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Abstract 
Introduction: Age-related diseases (such as liver disease) are associated with relatively 

short telomeres, and severe telomere shortening is a prerequisite for reduced lifespan. 

The present study aimed to investigate the effect of eight weeks of aerobic training 

combined with resveratrol on the expression of telomere repeat splicing factor 1 and 2, 

and telomerase reverse transcriptase, in the liver tissue of rats with non -alcoholic fatty 

liver disease (NAFLD). 
Methods: To conduct the present experimental study, 35 eight-week-old male Wistar rats 

were randomly divided into two groups: non-alcoholic fatty liver and control.  Rats in the 

control group were fed a standard diet for 6 weeks, while rats in the experimental group 

were fed a high-fat diet for 6 weeks to induce NAFLD. The rats in the patient group were 

again divided into four experimental subgroups: NAFLD, NAFLD-training, Non-alcoholic 

fatty liver-resveratrol, and NAFLD-training-resveratrol. The rats in the exercise group 

performed an eight-week (5 days a week) aerobic interval training program. Mice in the 

supplement group were injected intraperitoneally with 20 mg/kg of resveratrol daily for 

eight weeks. Forty-eight hours after the completion of the research protocol, gene 

expression levels in liver tissue were measured using Real-time PCR. Finally, to compare 

the mean changes of the research variables, one-way analysis of variance and Tukey's 

post hoc test were used at a significance level of P<0.05. 

Results: The results showed a significant increase in the rate of changes in telomeric 

repeat binding factor 1 and telomerase reverse transcriptase expression in NAFLD 

groups (P=0.0001) and a significant decrease in the rate of changes in telomeric repeat 

binding factor 2 expression in NAFLD groups (P=0.0001) compared to the control group. 

Moreover, a significant decrease in the rate of changes in telomeric repeat binding 

factor 1 expression was observed in the NAFLDT (P=0.042) and NAFLDTRSV (P=0.0001) 

groups compared to NAFLD. A significant increase in the rate of changes in telomeric 

repeat binding factor 2 expression was observed in the NAFLDT (P=0.030), NAFLDRSV 

(P=0.020), and NAFLDTRSV (P=0.0001) groups compared to the NAFLD group. 

Furthermore, a significant decrease in telomerase reverse transcriptase expression was 

observed in the NAFLDT (P=0.040), NAFLDRSV (P=0.049), and NAFLDTRSV (P=0.0001) 

groups compared to the NAFLD group. 

Conclusion: Considering the role of shelterins and telomerases in cellular function, it 

seems that changing the levels of these indicators following physical activity and the use 

of resveratrol supplementation can partially prevent the occurrence of many liver 

diseases caused by NAFLD. 
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Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is 

becoming one of the most common chronic 

liver diseases worldwide, but there is 

currently no treatment approved by the U.S. 

Food and Drug Administration. Previous 

studies have shown that telomeres and 

telomerase play a role in the initiation and 

progression of NAFLD (1). The association 

between telomerase mutations and the 

progression of chronic liver disease to 

cirrhosis may be due to decreased 

telomerase activity, resulting in impaired 

maintenance of telomere length (3). In 

advanced liver injury, telomere function is 

impaired, and mutations in telomerase 

complexes (including hTERT and hTERC) have 

been observed in patients with liver cirrhosis 

(4). TRF2-interacting protein (TRF2IP) is 

associated with TRF1 (7). It has been reported 

that the rate of telomere shortening is 

affected by psychological stress and exercise 

training (8). 

Evidence suggests that antioxidants and anti-

inflammatories can also slow the rate of 

telomere shortening during aging (13). 

Resveratrol may be effective in patients with 

liver disorders (15).   It could also potentially 

prevent and improve NAFLD (16,17). 

However, whether resveratrol consistently 

shows effects on NAFLD in vivo and in 

randomized clinical trials, as well as its 

precise mechanism of action, are critical 

questions that require confirmation and 

further research for its development. 

Regarding the effect of physical exercise on 

NAFLD, research showed that aerobic 

training improved liver structural damage, 

pathological changes, and fat deposition in 

NAFLD rats (18,19). 

Few studies have investigated the effects of 

exercise and resveratrol on factors that 

influence telomere changes. Although 

exercise and certain foods appear to increase 

telomere length, the mechanisms by which 

these factors occur are unknown. 

Understanding the effects of aerobic exercise 

and supplements, such as resveratrol, on 

telomeres could provide a better 

understanding of the cellular mechanisms 

that affect diseases caused by NAFLD and be 

useful in preventing and developing diseases 

in these conditions. 

Therefore, the present study aimed to 

investigate the effect of aerobic training and 

resveratrol on the expression of TRF1, TRF2, 

and TERT in liver tissue in rats with NAFLD. 

METHODS 

To conduct the present experimental study, 

35 eight-week-old male Wistar rats were 

selected as samples and transferred to the 

research center. After the rats were 

transferred to the laboratory, induced 

NAFLD, and familiarized with exercise on a 

treadmill for rodents, they were randomly 

divided into two groups: NAFLD patients and 

healthy controls. 

The rats in the patient group were further divided 

into four experimental subgroups: NAFLD: non-

alcoholic fatty liver, NAFLDT: non-alcoholic fatty 

liver-exercise, NAFLDRSV: non-alcoholic fatty 

liver-resveratrol, and NAFLDTRSV: non-alcoholic 

fatty liver-exercise-resveratrol. The rats in the 

exercise group performed an eight-week (five 

days a week) aerobic exercise program, while the 

other rats did not participate in any exercise 

program (21). 

For resveratrol supplementation, 1 g of 

resveratrol powder (Nutrabio, USA, with 

pharmacological grade and purity of 99.87%) was 

prepared as a stock at a concentration of 10 

mg/mL (22). 

Moreover, 48 hours after the last training session, 

and 12 to 14 hours of fasting, all animals were 

anesthetized with an intraperitoneal injection of 

a combination of ketamine (30-50 mg/kg body 

weight) and xylazine (3-5 mg/kg body weight). 

Immediately after isolation and washing with 

saline, the tissue was immediately placed in tubes 

containing RNA later to prevent RNA 

degradation, transferred to liquid nitrogen, and 

then stored in a refrigerator at -80°C until 

measurement. 

Finally, descriptive statistics (mean and standard 

deviation) and inferential statistics (Shapiro-Wilk, 

Levine, one-way analysis of variance, and Tukey's 

post hoc test) were used to statistically analyze 

the data using SPSS statistical software version 26 

at a significance level of P≤0.05. 

