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  چكيده

بر محتواي )MICT(و تداومي با شدت متوسط ) HIIT(پژوهش حاضر، بررسي آثار تمرينات تناوبي با شدت بالا هدف 
سر رت نر پس از القاي چاقي با رژيم غذايي  40. هاي نر چاق بود در رتچربي زيرپوستي  PGC-1αميتوكندري و 

) C(سر رت گروه رژيم غذايي استاندارد  8و ) O(سر رت از گروه رژيم غذايي پرچرب  8، )هفته 10به مدت (پرچرب 
تداومي با شدت متوسط تمرين ، )OC( طور تصادفي به سه گروه كنترل چاق هاي چاق به كشته شده و ساير رت

)MICT ( تمرين تناوبي با شدت بالا و)HIIT (ة برنام .تقسيم شدندHIIT  اي  دقيقه 4فعاليت   وهله 10شامل اجراي
-70 معادل با شدت MICT ةبرناماي و  دقيقه 2هاي استراحتي فعال  و با دوره VO2maxصد در 85-90 معادل با شدت

از روش . جلسه در هر هفته اجرا شدند 5هفته و  12به مدت  HIITبا همسان  ةشد مسافت طي باVO2max درصد 65
. استفاده شد mtDNAگيري بيان ژن  براي اندازه RT-PCRو از روش  PGC-1αگيري  وسترن بلات براي اندازه

 ≥05/0Pداري  و بونفروني انجام گرفت و سطح معنا ANOVA ،ANCOVAهاي  ها با استفاده از آزمونتحليل داده
-PGCتوجه محتوي پروتئيني  به افزايش شايان  MICTو  HIITها نشان داد كه  نتايج تحليل داده. در نظر گرفته شد

1α  و بيانmtDNA  05/0(منجر شدندP< (حال،  نباايHIIT  اثرات بيشتري داشت)05/0P<.( نظر  طور كلي، به به
 HIITكه اثرات  شوند، درحالي به افزايش بيوژنز ميتوكندري در چربي زيرپوستي منجر مي MICTو  HIITرسد كه  مي
  .طور چشمگيري بيشتر است به
 

  هاي كليدي واژه
 . مقاومت به انسولين تداومي با شدت متوسط، چاقي،بيوژنز ميتوكندري، تمرين تناوبي با شدت بالا، تمرين 
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 مقدمه

اي در حال افزايش  طور گسترده عدم تعادل بين انرژي دريافتي و انرژي مصرفي، به ةعنوان نتيج چاقي به

هاي قلبي  و  بيماري دواست و عامل خطرزاي اصلي براي اختلالات پاتولوژيكي ازجمله ديابت نوع 

هاي مزمن  شي منظم زيربناي اصلي درمان چاقي و پيشگيري از بيماريفعاليت ورز. عروقي است

خوبي  مفيد تمرين ورزشي به تأثيراتاي  هاي مولكولي واسطه مكانيسم ،با وجود اين ؛)1(متعددي است 

 يماريب ينچند با يبا اختلالات عملكرد سلول يتوكندريم يتفعال وكاهش محتوا  .درك نشده است

طور خاص  به، )3(است  هنوز مورد بحث يماريدر سلامت و ب يندريتوكهرچند نقش م .)2( مرتبط است

 يشرفتو پ ينمقاومت به انسول ي،ممكن است در پاتوژنز چاق يتوكندريفرض شده است كه اختلالات م

 يواني چاقحمدل ه در گرفت مطالعات انجام واقع،در . )4( نقش داشته باشد آنها در ابتلا به ديابت نوع دو

محتوا و  ،)5(ييريافته تغ يمورفولوژ يدارا) WAT( يدسف يبافت چرب يتوكندريكه ماند دادهنشان 

 يداتيواكس يلاسيونفسفور يتمحتوا و فعال نيز در انسان. است )6(يتوكندريايي پايين م يتفعال

)OXPHOS (يابد  ميكاهش  يبا چاق)رونويسيتعداد  نين،همچ. )7 DNA يابتبا د يتوكندريايي كمترم 

