    .4نمودار

مختلف  گروه غذایی   NDپژوهش.های  رژیم   :

پرچرب،  HFDنرمال،   غذایی  رژیم   :HFD-

HIIT شرایط در  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین   :

با  HFD-HHIITنورموکسی،   تناوبی  تمرین   :

-شدت بالا در شرایط هایپوکسی.  * تفاوت معنی 

گروه   به  نسبت  معنی  ‡؛   NDدار     دارتفاوت 

 HFD (05/0p< .)نسبت به گروه 

 

 گیری بحث و نتیجه

تمر  های¬افتهی داد  نشان  حاضر    ن یپژوهش 

HIITرژ در   ییغذا  میبه همراه مصرف  پرچرب 

ها  ینورموکس  طیشرا است   یپوکسیو  توانسته 

افزا  یتوکندریم  وژنزیب با  را    انیب  شیکبد 

به گروه    Tfamو    PGC-1α  های¬ژن نسبت 

HFD  را کاهش    یکبد  یچرب  یو محتوا  شیافزا

  ش یافزا  HFD+HHIITحال، گروه    نیدهد. با ا

ب  داری¬یمعن کاهش  Tfamژن     انیدر  و 

محتو  داری¬یمعن به   یچرب  یدر  نسبت  کبد 

HFD+HIIT  ( 05/0نشان دادp<  بر اساس .)

بدن رت  های¬افتهی  طور ¬به  ها¬پژوهش، وزن 

  ها ¬گروه  ی در طول دوازده هفته در تمام  وستهپی

اافتی  شافزای با  رژ  ¬نی.  هفته  دوازده   میحال، 
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وزن بدن   شتری ب  شیافزاپرچرب منجر به    ییغذا

نرمال شد.    ییغذا  میدرصد( نسبت به رژ  5/23)

نشان داد    شناسی بافت   یهایرگی اندازه  ن،یهمچن

 دارای   ¬گروه  در   ها ¬کبد رت  یچرب  یکه محتو

نسبت   داری¬ی معن  ش یپرچرب افزا  یی غذا  میرژ

ب  NDبه   داد که  بود که دوازده   انگرینشان  آن 

قطرات    شیپرچرب سبب افزا  ییغذا  میهفته رژ

که همسو با    دی در کبد گرد  شده¬رهیذخ  یچرب

دادند    باشد ¬یم  گرید  های¬پژوهش نشان  که 

پس     NAFLDپرچرب سبب بروز   ییغذا میرژ

 (.16هفته خواهد شد )  12تا  10از 

گروه در  کبد  چربی  محتوی  دارای های  افزایش 

رژیم غذایی پرچرب همسو با مطالعاتی است که  

می رژیم  نشان  و  غیرفعال  زندگی  سبک  دهند 

غذایی پرچرب احتمال افزایش ابتلا به کبد چرب 

 . ( 58)دهد را افزایش می

همچنین، نتایج مطالعه حاضر نشان داد، تمرین 

پرچرب در طول   غذایی  رژیم  با  ورزشی  همراه 

چربی   افزایش  در  تخفیف  باعث  هفته،  دوازده 

گروه  به  نسبت  از  می HFD  کبدی  یکی  شود. 

چربی  مکانیسم تجمع  سبب  احتمالاً  که  هایی 

است  کمتر در کبد رت تمرینی شده  های گروه 

چربی افزایش   اکسیداسیون  بهتام  منظور   ها 

تمرینات  حین  در  انرژی  تولید  در  مشارکت 

قبلی  ( 37)باشد  می  ورزشی مطالعات  از طرفی   .