RESULTS 

Data analysis indicated that there was a 

significant increase in the rate of changes in TRF1 

expression in the NAFLD groups (P=0.0001) 

compared to the control group. Moreover, a 

significant decrease was observed in the NAFLDT 

(P=0.042) and NAFLDTRSV (P=0.0001) groups 

compared to NAFLD. 

The results further demonstrated that a 

significant decrease in the amount of changes in 

TRF2 expression was observed in the NAFLD 

groups (P=0.0001) compared to CN. A significant 

increase was also observed in the NAFLDT 

(p=0.030), NAFLDRSV (p=0.020), and NAFLDTRSV 

(p=0.0001) groups compared to NAFLD; and 

NAFLDTRSV compared to the NAFLDT (p=0.029) 

and NAFLDRSV (p=0.042) groups. 

The results also showed that there was a 

significant increase in the rate of changes in TERT 

expression in the NAFLD (P=0.0001), NAFLDT 

(P=0.0001), and NAFLDRSV (P=0.0001) groups 

compared to the control group. A significant 

decrease was observed in the NAFLDT (P=0.040), 

NAFLDRSV (P=0.049), and NAFLDTRSV (P=0.0001) 

groups compared to NAFLD; and in NAFLDTRSV 

compared to the NAFLDT (P=0.047) and 
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NAFLDRSV (P=0.038) groups. 

CONCLUSION 

Considering the roles of TRF1, TRF2, and TERT 

in cellular function, it appears that altering 

the levels of these markers following physical 

activity and resveratrol supplementation can 

partially prevent the development of various 

liver diseases associated with NAFLD. 
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   1تبار بهرستاقسقا فرج  ،  *1یعسکر سانی ، باب 1ینیالد شهاب ی محمد فلاحت

. شهر، ایرانشهر، دانشگاه آزاد اسلامی، قائمعلوم ورزشی، واحد قائم   گروه تربیت بدنی و .1  
عسکری،  بابی  :مسئول  نویسنده  * تربسان  ورزش  و  یبدن  تیگروه  قائم یعلوم  واحد  اسلام،  آزاد  دانشگاه  اقائم  ،ی شهر،    :ایمیل  .رانیشهر، 

b.askari.1359@iau.ac.ir 

 
 

 

 21/04/1404  :دریافت  تاریخ چکیده 

ساز  شدن شدید تلومرها زمینه های مرتبط با سن )مانند بیماری کبدی( با تلومرهای نسبتاً کوتاه همراه بوده و کوتاه بیماری   : مقدمه
ب بر  رزوراترول  با  تمرین هوازی همراه  اثر هشت هفته  بررسی  مطالعۀ حاضر  از  است. هدف  عمر  اتصال  انیکاهش طول    یعوامل 

 های مبتلا به کبد چرب غیرالکلی است.  معکوس بافت کبد در رت  پتازی و تلومراز ترانس کر 2و  1تکراری تلومر  
کبد به دو گروه   تصادفی طورای نژاد ویستار به هفتهسر موش صحرایی نر هشت  35تجربی حاضر  برای انجام تحقیق    : روش کار

های صحرایی در گروه کنترل به مدت  ( تقسیم شدند. موشControlو کنترل )   (Non-alcoholic fatty liver)  چرب غیرالکلی
هفته تحت رژیم    6ها، حیوانات به مدت  که جهت القای کبد چرب در موش هفته تحت رژیم غذایی استاندارد قرار گرفتند، درحالی   6

قرار گرفتند. موش  پرچرب  بیمار مجدداًغذایی  از:  که عبارت   زیرگروه تجربی تقسیم شدند  4به    های صحرایی گروه  کبد چرب  اند 
تمرین (،  Non-alcoholic fatty liver disease)  غیرالکلی ـ  غیرالکلی  چرب   Non-alcoholic fatty liver)  کبد 

disease-training ،)کبد چرب غیرالکلی ـ رزوراترول (Non-alcoholic fatty liver-resveratrol و ،)  کبد چرب غیرالکلی ـ
رزوراترول ـ  تمرین،  موش   (.Non-alcoholic fatty liver disease- training-resveratrol)  تمرین  گروه  های صحرایی 

ازای هر  گرم بهمیلی   20های گروه مکمل روزانه روز هفته( تمرین تناوبی هوازی را اجرا کردند. به موش 5ای ) هفتههشت   ۀیک برنام 
  یژن  انیسطوح ب  قیساعت پس از پروتکل تحق  48هفته تزریق شد.    8صفاقی به مدت  صورت درونکیلوگرم وزن بدن رزوراترول به 

از    قیتحق  ی رهایمتغ  راتییتغ  نیانگیم  ۀسیمقا  یبررس  برای  درنهایت، شد.    یریگاندازه  Real-time PCRدر بافت کبد به روش  
 .کردیماستفاده   >P 0/ 05 یدر سطح معنادار یتوک یبیو آزمون تعق طرفهیک  انسیوار لیتحل

معکوس   پتاز یتلومراز ترانس کرو  1تکراری تلومر   ی عوامل اتصالداری در میزان تغییرات بیان افزایش معنی  نشان دادنتایج  ها: یافته
بیان  و کاهش معنی   NAFLD   (0001/0p=)های  گروه   در تغییرات  اتصالداری در میزان  تلومر    ی عوامل  های گروه  در   2تکراری 

NAFLD (0001/0p= ) کاهش   1تکراری تلومر   یعوامل اتصالنسبت به گروه کنترل وجود دارد. همچنین، در میزان تغییرات بیان
گروه معنی در  و =NAFLDT   (042/0pهای  داری   )  NAFLDTRSV  (0001/0p= )    به در    NAFLDنسبت  شد.  مشاهده 

  NAFLDT  (030/0p=  ،)NAFLDRSVهای  داری در گروهافزایش معنی   2تکراری تلومر    یعوامل اتصالمیزان تغییرات بیان  

(020 /0p=)   و  NAFLDTRSV  (0001/0p=)    نسبت به گروهNAFLD    تلومراز ترانس  مشاهده شد. همچنین، در میزان بیان
  NAFLDTRSV  و   NAFLDT  (040/0p=  ،)NAFLDRSV  (049/0p=)های  داری در گروه، کاهش معنی معکوس  پتازیکر