  .)8(ارتباط دارد  دونوع 

 دونوع  يابتو د يمانند چاق يكيهاي متابول از بيماري يشگيريمنظم در درمان و پ فعاليتنقش  

 يويژه بافت چرب هاي مختلف بدن، به در بافت سازگاري سبب يورزش يناتتمر .)1( شناخته شده است

ش يافزا ي،چرب محتوايكاهش  ها، آديپوسيت ةبا كاهش انداز يورزش يناتتمر ي،در بافت چرب. شود مي

هاي ضدالتهابي و كاهش  سايتوكين يشافزاو همچنين با  )9(در اكسيداسيون چربي  يرهاي درگ آنزيم

آثار مفيد تمرين ورزشي كمتر هاي مسئول  كه مكانيسم درحالي. همراه است التهابي هاي پيش سايتوكين

و بافت  يدر هر دو عضله اسكلت يتوكندريم يمحتوا يشافزا به يهاي ورزش تمرين شناخته شده است،

يداتيو و استرس اكس يپيد،تجمع لنقش مهمي در كاهش  ، كه احتمالاً)10 ،11(شود  چربي منجر مي

و بافت  ياسكلت ةعضل( يتوكندريم يمحتوا ين فرضيه،ت از ايدر حما. مقاومت به انسولين داشته باشد

و  يكيژنت يكردهايكه رو ، درحالي)12( يابد كاهش مي ينمدل از مقاومت به انسول يندر چند) چربي

 در. )13( اند همراه ينبه انسول يتبا بهبود حساس ،دهند مي يشرا افزا يتوكندريكه تراكم م يدرمان

 يشرا افزا يتوكندريم ياي كه محتوا هاي مداخله راهبرددهد كه  مي نشانها  گزارش ينمجموع، ا

 يدمف دونوع  يابتو د ينمقاومت به انسول توسعةاز  يريو جلوگ يريتويژه در مد تواند به دهند، مي مي

  .باشد
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PGC-1α، كند و با  اي را تحريك ميقهوه هايآديپوسيت يزتمايسي، رونوترين فاكتورهاي  از مهم

PPAR-γ 37( هاي درگير در هر دو فرايند آديپوژنز و بايوژنز ميتوكندري ارتباط دارد و ژن.( PGC-1α 

اي شدن بافت  و قهوه )PPARα )14 افزايش طريق از چرب اسيدهاي اكسيداسيونتحريك  بر علاوه

 سازي واسطة فعال به بيوژنز ميتوكندري ، مسئول اصلي برايUCP-1چربي سفيد از طريق تحريك 

NRF1/2 اي و در پي آن افزايش بيان  هستهmtTFA )15( جايي  كه به جابه استmtTFA  به

 ي وانرژ يتقاضا فعاليت ورزشي به افزايش .)16(شود  منجر مي mtDNAتحريك بيان ژن و  يتوكندريم

) ROS(فعال اكسيژن هاي  و گونه) Pi(هاي فسفات آزاد  ، گروه+Ca2غلظت  ،AMP يشافزادر نتيجه 

سلولي از  هاي درون سازي برخي از سيگنال اين سوبستراها به فعال. )17( شود مي سلولي منجر درون

 و )AMPK(  AMPشونده با ناز فعاليك ين، پروتئ)CaMK( يندوللموكا/يموابسته به كلس ينپروتئجمله 

كه نقش مهمي در تنظيم افزايشي  شوند مي منجر )p38 )p38MAPKشونده با ميتوژن  كيناز فعال

اگرچه عوامل مهمي در تنظيم . )18(و در پي آن بايوژنز ميتوكندري دارند  PGC-1αفعاليت 

شده  واسطة فعاليت ورزشي درگيرند، بيان سلولي و تنظيم بيوژنز ميتوكندري به هاي درونسيگنالينگ

. كند مي يلرا تعد يتوكندريدر عملكرد م ييراتاست كه تغ يديكل يعامل يناست كه شدت تمر

 يشافزا سبب يورزش يناتاند كه تمر نشان داده يانسان ياسكلت ةعضلمورد در  هگرفت ات انجاممطالع