می نشان  که  دارد  رژیم  وجود  مصرف  که  دهد 

پرچرب می عملکرد غذایی  تغییر  به  منجر  تواند 

 . (46)شود میتوکندری کبد می

 

اختلال  چرب  کبد  بیماری  در  دلیل،  همین  به 

سلول در  میتوکندری  کبدی  عملکرد  های 

می نشان    (46,  27)شود  مشاهده  مطالعات  و 

از داده ناشی  پیامدهای  کاهش  در  ورزش  اند 

تمرینات ورزشی  است.  موثر  بیماری کبد چرب 

های سلولی و میتوکندریایی کبد را که  پروتئین

کیفیت  کنترل  سیگنالینگ  به  مربوط 

می افزایش  هستند،  که  میتوکندریایی  دهد 

و  می کبد  میتوکندری  بازسازی  باعث  تواند 

. همچنین،  (48)های کبدی شود  نوسازی سلول 

کند  تمرینات ورزشی بیوژنز میتوکندری را القا می

و منجر به بهبود ظرفیت اکسیداسیون سوبسترا، 

تنفس   افزایش  یا  و  بیشتر  میتوکندری  محتوای 

 .(21,  19, 17, 6)شود میتوکندری می

و هم    HIITای نشان داد هر دو تمرین  مطالعه

-( میMICTتمرین تداومی با شدت متوسط ) 

  NAFLDوانند منجر به سازگاری و بهبودی  ت

در موش های صحرایی نر مبتلا به بیماری کبد  

پرچرب  غذایی  رژیم  از  ناشی  الکلی  غیر  چرب 

است  (51)شوند   شده  پیشنهاد  حال،  این  با   .

می بالا  شدت  با  ورزشی  طور تمرینات  به  تواند 

های کبدی را بازیابی کند  موثری عملکرد سلول

های مناسبی برای مدیریت کبد چرب  و جایگزین

. (51)هستند 
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 ( HIITجزئیات تمرین تناوبی با شدت بالا ) .  1جدول  

 سرد کردن  تمرین اصلی  گرم کردن  هفته

 

ت 
سرع

 

 )متر بر دقیقه(

 زمان )دقیقه(

ت  
حداکثر سرع

ی
هواز

 (M
A

V
%

) 

ت 
سرع

 

 )متر بر دقیقه(

 زمان )دقیقه(

 تکرار 

ت  
ت استراح

سرع

 فعال 
(M

A
V

%
) 

ت 
سرع

 

m
/m

in 

ت فعال 
 زمان استراح

 )دقیقه(

ت 
سرع

 

 )متر بر دقیقه(

 زمان )دقیقه(

    

ی 
 نورموکس

ی
 هایپوکس

   

ی 
 نورموکس

ی
 هایپوکس

   

1 8 3 80%  20 16 4 3 50%  12 10 2 8 3 

2 8 3 80%  20 16 4 3 50%  12 10 2 8 3 

3 8 3 93%  23 19 4 4 50%  12 10 2 8 3 

4 8 3 93%  23 19 4 5 50%  12 10 2 8 3 

5 8 3 93%  32 27 4 5 50%  17 15 2 8 3 

6 8 3 93%  32 27 4 5 50%  17 15 2 8 3 

7 8 3 93%  32 27 4 6 50%  17 15 2 8 3 

8 8 3 93%  32 27 4 6 50%  17 15 2 8 3 

9 8 3 93%  36 29 4 7 50%  19 16 2 8 3 

10 8 3 93%  36 29 4 7 50%  19 16 2 8 3 

11 8 3 93%  36 29 4 8 50%  19 16 2 8 3 

12 8 3 93%  36 29 4 8 50%  19 16 2 8 3 

 

. مشخصات و توالی آغازگرهای استفاده شده در پژوهش 2جدول  

 

 

 

 

 توالی آغازگرها  ژن

PGC-1α CAATGGCTTCATCACCCGAG-3′ -F 5′ 

ATCCCCTCCTGCAACTTCTC -3′ -R 5′ 

Tfam GGGGCTAAGGATGAGTCACC-3′ -F 5′ 

TGAGATCACTTCGCCCAACT -3′ -R 5′ 

GAPDH AACGACCCCTTCATTGACCT -3′ -F 5′ 

CCCCATTTGATGTTAGCGGG -3′ -R 5′ 
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همچنین، افزایش محتوای میتوکندری تحت 

تأثیر یک تنظیم وابسته بــه شدت تمرینات 

. همچنین، مطالعات نشان  (18)ورزشی است  

تمرینات  داده زمانی  می  HIITاند  در  توانند 

کوتاه سازگاریبسیار  به  منجر  های  تر 

استقامتی شود   تمرینات  با  مشابه  متابولیکی 

( 2017و همکاران )  1. در این راستا، اوه (33)