(0001/0p=)  نسبت به گروهNAFLD .مشاهده شد 
نقش    گیری: نتیجه  به  توجه  نظر    هاتلوزوم با  به  سلولی،  عملکرد  در  تلومرازها  شاخص رسد  میو  این  سطوح  به تغییر  دنبال  ها 
 جلوگیری کند.  NAFLDناشی از  های کبدیِتواند تاحدی از بروز بسیاری از بیماریرزوراترول می بدنی و استفاده از مکمل فعالیت
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   مقدمه 

alcoholic fatty -Non)  بیماری کبد چرب غیرالکلی

liver disease/NAFLD  )تبدیل از درحال  یکی  به  شدن 

های مزمن کبدی در سراسر جهان است، ترین بیماریشایع

درحال تأییدشدهاما  درمان  هیچ  سازمان  حاضر  توسط  ای 

مطالعات   ندارد.  وجود  متحده  ایالات  داروی  و    پیشینغذا 

پیشرفت   و  شروع  در  تلومراز  و  تلومرها  است  داده  نشان 

NAFLD  بیان دارند.   mRNA hTERT  نقش 

(messenger RNA encoding human telomerase 

reverse  )  به مبتلا  بیماران  تلومر    NAFLDدر  طول  با 

مرتبط  متابولیک  اختلالات  با  است  ممکن  و  دارد  ارتباط 

  NAFLDای از موارد، بیماران  . در تعداد فزاینده(1)باشد  

کبدی   سلولی  کارسینوم   Hepatocellular)به 

Carcinoma  )(HCCمی مبتلا  جهش(  های  شوند. 

hTERT  بیماری هستند.  با  مرتبط  خانوادگی  کبدی  های 

کوتاه محیطی  خون  تلومرهای  بین  جهشارتباط  و  های  تر 

.  (2)شناسایی شده است    HCC-NAFLDو    TERTنادر  

جهش بین  مزمن  ارتباط  بیماری  پیشرفت  و  تلومراز  های 

دلیل کاهش فعالیت تلومراز کبدی به سیروز ممکن است به

 .  (3)اختلال در حفظ طول تلومر باشد   ،و درنتیجه

می نشان  شواهد  پیشرفت  برخی  با  فرایند  این  دهد 

است.   مرتبط  کبد  پژوهشبیماری  بیان    هابراساس 

کوتاه  ۀتغییریافت و  تلومر  و پروتئین  سیروز  با  تلومر  شدن 

آسیب  در  همچنین،  است.  مرتبط  کبدی  کارسینوم 

  ی هایو جهش  شود میکبدی عملکرد تلومر مختل    ۀپیشرفت

( در  hTERCو    hTERTهای تلومراز )شامل  در کمپلکس

براین، در  بیماران مبتلا به سیروز کبدی مشاهده شد. علاوه

اثر محافظتی  مدل تلومراز  داده شده که  نشان  تجربی  های 

دارد   کبدی  فیبروز  پیشرفت  می(4)دربرابر  نظر  به  رسد  . 

تلومر   نام    رایکپارچگی  به  پروتئین  محافظت    تلوزومشش 

 Telomere)  2و    1تلومر   تکراری اتصالی . عواملکنندمی

TRF/Repeat Factors)،  دهند  را تشکیل می  همودایمرها

به   ترجیحاً  دورشته   DNAو  میتلومری  متصل  شوند.  ای 

برهمهستهدوفاکتور   زیرواحد   به  TRF1  ۀکنندکنشای 

)و    TRF1/TRF2کمپلکس    Adrenocorticalتلوزوم 

ACD/dysplasia  )  تلومراز فاکتور جذب    ، ACD(  (5 )(و 

متصل دارد،  تلومرها  به  تلومراز  جذب  در  مهمی  نقش   که 

می  شودمی تعامل  تعاملی  ( 6)کند  و  پروتئین   .TRF2 

(TRF2IP  با  )TRF1    محافظ درنهایت،  دارد.  ارتباط 

( Protector of Telomeres 1/POT1)  1تلومرهای  

به  به مستقیم  تک  DNAطور  تلومرهای رشته تلومر  و  ای 

 .  (7)شود متصل می  ACDای از طریق تعامل با دورشته 

دادهگزارش  نشان  کوتاه  اندها  تحتسرعت  تلومر  تأثیر شدن 

می قرار  ورزشی  تمرینات  و  روانی  استرساسترس  های  گیرد. 

کوتاه با  بوده  روانی  همراه  تلومر  سریع  که  درحالی  ،(8)شدن 

فعالیت در  که  منظم  افرادی  ورزشی  شرکت    های  استقامتی 

طولانی لکوسیت  تلومرهای  کنترل کردند،  گروه  به  نسبت  تری 

( 2023سمرارو و همکاران )در همین جهت،  .  (9)غیرفعال دارند  

دادند  بر    نشان  تأثیر  با  ورزشی  موش  TRF-1فعالیت    های در 

(HFD/High fat diet)  بازسازی قلب کمک می .  ( 10)کند  به 

مطالعه تلومرهادر  طول  شده  داده  نشان  نیز  دیگر  بلندتر    ی ای 

افراد   فعالیت  میزان  با  نزدیکی  از    داردارتباط  بیش    200و 

ناحی در  بیشتر  کم  ۀنوکلئوتید  افراد  به  نسبت  فعال  ترتلومر 

از مولکول.  (11)مشاهده شد   های مؤثر بر طول اگرچه بسیاری 

شده  شناخته  به تلومر  تلومر  طول  حفظ  در  آنها  نقش  دنبال  اند، 

به ورزشی  چند   بررسیخوبی  فعالیت  همچنین،  است.  نشده 

تنهایی و همراه با رژیم  فعالیت ورزشی به  اند پژوهش نشان داده

 . (12)غذایی تأثیری بر طول تلومرها نداشته است 

می نشان  آنتیشواهد  ضدالتهاباکسیداندهد  و  نیز ها  ها 

کاهش    سالیکهنشدن طول تلومر را در  توانند سرعت کوتاهمی

پلی(13)  دهند  یک  رزوراترول  گیاهان  .  در  که  است  فنول 

 Polygonumو  ،  Vitis vinifera  ،Cassia toraمختلفی مانند  

cuspidatum  می کبدی    . شودیافت  محافظتی  اثرات  درنتیجه، 

تجربی و    هایتوجه زیادی را در محیط   NAFLDدر    رزوراترول

است کرده  جلب  خود  به  مزر.  (14)  بالینی  در    تواندیوراترول 

کبد   مارانیب اختلالات  به  باشد   یمبتلا  همچنین،  .(15)  مؤثر 

کرده و آن را بهبود   یریجلوگ  NAFLDطور بالقوه از به دتوانیم

)بخش بر  بااین  .( 17،16د  ثابتی  اثرات  رزوراترول  آیا  اینکه  حال، 

NAFLD  کارآزمایی در  و  بدن  داخل  بالینی  در  های 

اثر    دارد شده  سازیتصادفی و همچنین، مکانیسم دقیق  یا خیر، 

هایی حیاتی هستند که نیاز به تأیید و پژوهش دارند.  آن، سؤال 

غیرالکلی  چرب  کبد  بیماری  بر  بدنی  تمرینات  تأثیر  دربارۀ 

داده نشان  تمرین تحقیقات  کاهش هواز  اند  باعث   بیآس  ی 

  ی هادر موش   یو رسوب چرب  ،ک یپاتولوژ  راتییکبد، تغ  یساختار

NAFLD  ( 19،18شد .)   