در همين زمينه، ). 19-21( حساس استين به شدت تمر PGC-1αتنظيم شود و  مي PGC-1α ينپروتئ

قوي براي بيوژنز ميتوكندري در عضلة  ةكنند فعال يكعنوان  به) HIIT( 1تمرين تناوبي با شدت بالا

. )19 ،20 ،22(باشد  PGC-1α يانب يكتحرواسطة  بهتواند  اثر مي ينااسكلتي شناخته شده است كه 

و بيوژنز ميتوكندري در  PGC-1αاگرچه مطالعات قبلي تحريك وابسته به شدت فعاليت ورزشي در بيان 

و بيوژنز ميتوكندري در بافت چربي  PGC-1α، پاسخ )19 ،22،20(اند  عضله اسكلتي را گزارش كرده

تمرين تناوبي با شدت هاي اخير،  در سال. هاي مختلف تمرين ورزشي شناخته نشده است سفيد به شدت

مشابه يا بيشتري از  منافع تواند مي شناخته شده است كه مؤثر ورزشي مداخلة يك عنوان به) HIIT(بالا 

 مثال، براي. )23 ،24(باشد  داشته همراه به) MICT( 2تداومي با شدت متوسطتمرينات تداومي با شدت 

عروقي و  قلبي آمادگي اسكلتي، عضلة متابوليكي هاي سازگاري در MICTمشابه با  اثرات HIIT مداخلات

 بهبود تري براي آثار مفيد تواند مي HIITشده است كه  همچنين مشخص . اند داده نشان را بدن تركيب

                                                           
1. High intensity interval training 
2. moderate-intensity continuous training 
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بر بيوژنز MICT و HIITحال، آنچه كمتر مورد توجه قرار گرفته، آثار  با اين . داشته باشد گليسمي كنترل

هاي متفاوتي  ممكن است به پاسخ MICTو  HIITرسد،  نظر مي  به. استميتوكندري بافت چربي سفيد 

 p38MAPK و AMPKهاي بالادست از جمله  هاي متفاوت مكانيسم واسطة پاسخ در بيوژنز ميتوكندري به

عنوان هدف  اي كه به هاي مختلف تمرين ورزشي در بافت چربي سفيد منجر شوند؛ فرضيه به شدت

ن، هدف پژوهش حاضر بررسي تأثير دو نوع تمرين تناوبي با شدت بالا بنابراي. پژوهش حاضر بررسي شد

هاي نر چاق  در بافت چربي زيرپوستي رت PGC-1αو تداومي با شدت متوسط بر محتوي ميتوكندري و 

  .است

  
  يشناس روش

گرم از مركز تحقيقات حيواني انستيتو پاستور  120±20وزني  ةاي با محدود هفته ششسر رت نر  40

بدني و علوم ورزشي دانشگاه   تربيت ةحيوانات پس از انتقال به دانشكد. خريدار شدند) ايران كرج،(

با ) 2+25ساعت، دماي  12روشنايي تاريكي  ةچرخ(شرايط استاندارد  درتايي چهارهاي  گيلان در قفس

ي اخلاقي ها تمامي مداخلات حيواني مطابق با دستورالعمل .دسترسي آزاد به آب و غذا نگهداري شدند

هفته سازگاري با دو پس از . گرفتانجام  مؤسسات ملي براي مراقبت و استفاده از حيوانات آزمايشگاهي

و رژيم ) سر 8(غذاي استاندارد گروه  در دوها رتابتدا رژيم غذايي استاندارد،  بامحيط جديد و تغذيه 

سر رت  8، )القاي چاقي(لة اول در پايان مرح. به مدت ده هفته قرار گرفتند) سر 32(غذايي پرچرب 

براي بررسي اثر ) O(سر رت چاق از گروه رژيم غذايي پرچرب  8و ) C(گروه رژيم غذايي استاندارد 

هر (طور تصادفي به سه گروه  هاي چاق گروه رژيم غذايي پرچرب به در ادامه رت. چاقي كشته شدند