مدل  انواع  درمانی  اثرات  بررسی  های  به 

تمرینی )تمرین تناوبی با شدت بالا، تداومی  

برای  مقاومتی(  تمرین  و  متوسط  شدت  با 

ها  پرداخت و نتایج یافته  NAFLDمدیریت  

)بدون   کبدی  چربی  محتوای  داد  نشان 

معنی چربی  تغییرات  و  بدن  وزن  در  دار 

ها  ی گروهای در همهاحشایی( به میزان مشابه

درصد( یافت. با این حال،    14کاهش )حدود  

بهبود  در  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین  تنها 

سلول عملکرد  بازگرداندن  و  کبد  های  سفتی 

رسد شدت تمرین  کوپفر مؤثر بود و به نظر می

عامل مهمی در بهبود فیبروز کبدی و التهاب 

-. همسو با نتایج پژوهش حاضر می(38)باشد  

در شرایط    HIIT اشد که هر دو گروه تمرینب

کاهش   به  منجر  هایپوکسی  و  نورموکسی 

 
1 Oh et al 

دار در محتوی چربی کبد و افزایش بیان  معنی

در میتوکندری کبد    Tfamو    PGC-1α ژن  

همانطوری دادهشد.  نشان  مطالعات  اند  که 

تمرینات ورزشی با بازگرداندن بیوژنز طبیعی 

پیشرفت   کند    NAFLDمیتوکندری،  را 

. علاوه بر این، ظرفیت اکسیداتیو (14)کند  می

می افزایش  را  کبد  به  میتوکندری  که  دهد، 

-نوبه خود باعث بهبود مقاومت به انسولین می

می تحریک  را  کبدی  استئاتوز  که  کرد  شود 

(11). 

های تنظیمی بیوژنز میتوکندری مکانیسم

در طی فعالیت ورزشی به صورت رونویسی از 

شود کنترل می  PGC-1αطریق فعال شدن  

(46)  .PGC-1α    با استیل زدایی و فسفریله

شود و باعث رونویسی تعدادی  شدن فعال می

 ها از جمله فاکتور رونویسی میتوکندریاز ژن 

A (Tfamمی با  (  تعامل  طریق  از  که  شود 

DNA  ژن بیان  میتوکندری،   پروموتور 

میهسته  افزایش  را  میتوکندری  و  دهد  ای 

. از آنجایی که فعالیت ورزشی برای  (59,  56)

  TAGکبدی و کاهش سطح    TAGکاهش  
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فعال   است،  شده  شناخته  خون  گردش  در 

ممکن است نقش مهمی در    PGC-1αشدن  

باشد   داشته  ها  پاسخ  مطالعات    .(35)این 

  PGC-1αاند که بیان بیش از حد  نشان داده

عملکرد   و  محتوای  افزایش  طریق  از 

به کاهش ذخیره و ترشح  میتوکندری منجر 

TAG   اکسیداسیون افزایش  همچنین  و 

جالب   .(35) شوداسیدهای چرب کبدی می

بیان   را   PGC-1αتوجه است، چون ورزش 

دهد،   می  است   PGC-1αافزایش  ممکن 

کاهش   برای  ورزش  توانایی  در  مهمی  نقش 

. و نشان داده  (35)داشته باشد  TAGترشح 

که   است  در    PGC-1αشده  کلیدی  نقش 

سازگاری میتوکندری کبدی ناشی از فعالیت  

  .(35)ورزشی دارد 

-PGCهمچنین، در طی فعالیت ورزشی  

1α    توسطAMPK    زمانی که سطحATP  

فعالیت   همچنین،  شود.  می  القا  است  پایین 

ورزشی سطوح کلسیم درون سلولی را افزایش 

به می وابسته  پروتئین  به  و  دهد 

کلسیم  کردن  فعال  با  و  کلسیم/کالمودولین 

به فعال شدن   و   CREBکالمودولین منجر 

آن   دنبال  .  (25,  2)شود  می  PGC-1αبه 

این توان با کاهش  را می  PGC-1αعلاوه بر 

 AMPK با واسطه    ATP/ AMPسطوح  

انرژی سلولی عمل   عنوان یک حسگر  به  که 

فعال    PGC-1αکند، فعال کرد.  بنابراین،  می

شده توسط تمرینات ورزشی منجر به تحریک  

جمله  از  رونویسی،  فاکتور  چندین  متوالی 

  (NRFs)   2و    1ای  فاکتورهای تنفسی هسته

ژنمی بیان  که  هستهشود  که های  را  ای 

واحدهای   زیر  اکثر  رونویسی  کنترل  مسئول 

)مثل  کمپلکس میتوکندری  و  Tfam های 

mtDNA به  (26)دهد  ( هستند، افزایش می .