تواند با تأثیر بر عوامل مؤثر  فعالیت ورزشی و رزوراترول می

کوتاه سرعت  بر  تلومرها  باشد،  بر  داشته  تأثیر  تلومرها  شدن 

نویسندگان  . فرض  ه استمشاهده شدهرچند نتایج متناقضی نیز  

  این است که انجام فعالیت ورزشی هوازی همراه با مصرف مکمل 

به هرکدام  به  نسبت  بر رزوراترول  بیشتری  تأثیر  تنهایی 

پژوهششاخص باشد.  داشته  تلومر  بر  مؤثر  اثر    هایهای  اندکی 

را بر عوامل مؤثر بر تغییرات تلومرها بررسی    تمرین و رزوراترول
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میاندکرده نظر  به  اگرچه  برخی  .  و  ورزشی  فعالیت  رسد 

تلومرها شود، مکانیزم افزایش طول  باعث  ی  یها مواد غذایی 

می رخ  عوامل  این  توسط  درك  که  است.  ناشناخته  دهد، 

مکمل  تمرینتأثیر   و  بر    یهای هوازی  رزوراترول  قبیل  از 

می دیدگاه  تلومرها  مکانیزم  تریدقیقتواند  سلولی  از  های 

بیماری  بر  از  مؤثر  ناشی  در   دهدارائه    NAFLDهای  و 

بیماری  گسترش  و  مفید جلوگیری  شرایطی  چنین  در  ها 

اثر تمرین هوازی و   باشد. بنابراین این پژوهش در نظر دارد

بافت کبد    TERT  و،  TRF1  ،TRF2  انیبر ب  رارزوراترول  

 .  بررسی کندهای مبتلا به کبد چرب غیرالکلی در رت

 

 کار  روش

سر موش صحرایی   35برای انجام تحقیق تجربی حاضر  

عنوان نمونه انتخاب و به ای از نژاد ویستار بههفتهنر هشت

نمون حجم  شدند.  منتقل  پژوهش  حاضر    ۀمرکز  مطالعۀ 

معنی سطح  در  پیشین،  تحقیقات  نتایج    5داری  براساس 

آماری   توان  و  اول(  نوع  )خطای  )خطای    درصد  80درصد 

سر موش در    Medcalc 18.2.1  (7افزار  نوع دوم( و با نرم

شامل   حاضر  مطالعۀ  به  ورود  معیار  شد.  تعیین  گروه(  هر 

از   نکردنو استفاده  ،هاها، سلامت کامل موشنربودن موش 

نکردن  مصرف  ، پروتکل تمرینی  نکردن هرگونه دارو بود. اجرا

م آسیب    ،بودننثؤمکمل،  نیز    تمرین  یاجرا  هنگامو 

 .  ندبود از تحقیق خروج هایمعیار

موش نگهداری  قفسبرای  از  صحرایی  جنس  های  های 

برای  پلی شد.  استفاده  اتوکلاو  قابلیت  با  شفاف  کربنات 

آن  راحتی  و  حیوانات  مدفوع  و  ادرار  و  جذب  تراشه  از  ها 

میان بریده در  روز  یک  شد.  استفاده  استریل  چوب  های 

قفسشست  تراشهوشوی  و  شد  انجام  نیز ها  چوپ  های 

تا    20. دمای مطلوب سالن نگهداری حیوانات  شدندتعویض  

حدود  سانتی  ۀدرج  24 نسبی  رطوبت  و    65تا    55گراد 

تاریکی نیز هر  ـ    روشنایی  ۀدرصد کنترل و ثبت شد. چرخ

یک  12 بهساعت  دقیق  بار  الکترونیکی    ۀکنندتنظیم  با طور 

 نور سالن نگهداری حیوانات آزمایشگاهی رعایت شد. 

 کبد چرب  ي القا

 القای آزمایشگاه، های صحرایی بهموش  انتقال  از پس

و غیرالکلی  چرب  ورزشی با  آشنایی  کبد   روی فعالیت 

گروه   تصادفی طوربه جوندگان، مخصوص تردمیل  دو  به 

)  NAFLDبیمار   سالم  ـ  کنترل  شدند.  CNو  تقسیم   )

هفته تحت   6های صحرایی در گروه کنترل به مدت  موش

)شامل   استاندارد  غذایی    % 57چربی،    %12رژیم 

سایر موارد( قرار گرفتند،    % 3پروتئین، و    %28کربوهیدرات،  

ها، حیوانات به مدت  در موش  NAFLDالقای    برایکه  درحالی

6  % )شامل  پرچرب  غذایی  رژیم  تحت   %50  چربی،  22هفته 

گرفتند    %4و    ،پروتئین  %24کربوهیدرات،   قرار  موارد(  سایر 

موش(20) به  .  بیمار  گروه  صحرایی  تجربی    زیرگروه   4های 

شدند عبارت  تقسیم  از:  که  غیرالکلیاند  چرب  -Non)  کبد 

alcoholic fatty liver disease  ،)  ـ غیرالکلی  چرب  کبد 

(، Non-alcoholic fatty liver disease-training)  تمرین

رزوراترول ـ  غیرالکلی  چرب   Non-alcoholic fatty)  کبد 

liver-resveratrol  و ـ  (،  تمرین  ـ  غیرالکلی  چرب  کبد 

 -Non-alcoholic fatty liver disease)  رزوراترول

training-resveratrol.)  تمرین، یک  موش های صحرایی گروه 

روز هفته( تمرین هوازی را اجرا کردند،    5ای )هفتههشت  ۀبرنام

موشدرحالی دیگر  برنامکه  هیچ  در  صحرایی    ای تمرینی  ۀهای 

 شرکت داده نشدند. 