و تمرين تناوبي با شدت بالا ) MICT(متوسط ، تمرين تداومي با شدت )OC(چاق كنترل ، )سر 8گروه 

)HIIT (10رژيم غذايي استاندارد شامل . ند و در ادامه رژيم غذايي استاندارد را مصرف كردندتقسيم شد 

درصد  60پروتئين و رژيم غذايي پرچرب شامل درصد  20درصد كربوهيدرات و  70درصد  چربي، 

به  MICTو  HIITهاي  هاي گروه رت. )25(بود ن درصد پروتئي 20درصد كربوهيدرات و  20چربي، 

هفته هيچ  دوازدهدر طول اين  OCهمچنين، گروه . تمريني پرداختند ةهفته به اجراي برنام دوازدهمدت 

پس از ده هفته مصرف رژيم غذايي و  Oو  Cهاي  گروه هاي رت .تمريني را دريافت نكردند ةنوع برنام

با استفاده از تركيب داروي هاي تمرين  پس از دوازده هفته برنامه OCو  HIIT ،MICTهاي  هاي گروه رت
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طور مستقيم از قلب حيوان به  به( شده آوري هاي خوني جمع هوش شده و نمونه زايلازين بي - كتامين

 جدا وژيسانتريف با خوني هاينمونهسرم . ريخته شد EDTAهاي فاقد محلول لولهدر  )سي سي 10ميزان 

شده و در سرم فيزيولوژيك  با دقت برداشته ) از ناحية كشالة ران(سپس، بافت چربي زيرپوستي . دش

آناليز بيوشيميايي مراحل  ةو براي استفاده در ادام وشو داده شد و بلافاصله به ميكروتيوب منتقل شست

در طول مداخله هر  ها رتوزن بدن  همچنين،. گراد انتقال يافت سانتي ةدرج 80به فريزر دماي منفي 

  .هفته كنترل شد

  هاي تمريني برنامه
يك هفته ) HIIT ،MICT(هاي هر دو گروه تمريني  هفته مصرف رژيم غذايي پرچرب، رت دهپس از 

- برنامه. ندادهفته تمرين ورزشي انجام د دوازدهي آشناسازي با دويدن بر روي نوار گردان را قبل از اجرا

درجه براساس  25جلسه با شيب  5 هر هفته هفته، دوازدهبه مدت  MICTو HIITشدة  حجم هاي هم

شامل  HIITة برنام. اجرا شد) 2011، 2013(شده توسط هافستاد و همكاران  هاي تمريني اصلاح برنامه

هاي استراحتي فعال  و با دوره VO2maxدرصد  85-90 معادل دتاي با ش دقيقه 4فعاليت   وهله 10اجراي 

 دهم سرعت نوار ةرونده تا هفت صورت پيش بود كه به VO2maxدرصد  45- 50با شدت معادل اي  دقيقه 2

بر اين اساس، . گردان حفظ شد سرعت نوار) يازدهم و دوازدهم(پاياني  ةگردان افزايش يافت و دو هفت

 ةدهم رسيد و دو هفت ةمتر بر دقيقه در هفت 26اول به  ةمتر بر دقيقه در هفت 17گردان از  سرعت نوار

شده با  بود كه مسافت طي VO2max 65-70 معادل با شدت MICT ةبرنام. پاياني اين سرعت حفظ شد

دهم افزايش يافت  ةرونده تا هفت صورت پيش گردان به كه سرعت نوار طوري به ،همسان شد HIIT ةبرنام

متر بر دقيقه به  12اول از  ةگردان در هفت بر اين اساس، سرعت نوار .)26(پاياني حفظ شد  ةو دو هفت

. گردان حفظ شد سرعت نوار) يازدهم و دوازدهم(پاياني  ةدهم رسيد و دو هفت ةمتر بر دقيقه در هفت 16

در ابتدا و انتهاي هر جلسه تمريني با شدت پايين دقيقه سرد كردن  5و  دقيقه گرم كردن 10همچنين، 