دیگر،   القای    Tfamعبارت  در  مهمی  نقش 

نتیجه   DNAرونویسی   در  و  میتوکندری 

 . (46, 25)کند بیوژنز میتوکندری ایفا می

معرض  در  گرفتن  قرار  دیگر،  طرفی  از 

تواند به  می HIF-1αهایپوکسی با القا کردن  

تنظیم یک  بیوژنز   عنوان  مهم  کننده 

باشد   نتایج  (8)میتوکندری  به  توجه  با   .

تمرین   حاضر،  شرایط   HIITپژوهش  در 

نورموکسی  شرایط  با  مقایسه  در  هایپوکسی 

معنی  افزایش  به  ژنمنجر  بیان  در  را   داری 

Tfam    داری در محتوی چربی کاهش معنیو

 (. >05/0pکبد نشان داد )

می نشان  هایپوکسی مطالعات  که  دهند 

می تکثیر  حاد  میتوکندری    DNAتواند 

(mtDNAو رونویسی و ترجمه آنزیم )  های
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مرتبط با متابولیسم را مهار کند، در حالی که  

هایپوکسی مزمن معمولاً به دلیل بهبود نسبی  

عملکرد  بر  مثبتی  تأثیر  عملکردی، 

. با این حال، مطالعات  (34)میتوکندری دارد  

کمی در مورد تأثیر ارتفاع و تمرینات ورزشی  

انجام گرفته   بیوژنز میتوکندری کبد  بر روی 

نتایج حاضر،   با  و    1سانگ کنگاست. همسو 

اثر  در مطالعه  2020همکاران در سال    8ای 

( بالا  ارتفاع  در  اقامت  در m4300 هفته   )

های مبتلا به کبد چرب غیرالکلی ناشی  موش

های مرتبط  از چاقی منجر به افزایش بیان ژن

تنفسی   عملکرد  میتوکندری،  بیوژنز  با 

میتوکندریایی    DNAمیتوکندری و محتوای  

بالا   ارتفاع  در  پرچرب  غذایی  رژیم  گروه  در 

نسبت به گروه رژیم غذایی پرچرب در ارتفاع 

غذایی   رژیم  گروه  در  همچنین  شد.  پایین 

توجهی  قابل  طور  به  بالا  ارتفاع  در  پرچرب 

افزایش فعالیت آنتی اکسیدانی و کاهش تولید  

.  (52)های اکسیژن فعال را نشان دادند  گونه

مطالعه که  همچنین،  که  داد  نشان  دیگر  ای 

قرار گرفتن در معرض هیپوکسی هیپوباریک 

متری )ارتفاع    4400ماه در ارتفاع    9به مدت  

تراکم  سازی شبیه  افزایش  به  منجر  شده( 

 
1 Song, Kang et.al 

می کبد  در  در  (13)شود  میتوکندری   .

ای دیگر بر روی بافت کبد نشان داده  مطالعه

-شد که قرار گرفتن طولانی مدت در چرخه

افزایش   باعث  نوروکسی  و  هایپوکسی  های 

mtDNA  می صحرایی  موش  در  شود  کبد 

مکانسیم (31) شرایط  .  در  تاثیرگذار  های 

که   HIF-1αهایپوکسی علاوه بر فعال شدن  

.  (8)شود  می  PGC-1αسازی  منجر به فعال

همچنین، استرس اکسیداتیو باعث فعال شدن  

MAPK  بیان  می تا  را    PGC-1αشود 

می هایپوکسی  ( 26)دهد  افزایش  همچنین،   .