 

 ینیپروتکل تمر 

 و اصلی تمرین شروع  ازبرای انجام پروتکل تمرین و پیش  

 هایتردمیل، موش  توسط  چگونگی فعالیت  با آشنایی منظور به

 پنج  طی هفته یک مکمل ـ تمرین در گروه و تمرین هایگروه

مدت جلسه، با    8-10سرعت   با دقیقه پنج به  دقیقه  بر  متر 

برنام داشتند.  فعالیت  به مدت هشت   ۀشیب صفر  اصلی  تمرین 

متر بر دقیقه، زمان    15آغازین با سرعت    ۀکه در هفت  هفته بود

متر بر دقیقه    2-1و هر هفته به سرعت،    شدمی  دقیقه شروع   5

که در هفتۀ چهارم طوری به ، دقیقه افزوده شد 1-2و به زمان نیز 

دقیقه رسید. شدت و    60متر بر دقیقه و زمان به    20سرعت به  

همچنین، پنج دقیقه .  (21)آخر ثابت ماند    ۀزمان تمرین تا هفت

نظر    پس و    پیش در  حیوانات  و سردکردن  گرم  برای  تمرین  از 

 . (1شد)جدول گرفته 
 

 های صحرایی مبتلا به کبد چرب غیرالکلی پروتکل تمرینی هوازی برای موش  .1جدول 

 هشتم  هفتم  ششم  پنجم  چهارم  سوم  دوم  اول  هفته

 60 60 60 60 60 40 20 5 مدت )دقیقه( 

)متر بر   شدت

 دقیقه( 
15 17 19 20 20 20 20 20 

 

 مصرف رزوراترول 

نیز   رزوراترول  رزوراترول  پودر گرم یکبرای مصرف مکمل 

درج آمریکا، Nutrabio )شرکت خلوص  و فارماکولوژی ۀبا 

غلظت    87/99 با  میلیمیلی  10درصد(  در  بهگرم  عنوان  لیتر 

رزوراترول،   تجویز  هربار  برای  شد.  ساخته   100استوك 

ازای  درصد در آب به  DMSO  10درصد یا    7میکرولیتر اتانول  

موش معلق    هر  آن  در  را  رزوراترول  و  تهیه  و   کردهصحرایی 

گروه در  محلول  این  شد.  و    SUPNAFهای  تجویز 
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TRSUPNAF    دوز بهمیلی  20با  کیلوگرم گرم  هر  ازای 

)ر بدن  ساعت  أوزن  به  9س  درونصبح(  به  صورت  صفاقی 

  .(22)هفته تزریق شد   8مدت 

 یشگاهی آزما  هايروش

جلس  48 آخرین  از  پس  و    ۀساعت    14تا    12تمرینی 

تزریق   با  ناشتایی  کتامین  درونساعت  از  ترکیبی  صفاقی 

)  لوگرمیگرم/کمیلی  30-50) زایلازین  و  بدن(    5-3وزن 

هوش شدند.  بی  واناتیح  ۀ وزن بدن( هم  لوگرمیگرم/کمیلی

و شست  از جداسازی  پس  بلافاصله  نظر  مورد  با  بافت  وشو 

فوراً تیوب  سالین  حاوی  در    برای   RNA laterهای 

قرار داده شد و به نیتروژن مایع    RNAجلوگیری از تخریب 

گراد  سانتی  ۀدرج  -80منتقل و سپس در یخچال در دمای  

اندازه زمان  شد.  تا  نگهداری  تأثیر   یریجلوگ  یبراگیری  از 

شبانه ساعت    یریگنمونه   ،یروزآهنگ  و    شد  آغاز  8از 

ها در هر گروه از  ژن  انیب   یبررس  ی. براپایان یافت  11:30

طراح  PCR Real Time  ک یتکن ابتدا  شد.    ی استفاده 

ها  کل از بافت  RNA( و سپس  2  انجام شد )جدول   مریپرا

به   و  سپس  شد  لیتبد  cDNAاستخراج   .cDNA    به  را

ب  ریتکث  PCRروش   نظر  از  بررس  یهاژن   انیو    یذکرشده 

 . کردیم

 مر یپرا  ي سازآماده ی وطراح

 دهد. می  شیرا نما مریپرا یالگو 2 ۀجدول شمار
 

 الگوی پرایمر .2جدول 

Genes Forward primers Reverse primers 

TRF1 

5′-

CATGGACTACACAGA

CTTAC-3′ 

5′-

ATCTGGCCTATCCTT

AGACG-3′ 

TRF2 

5′- 

TGTCTGTCGCGCATTG

AAGA-3′ 

5′-

GCTGGAAGACCTCA

TAGGAA-3′ 

TERT 

5′-

TGATGTGGAGGGTGA

AAGTGG-3′ 

5′-

GTGGTGTCTGTGATG

TAGAAGA-3′ 

GAPDH 

5′-

ACCACAGTCCATGCCA

TCAC-3′ 

5′-

TCCACCACCCTGTTG

CTGTA-3′ 

 

  Real time-PCRانجام  

شرکت    براساسسلول    RNAاستخراج    یبرا پروتکل 

از  میلی  RNeasy،  20  تیآلمان و با کـ    اژنیک بافت  گرم 

سپس محلول   ؛شد  وپیکروتیرد و وارد مبا اسکالپر خُ  کبد

اضافه    را  ازولیت آن    -80  یساعت در دما  24  و  کردیمبه 

انجماد خرد شده و پس  مهیدر حالت ن  ،ازآن. پسدادیمقرار  

مخلوط  )پ از  کامل  کلروفرم  پتاژیکردن   بیتخر  برای(، 

به مدت  سلول  محلول    قهیدق  کیها  اضافه شد.  محلول  به 

برداشته شد.    RNA  یحاو  یی شده و محلول رووژیفیسانتر

به   بیترک  زوپروپرانولیا  یسیس  کیبا    RNA  یمحلول حاو و 

  دوباره محلول  سپس،  آنکوبه شد.    -80  یشب در دما  کیمدت  

  ک ی  ییبرداشت شد. به محلول رو  ییرو  محلولشد و    وژیسانترف

  ع یما  ،شد. سپس   وژیدرصد اضافه شد و سانترف  70الکل    یسیس

خشک شد.   وبیکروتیو داخل م  کردیم  هیبا سمپلر تخلرا    ییرو

م  RNAکردن  حل   برای مقطر    20  زانیبه  آب  درجه   60لاندا 

پ   با سر  ی. سپس کمیمخت یر  وبیکروتیم  یرو   5و    پتاژیسمپلر 

شده  استخراج   RNAدرجه قرار داده شد.    60صفحۀ    یرو  قهیدق

دما در  استفاده  زمان  گرفت.    -80  یتا  از   نانیاطم  برایقرار 

مناسب   نمونهاستخراج   RNAغلظت  جذب  دستگاه  شده،  با  ها 

(  ND-1000 NANODROP 385نانودراپ 

spectrophotometerهود    ریمراحل ز  نیا  ی ( خوانده شد. تمام

بود. پس    UVدرصد و نور    75شده با الکل  ل یاستر  طیو در شرا

طبق پروتکل شرکت    cDNA، مراحل سنتز  RNAاز استخراج  

انجام واکنش    برایسنتز و    cDNAسازنده انجام گرفت و سپس  

از    cDNA.  شدمعکوس استفاده    ی سیرونو سنتزشده با استفاده 
SYBR Green master mix (Thermo Scientific, USA)  

آغازگرها جدول    یو  در   Real-timeشد.    ریتکث  2ذکرشده 

PCR    دستگاه  Roche LightCycler 480 Real Timeبا 

PCR Detection System  برا شد.   یریگاندازه  یانجام 

mRNA  ،کل    کروگرمیم  ک ی آنز  یبافت   RNAاز   RQ1  م یبا 

RNAse-free DNAse-I (Promega)    وretro-

transcribed (RT)  چرخ  ماریت پروتکل   یحرارت  ۀشد. 