  .)26(اجرا شد 

  ييبيوشيميا گيري متغيرهاي اندازه
  از روش الايزا ساندويچي با استفاده از كيت براي سنجش انسولين :هاي سرمي گيري اندازه 

Insulin ELISA Kit  از شركتMyBioSource  كاتالوگ  ةليتر با شمار نانوگرم بر ميلي 01/0با حساسيت

MBS724709 همچنين گلوكز با استفاده از كيت . شده در بروشور كيت استفاده شد مطابق با روش درج
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ليتر  گرم بر ميلي ميلي 5به روش گلوكز اكسيداز با حساسيت ) ايران شركت پارس آزمون،(گلوكز 

از طريق  )HOMA-IR(شاخص مقاومت به انسولين نيز با روش مدل ارزيابي هومئوستاز . گيري شد اندازه

  :)27( شدفرمول زير محاسبه 
  

HOMA-IR = [( مول بر ليتر ميلي ) x گلوكز ناشتا ( ليتر ميكرو واحد بر ميلي ) انسولين ناشتا   ] / 5/22  

  
 05/0حاوي  RIPAاز بافر  ي بافت چربي زيرپوستيهابراي استخراج پروتئين :وسترن بلات

 SDSيك درصد  ،EGTAدرصد / 01 مولار كلريد سديم، ميلي 150، )8برابر  PH(بافر تريس ر مولا ميلي

گرم بافت  ميلي 100به اين ترتيب كه . استفاده شد (ROCHE) پروتئاز كوكتيل درصد آنتي 1/0ة به اضاف

ساعت در  نيم پروتئاز توسط يك هموژنايزر دستي هموژن شد و حاوي آنتيليتر بافر يكروم 500در 

در دور ) bo, sw14rfroil(دار  وژ يخچاليگذاشته شدند و سپس در سانتريف گراد يسانت ةدرج 4دماي 

 و غلظت شده ي آور مايع رويي جمع. وژ شديدقيقه سانتريف 10گراد و به مدت سانتي ةدرج 4و  12000

نانومتر  595در طول موج ( دش گيري اندازه (Bio-Rad)ين پروتئ كنندة يينپروتئين آن با كيت تع

 آمده دست سپس هموژن به. فريزر نگهداري شدة زير صفر درج ةدرج 20در  در نهايت .)گيري شد اندازه

 سولفات، دسيل سديم دودرصد  2 هيدروژن، كلريد-تريس mM50( لودينگ بافر ةنمونبا  1:1به نسبت 

سپس . دمخلوط ش) برموفنول آبيدرصد  005/0مركاپتواتانول و -بتا درصد 5گليسرول،  درصد 10

ها با استفاده از  پروتئين .ها كاملاً دناتوره شوندتمام پروتئين دقيقه جوشانده شد تا 5به مدت  هانمونه

 1غشا به مدت . سلولز منتقل شدند يترون يبه غشاجدا شده و  SDS-polyacrylamideالكتروفورز ژل 

مسدود شد و در ) (Tween 20 TBSTدرصد  1/0 و Tris-Buffered Salineدر  BSA درصد 5ساعت در 

ساعت در دماي  1بادي ثانويه روز بعد به مدت  انكوباسيون در آنتي. شد نكوبها) 500: 1( يهبادي اول آنتي

و با ) ECL( ينسانسلوم يمياييواكنش ش يكبا ها  پروتئين. گرفتانجام  TBSTدرصد  4ر اتاق د

-PGCي اوليه و ثانويه هابادي آنتي .گيري شدند اندازه Image Jافزار  با نرم densitometryوتحليل  تجزيه

1α )SC5815 ،SANTA CRUZ( ،GAPDH )sc-32233 ،SANTA CRUZ( ، goat anti- rabbit IgG-

HRP )sc-2004 ،SANTA CRUZ ( وGoat anti-mouse )sc-2005 ،SANTA CRUZ (استفاده شدند.  