احتمالاً عملکرد میتوکندری مختل شده ناشی  

کردن   فعال  با  را  پرچرب  غذایی  رژیم  ار 

  NAFLDتواند  می   AMPKدهی  سیگنال

 .(52)را بهبود بخشد 

 گیری نتیجه

به طور خلاصه، نتایج پژوهش حاضر نشان داد  

شرایط  در  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین  که 

افزایش  به  منجر  نورموکسی  و  هایپوکسی 

کبد در    Tfamو  PGC-1α های  سطوح ژن

و  رت شد  پرچرب  غذایی  رژیم  تحت  های 

بیوژنز   بر  پرچرب  رژیم  منفی  اثرات  توانست 



JME                                    https://jme.guilan.ac.ir/  

 https://doi.org/ 10.22124/jme.2023.26237.339 

    2، شماره چهاردهمجلد ، 1403بهار و تابستان  ، سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه         قاسمی و محبی

Copyright © The Authors                    Publisher: University of Guilan 

201 

احتمالاً   و  کند  معکوس  را  کبد  میتوکندری 

و   کبد  میتوکندری  اختلال  کاهش  به  منجر 

همچنین، شود.  کبد  چربی  نظر به  محتوی 

تمرینمی شرایط   HIITرسد،  از  مستقل 

است،   توانسته  را    PGC-1αهایپوکسی 

حالی در  دهد.  با  افزایش  هایپوکسی  که، 

که در بهبود   Tfamدار بیان ژن  افزایش معنی

ظرفیت عملکرد میتوکندری نقش دارد، منجر 

به کاهش بیشتر محتوی چربی کبدی نسبت 

 به شرایط نورموکسی شد.

 تشکر و قدردانی

رساله دکتری تخصصی  از طرح  مقاله حاضر 

دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه  

وسیله مراتب گیلان استخراج شده است. بدین

محترم  مسئولان  از  خود  قدردانی  و  تشکر 

دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه  

میدارم اعلام  را  پژوهش    .گیلان  همچنین، 

انجام   مالی  حمایت  هیچگونه  بدون  حاضر 

 گرفته است.

 تضاد منافع 

گونه تضاد  دارند که هیچنویسندگان اعلام می

 منافعی در پژوهش حاضر وجود ندارد.
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Abstract 
Introduction: Consuming a high-fat diet leads to disruption of liver mitochondrial biogenesis.  
Training exercise and hypoxia, which are new preventive or therapeutic strategies for obesity-

induced Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), may improve the impaired mitochondrial 

function. The aim of this study was to determine the effect of nutrition, training and hypoxia on 

liver mitochondrial biogenesis in male Wistar rats.  Methods: Thirty-two  male rats (age: 6 weeks 

old; average weight: 167.25 grams   ( were randomly divided into four groups of eight  including 

normal diet (ND), high-fat diet (HFD), high-fat diet and training in normoxia (HFD-HIIT) and high-

fat diet and training  in hypoxia (HFD-HHIIT). After determining the maximum aerobic velocity  
(MAV) in normoxia  and hypoxia-hypobaric, the HIIT protocol was performed for 12 weeks and 

three sessions per week, which included 3 to 8 bouts 4-minute activity with an intensity of 80 to 93 

percent of MAV and 2-minute active rest periods with an intensity of 50 percent of MAV. At the 

end, the levels of PGC-1α and Tfam  genes were measured through RT-PCR and liver fat content 

was measured through Oil Red staining in liver tissue. Results: Both HFD-HIIT and HFD-HHIIT 

groups showed a significant increase in the expression of PGC-1α and Tfam genes and a significant 

decrease in liver fat content compared to the HFD group (p<0.05). However, the HFD+HHIIT 

group showed a significant increase in Tfam gene expression and a significant decrease in liver fat 

content compared to the HFD+HIIT group (p<0.05). Conclusions: It seems that HIIT training has 

been able to increase PGC-1α independent of hypoxia conditions. Whereas, hypoxia with a 

significant increase in the expression of the Tfam gene, which plays a role in improving the capacity 

of mitochondrial function, led to a greater decrease in liver fat content than in normoxia conditions. 

Key words: High intensity interval training, Hypoxia, Mitochondrial biogenesis, NAFLD, High 

Fat Diet. 
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