 قه دقی  10  مدت  به  95°شامل:    Real time-PCR  شدۀاستفاده

  در  هثانی 30 ،95°در حرارت  یاهیثان20 کلیس 40دنبال آن و به

و°60 دما  هثانی  50  ،    ی هاژن  انبی  نسبت.  بود  72°  یدر 

ا  شدهیبررس ر   نیدر  با  آستانه   ۀچرخ  یاسهیمقا  وشمطالعه، 

(Thereshold Cycle/CTارز براشدند  یابی (   یسازنرمال  ی. 

)کنترل(    انیب فرمول  از    استفاده   ∆ct = ct(  هدف)  -  ctژن 

محاسبکردیم از  پس  با  ژن  انیب  راتییتغ  ۀ.    برای   ،∆ctها 

تغ  ۀجینت  کردنیکمّ از  انمونه   ct  راتییحاصل  در    نیها،  عدد 

 شد.  سهیها مقاگروه نیحاصل ب جیوارد و نتا ct∆-2فرمول 

 ها یافته  لیوتحلهیتجز

انحراف  و  )میانگین  توصیفی  آمار  از  آمار  درنهایت،  و  معیار( 

و تعقیبی    ، طرفه واریانس یک   تحلیل ن،  ی لو ،  شاپیرو ویلک استنباطی  

نرم  با  آماری  توکی  معنی   در   26نسخۀ    SPSSافزار  داری  سطح 

05 /0p≤   شد.   ها استفاده وتحلیل آماری داده برای تجزیه 

 

 یافتهها

دادهتجزیه  تفاوت معنیوتحلیل  داد  نشان  میزان ها  داری در 

  TRF1  (0001/0p=  ،837/9F=  ،)TRF2بیان  تغییرات  
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(0001/0p=  ،592/12F=  و  ،)TERT  (0001/0p= ،

529/16F=  های مختلف وجود دارد  بین گروه  ،کبد ( بافت

 (. 3)جدول 

دادهمچنین،   نشان  تعقیبی  آزمون  افزایش    نتایج 

تغییرات  معنی میزان  در  های  گروه  در  TRF1بیان  داری 

NAFLD  (0001/0p=  ) .دارد وجود  کنترل  گروه  به  نسبت 

معنی کاهش  گروههمچنین،  در   NAFLDTهای  داری 

(042/0p=و  )  NAFLDTRSV  (0001/0p=)   به نسبت 

NAFLD    نمودار( شد  جدول  1مشاهده   ،4 .)

 

 های مختلف پژوهشبافت کبد در گروه  TRF1بیان  ۀطرفنتایج آزمون تحلیل واریانس یک  :3جدول 

 داريسطح معنی  Fمقدار  میانگین مربعات درجۀ آزادي مجموع مربعات   متغیر 

TRF1 (ng/mL) 

 678/0 4 713/2 هابین گروه 

 069/0 35 413/2 هاداخل گروه  0001/0 837/9

  39 126/5 مجموع 

TRF2 
(ng/mL) 

 495/6 4 979/25 هابین گروه 

 516/0 35 053/18 هاداخل گروه  0001/0 592/12

  39 032/44 مجموع 

TERT (ng/mL) 

 752/0 4 899/2 هابین گروه 

 044/0 35 535/1 هاداخل گروه  0001/0 529/16

  39 433/4 مجموع 

 

 
 (.>05/0p)در سطح  طرفههای مختلف با آزمون آنالیز واریانس یک در گروه بافت کبد  TRF1بیان تغییرات  .1 نمودار

a  تفاوت با گروهCN  ،b  تفاوت با گروهNAFLD. 

CN:  نرمال، NAFLD،کبد چرب غیرالکلی : NAFLDT،کبد چرب غیرالکلی ـ تمرین : NAFLDRSV ،کبد چرب غیرالکلی ـ رزوراترول :NAFLDTRSV: .کبد چرب غیرالکلی ـ تمرین ـ رزوراترول 

 

 ( TRF1)بیان ها نتایج آزمون تعقیبی برای بررسی تفاوت بین گروه  .4جدول 

 داريسطح معنی  شوندهگروه مقایسه  

CN NAFLD 
*0001/0 

NAFLD 
NAFLDT *042/0 

NAFLDTRSV *0001/0 

 .دار استمعنی  ≥05/0P * در سطح

 

داد  نشان  تعقیبی  آزمون  معنی  نتایج  در  کاهش  داری 

تغییرات    NAFLDهای  گروه  در  TRF2بیان  میزان 

(0001/0p=  )  نسبت بهCN   وجود دارد. همچنین، افزایش

گروهمعنی در  NAFLDT  (030/0p=  ،)های  داری 

NAFLDRSV  (020/0p=) و  ،  NAFLDTRSV 

(0001/0p=)    نسبت بهNAFLD  ؛ وNAFLDTRSV    نسبت

گروه و  =NAFLDT  (029/0p  به   )NAFLDRSV 

(042/0p=م ) (. 5، جدول 2شاهده شد )نمودار 
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 (.>05/0p)در سطح  طرفههای مختلف با آزمون آنالیز واریانس یک در گروه بافت کبد  TRF2بیان تغییرات  .2 نمودار

a  تفاوت با گروهCN  ،b  تفاوت با گروهNAFLD ،c  تفاوت باNAFLDTRSV . 