زيرپوستي با  يدر بافت چرب يتوكندريم يتعداد نسب : يتوكندريم DNA يوتحليل محتوا تجزيه

 يبافت يتبا استفاده از ك يبافت چرب DNAمجموع . شد يينتع mtDNA:nDNAگيري نسبت  اندازه

DNaasy يسطوح نسبو  استخراج شد mtDNA  وnDNA خاص  يمرهايبا استفاده از پراGAPDH  براي
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 آمده دست بهتعيين شد و نتايج  mtDNAبراي تشخيص ) RNA 16S )RNr2 و  cDNAتشخيص 

  .محاسبه شد ΔΔCT-2هاي مورد نياز با روش ميزان بيان ژن. ارائه شد mtDNA:nDNAعنوان نسبت  به

  روش آماري
اينكه نرمال بودن  از  پس. ها استفاده شدتوصيفي دادهاز ميانگين و انحراف استاندارد براي گزارش 

گلوكز، ( دار بودن تفاوت ميانگين متغيرها اتعيين معن برايتأييد شد،  شاپيرو ويلكها با آزمون  داده

و  ANOVA هاي هاي تحقيق، از آزمونبين گروه )mtDNAو  PGC-1αانسولين، مقاومت به انسولين، 

هفته رژيم  10ها در انتهاي مقايسة وزن رت منظور بههمچنين  .دشه استفادتست تعقيبي بونفروني 

 .و تست تعقيبي بونفروني استفاده شد ANCOVAهاي تمريني از آزمون  غذايي و نيز انتهاي برنامه

حداقل  داريادر سطح معن 20 ةنسخ SPSSافزار آماري  آوري، توسط نرم نياز پس از جمع اطلاعات مورد

05/0P≤ شدوتحليل  تجزيه.  

  

  تحقيق هاي يافتهنتايج و 
هاي مختلف  ها در گروهميانگين وزن رت. بر وزن بدن) MICTو HIIT(اثرات چاقي و تمرينات ورزشي 

ها نشان  نتايج تحليل داده. آمده است 1 در طول مراحل چاق شدن و اجراي تمرينات ورزشي در نمودار

 غذايي رژيم هفته حال ده يابد، با اين  ها افزايش ميدر همة گروهطور پيوسته  ها بهوزن بدن رت داد كه

مقادير وزن ). >001/0P( افزايش بيشتر وزن بدن نسبت به رژيم غذايي استاندارد منجر شد به پرچرب

گرم و در گروه رژيم  274±80/12گرم به  13/168±30/13رژيم غذايي استاندارد از   در گروهها  رت بدن

در انتهاي تحقيق، تحليل  .گرم رسيد 25/362±14/21گرم به  53/193±44/18ز غذايي پرچرب ا

طور  به OCنسبت به گروه ) درصد 6( MICTو ) درصد HIIT )5هاي  ها نشان داد كه وزن بدن گروه داده

در انتهاي ) MICTو  HIIT(هاي تمريني  داري بين گروه اهمچنين تفاوت معن .داري كمتر بود اغيرمعن

 .)=29/0P= ،31/1F( وجود نداشتتحقيق 
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رژيم غذايي : HFDرژيم غذايي استاندارد، :  CD؛ها تأثير تغذيه و تمرين بر وزن بدن رت. 1نمودار 
  تمرين تناوبي با شدت بالا:HIITتمرين تداومي با شدت متوسط، : MICTكنترل چاق، : OCپرچرب، 

  

انسولين و گلوكز سرمي و شاخص بر سطوح ) MICTوHIIT (اثرات چاقي و تمرينات ورزشي 

و ) =007/0P) (درصد 44(و انسولين سرمي ) =005/0P) (درصد 25(سطوح گلوكز . مقاومت به انسولين

داري  اطور معن به Cنسبت به گروه  Oدر گروه ) =001/0P) (درصد 80(شاخص مقاومت به انسولين 

 MICT:24درصد،  HIIT:28(وكز در سطوح گل چشمگيريبه كاهش  MICTو  HIITهر دو . بالاتر بود

) درصد MICT:34درصد،  HIIT:49(و شاخص مقاومت به انسولين ) =001/0P= ،001/0P) (درصد

)001/0P= ،01/0P= ( نسبت به گروهOC حال، كاهش انسولين   اين با. منجر شد)HIIT:30  ،درصد