CN:  نرمال، NAFLD،کبد چرب غیرالکلی : NAFLDT،کبد چرب غیرالکلی ـ تمرین : NAFLDRSV ،کبد چرب غیرالکلی ـ رزوراترول :NAFLDTRSV: .کبد چرب غیرالکلی ـ تمرین ـ رزوراترول 

 

 ( TRF2)بیان ها نتایج آزمون تعقیبی برای بررسی تفاوت بین گروه  .5 جدول

 داريسطح معنی  شوندهگروه مقایسه  

CN NAFLD 
*0001/0 

NAFLD 

NAFLDT *030/0 

NAFLDRSV 
*020/0 

NAFLDTRSV *0001/0 

NAFLDTRSV 
NAFLDT 

*029/0 

NAFLDRSV 
*042/0 

 .دار استمعنی  ≥05/0P * در سطح

 

داد درادامه،   نشان  تعقیبی  آزمون  افزایش    نتایج 

تغییرات  معنی میزان  در  های  گروه  در  TERTبیان  داری 

NAFLD  (0001/0p=  ،)NAFLDT  (0001/0p=)،   و  

NAFLDRSV  (0001/0p=  )  به دارد.   CNنسبت  وجود 

معنی کاهش  گروههمچنین،  در   NAFLDTهای  داری 

(040/0p=  ،)NAFLDRSV  (049/0p=) و  ،  

NAFLDTRSV  (0001/0p=)    به و ؛  NAFLDنسبت 

NAFLDTRSV  به گروه و  =NAFLDT  (047/0p  نسبت   )

NAFLDRSV  (038/0p=مش ) (. 6، جدول 3اهده شد )نمودار

 

 
 (.>05/0p)در سطح  طرفههای مختلف با آزمون آنالیز واریانس یک در گروهبافت کبد   TERTبیان تغییرات  .3 نمودار

a  تفاوت با گروهCN  ،b  تفاوت با گروهNAFLD ،c  تفاوت باNAFLDTRSV . 

CN:  نرمال، NAFLD،کبد چرب غیرالکلی : NAFLDT،کبد چرب غیرالکلی ـ تمرین : NAFLDRSV ،کبد چرب غیرالکلی ـ رزوراترول :NAFLDTRSV: .کبد چرب غیرالکلی ـ تمرین ـ رزوراترول 
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 ( TERT)بیان ها نتایج آزمون تعقیبی برای بررسی تفاوت بین گروه  .6جدول 

شوندهگروه مقایسه   داريسطح معنی    

CN 

NAFLD 0/0001* 

NAFLDT 0/0001* 

NAFLDRSV 0/0001* 

NAFLD 

NAFLDT 0/040* 

NAFLDRSV 0/049* 

NAFLDTRSV 0/0001* 

NAFLDTRSV 
NAFLDT 0/047* 

NAFLDRSV 0/038* 

 .دار استمعنی  ≥05/0P * در سطح

 

 بحث 

القای   داد  نشان  حاضر  پژوهش  باعث    NAFLDنتایج 

معنی بیان  کاهش  مقادیر  در  و    TERTو    TRF2داری 

معنی بیان  افزایش  در  شد.    بافت  TRF1داری  کبدی 

TRF2،  حفظ   برای  پناهگاه،  مجموعۀ  از  کلیدی  جزء  یک 

نشان  گزارش .  است  ضروری  تلومر  عملکرد  و  یکپارچگی ها 

 منجر  و  کند می  مختل  را  تلومر  ثبات  TRF2  مهار  اندداده

شود  می  سرطانی  هایسلول   در  آپوپتوز  و  سلولی  پیری  به

  افزایش   به  TRF2  کاهش  دهدمی  نشان  تحقیقات.  (23)

  های سلول  حساسیت  و  کند می  کمک  اکسیداتیو  استرس

به  آپوپتوز  به   سرطانی   سرطانی   های سلول   درزمینۀ  ویژهرا، 

 در  TRF2  برای  مهمی  نقش  امر  این.  دهدمی  معده، افزایش

  سرطان   شناسیآسیب   در  سلولی  پیری  اثرات  گریمیانجی

( در پژوهشی  2018گرون و همکاران )  .(23)دهد  می  نشان

برخی   تنظیم  در  اختلال  با  چاقی  دادند    ها تلوزومنشان 

افزایشی    استهمراه   تنظیم  باعث  همچنین،    TRF1و  و 

می اکسایشی  فشار  کردند  افزایش  بیان  محققین  این  شود. 

بزرگ در  در  تلومرها  طول  شدید  چاقی  به  مبتلا  سالان 

می کاهش  عادی  افراد  با  در  .  (24)یابد  مقایسه  همچنین، 

( نشان داده شد که طول  2012پژوهش نجاجو و همکاران )

را سالان چاق کوتاهتلومرها در بزرگ پیری  روند  تر است و 

 . (25)کند  تسریع می

 TRF2بیان  وجود، فعالیت ورزشی باعث افزایش  این  با

تمرینات  TERTو     کبد،   عملکرد  بهبود  با  ورزشی  شد. 

 غیرالکلی  چرب  کبد  بیماری  به  مبتلا  بیماران  در  ویژهبه

(NAFLD  )تمرین   دهدمی  نشان  شواهد.  است  مرتبط  

  افزایش،   را  کبدی  لیپید  متابولیسم  تواندمی  ورزشی

  اکسیدانی آنتی  آنزیم  سطح  و   کاهش،   را  کبدی  گلوکونئوژنز

  کبد   در  اکسیداتیو  استرس  کاهش   به  و   دهد   افزایش  را

 به  مقاومت  است  ممکن  هاسازگاری  این.  کند  کمک

  بنابراین   بخشند.  بهبود  را  کبد   شناسی بافت  و  انسولین

  تأثیر تحت  را  کبدی  هایبافت  در  سلولی  پیری  فرایندهای

پژوهش حاضر  جهتهم.  (26)دهند  می  قرار خدادوست    ،با 

( در پژوهشی نشان دادند تمرینات تناوبی با  1401و همکاران )

تأثیر معنی پایین  و  بالا  بیان  شدت  بر  عضلانی در    TRF1داری 

دنبال هر  به  TRF2وجود، بیان  ندارد، بااین  C57/Bl6های  موش

. اعتقاد بر  (27)داری داشت  دو نوع فعالیت ورزشی افزایش معنی

که با    ،بدنی با افزایش فعالیت تلومراز ـ آنزیمی   این است فعالیت 

شدن تلومر  افزودن نوکلئوتیدهای جدید به انتهای تلومر با کوتاه

می می  ،کندمقابله  حفظ  را  تلومر  ازآنجاکه  (28)کند  طول   .

TRF1  بیان    ۀکنندتنظیم کاهش  است،  تلومراز  فعالیت  منفی 

TRF1    با )اهمراه  تلومراز  فعالیت  است  TERTفزایش  ( ممکن 

کوتاه با  مقابله  برای  به  نشدمکانیزمی  فعالیت  تلومرها  دنبال 

نیز تأیید شده است ورزشی باشد، که توسط پژوهش های قبلی 

به. همچنین، در مطالعه(27) داده شد که  دنبال  ای دیگر نشان 

کوتاه ورزشی  پروتئین  فعالیت  بیان  عضل  TRF1مدت   ۀدر 

 .(29)یابد  ها کاهش میاسکلتی موش

حاضر   پژوهش  نتایج  دیگر  که  از  بود  مصرف  بهآن  دنبال 

و    TRF2.  یابدمیافزایش    TERTو    TRF2بیان    رزوراترول

TERT    تلومرها   هایتلوزوم از طول  از  محافظت  برای  مهم 

ها فشار اکسایشی و عوامل  . از عوامل مؤثر بر بیان تلوزومهستند

است   مصرف  (30)التهابی  داده  نشان  مطالعات   رزوراترول. 

های التهابی و فشار اکسایشی را در بافت  سطوح شاخص  تواندمی

 TRF2ها با افزایش بیان  کاهش دهد. کاهش این شاخص  کبدی

است    TERTو   مطالعات  (31)همراه  با    پیشین.  داده  نشان 

یابد  ها افزایش میدر عضلات موش  TRF1سطوح    ، افزایش سن

ممکن است ناشی از افزایش فشار    TRF1. افزایش سطوح  (29)

القای  افزایش  با  برخی مطالعات حیوانی که  باشد. در  اکسایشی 

داری افزایش معنی  TRF1استرس اکسیداتیو همراه بود، سطوح  

مصرف  بااین.  (32)داشت   حاضر  مطالعۀ  در    رزوراترول وجود، 

 ها شد. در موش  TRF1شدن روند افزایشی  باعث معکوس

  رویکرد   یک  ورزشی  تمرین  و  رزوراترول  اثرات  ترکیب

  کبدی    هایبافت  در  سلولی  پیری  مدیریت  برای  چندوجهی

  مهار   در  رزوراترول  توانایی.  کندمی  ارائه  NAFLD  تأثیرتحت

 بر   ورزش  مفید   اثرهای  درکنار  آپوپتوز،  ترویج   و  تلومراز  فعالیت

 طوربه  است  ممکن  اکسیداتیو  استرس  و  کبد   متابولیسم
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  کلی   سلامت  بهبود  و   سلولی  پیری  کاهش   برای  افزایی هم

همان( 26)کند    عمل  کبد پیش.  این  طورکه  شد،  گفته  تر 

های التهابی و  تأثیر شاخصتواند تحتشدت میها بهشاخص

هم اثرات  شاید  گیرد.  قرار  اکسایشی  تمرین  فشار  افزایی 

بر التهاب و فشار اکسایشی باعث    رزوراترولهوازی و مکمل  

 بررسی   برای  بیشتر  تحقیقات  .باشدچنین نتایجی شده    بروز

  درمانی    هایاستراتژی   برای  آنها   پیامدهای   و   تعاملات  این

  در   کبد   بافت  پیری  و  TERTو    TRF2  قراردادنهدف

  تمرین  میان   تعامل   .است  ضروری  NAFLD  بیماران

 کبد  بیماری   درزمینۀ  سلولی  پیری  و  رزوراترول،  ورزشی،

  درمانی   پیامدهای  دلیلبه(  NAFLD)  غیرالکلی  چرب

  مطالعات .  است  کرده   جلب  خود  به  را   زیادی  توجه  آن  بالقوۀ

  ، که INO-1401  و  INO-1400  مانند  هاییدرمان  با  اخیر

  ایمنی   هایپاسخ  برانگیختن  در  را  اثربخشی  و  ایمنی

  دهند، برمی  نشان  سرطانی  بیماران  در  hTERT  اختصاصی

  تأکید   سرطان  درمان   در   ایمنی   پاسخ  تعدیل   اهمیت

این ( 23)اند  کرده   هدف   با   هایی استراتژی   دهد می  نشان  . 

  رزوراترول،  مکمل  و  ورزشی  تمرین  ازجمله  تلومر،  گسترش

 ورزشی  تمرینات.  دهند   کاهش  را  NAFLD  بروز  توانندمی

به  چندوجهی  مزایای و    و   متابولیک  سلامت  بهبود  دارند 

 مسیرهای  طریق  از  NAFLD  علائم  بهبود  بالقوه  طوربه

  مطالعات   براین،علاوه.  (26) کنند کمک می مختلف مولکولی

  فعلی،   تحقیق  در  شده برجسته   های محدودیت  به   باید   آتی

  و  ترمتنوع   کنندۀشرکت  هایجمعیت   به  نیاز  ازجمله

 توجه  بلندمدت  نتایج  گیریاندازه   برای  بهبودیافته  هایروش

  و   تعمیم  قابل  هایافته  کندمی  کمک  رویکرد  این.  کنند

  درك   بنابراین  باشند.  مختلف  هایجمعیت  بین  در  کاربرد

  بهترین   به  تواندمی  زندگی  سبک  مداخلات  چگونه  اینکه

 مؤثر طوربه مرتبط شرایط  و   NAFLD  با مبارزه  برای شکل

 .(33)دهد می افزایش را شود طراحی

  گیری نتیجه 

نقش   به  توجه  عملکرد    TERT  و ،  TRF1  ،TRF2با  در 

می نظر  به  شاخصسلولی،  این  سطوح  تغییر  بهرسد  دنبال  ها 

تواند تاحدی از رزورارترول می  بدنی و استفاده از مکملفعالیت  

جلوگیری   NAFLDهای کبدی  ناشی از  بروز بسیاری از بیماری

 کند. 

 تشکر و قدردانی 

پایان از  برگرفته  مطالعه  رشت  ۀنام این  ارشد   ۀ کارشناسی 

ورزشی اسلامی  ،فیزیولوژی  آزاد  قائم  ،دانشگاه  .  است  شهرواحد 

این نویسندگان   اجرای  در  صمیمانه  که  اشخاصی  تمامی  از 

 . کنندمیکردند، تشکر و قدردانی  همکاریپژوهش  

 

 ملاحظات اخلاقی 

دانشکد از  اخلاق  پزشکی  ۀمطالعۀ حاضر کد  دانشگاه    ،علوم 

اسلامی ساری    ،آزاد    IR.IAU.SARI.REC.1404.155واحد 

 دارد.

 
 حامی مالی 

 این مطالعه حامی مالی نداشته است.

 

  تعارض منافع

نو  کیچیه منافع  ن یا  سندگانیاز  تعارض  انتشار    ی مقاله  با 

 مقاله ندارند. 

 

 نویسندگان سهم 

داده  سندگانینو  همۀ تحلیل  اجرا،  نگارش  در طراحی،  و  ها، 

 اند.  های مختلف تحقیق مشارکت داشته بخش
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