MICT:14 018/0) (درصدP= ،93/0P= ( تنها در گروهHIIT  نسبت به گروهOC دار بود و بين دو  امعن

كدام از متغيرهاي انسولين، گلوكز و شاخص  داري در هيچ اتفاوت معن) MICTو  HIIT(گروه تمريني 

  ). 2نمودار) (<05/0P(مقاومت به انسولين وجود نداشت 
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تفاوت ).** P ≥05(تفاوت معنادار * 
دار  تفاوت معنا). ***P ≥01(دار  معنا

)001≤ P(  
تغييرات سرمي انسولين و . 2نمودار 

گلوكز و شاخص مقاومت به انسولين؛ 
C : ،رژيم غذايي استانداردO : رژيم

كنترل چاق، : OCغذايي پرچرب، 
MICT : شدت تمرين تداومي با

تمرين تناوبي با :HIITمتوسط، 
 شدت بالا
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منظور بررسي تأثير رژيم  به. PGC-1αو  mtDNAبر ) MICTوHIIT (اثرات چاقي و تمرينات ورزشي 

. بررسي شد RT-PCRبه روش  mtDNAغذايي پرچرب و تمرينات ورزشي بر محتواي ميتوكندري، بيان 

داري كاهش يافت  طورغير معنا به Cنسبت به گروه  Oدر گروه  mtDNAپس از ده هفته، مقادير بيان ژن 

)05/0P>.(  بيان ژنmtDNA  در هر دو گروهHIIT  وMICT  نسبت به گروهOC  بيشتر بود

)001/0P=( .هاي تمريني نيز نشان داد كه بيان  مقايسة بين گروهmtDNA  در گروهHIIT  نسبت به

 PGC-1αهاي وسترن بلات براي  نتايج داده. )=001/0P(طور چشمگيري بيشتر بود  به MICTگروه 

دار  طور معنا به Cنسبت به گروه  Oه در گرو PGC-1α يمحتواي پروتئينچربي زيرپوستي نشان داد كه 

 PGC-1αدار مقادير پروتئيني  به افزايش معني MICTو  HIITكه هر دو  درحالي ،)=001/0P( كمتر بود

نسبت به  HITT در گروه PGC-1αحال، مقادير پروتئيني  با اين . بافت چربي زيرپوستي منجر شدند

 .)=001/0P(طور معناداري بيشتر بود  به MICTگروه 

 
  )P ≥001(دار  تفاوت معنا). ***P ≥01(دار  تفاوت معنا).** P ≥05(تفاوت معنادار * 

: OCرژيم غذايي پرچرب، : Oرژيم غذايي استاندارد، : C؛  mtDNAتغييرات بيان ژن . 3نمودار 
 تمرين تناوبي با شدت بالا:HIITتمرين تداومي با شدت متوسط، : MICTكنترل چاق، 
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  )P ≥001(دار  تفاوت معنا). ***P ≥01(دار  تفاوت معنا).** P ≥05(تفاوت معنادار * 
رژيم غذايي پرچرب، : Oرژيم غذايي استاندارد، : C؛  PGC-1α تغييرات سطوح پروتئيني. 4نمودار 

OC : ،كنترل چاقMICT : ،تمرين تداومي با شدت متوسطHIIT:تمرين تناوبي با شدت بالا  
  

  بحث و بررسي
در  .همراه است دو جمله گسترش مقاومت به انسولين و ديابت نوع چاقي با اختلالات متابوليكي مهم از

خوبي شناخته شده است كه  هاي مرتبط با آن به مفيد تمرين ورزشي بر چاقي و بيماري تأثيراتمقابل، 

هاي اصلي  يافته. آثار مفيد تمرينات ورزشي بر بيوژنز و عملكرد ميتوكندريايي باشد ةواسط ممكن است به

ي امحتو چشمگيرما در اولين مداخله نشان داد كه چاقي ناشي از رژيم غذايي پرچرب به كاهش 

. ي ميتوكندري در چربي زيرپوستي منجر شداتوجه محتو  و همچنين كاهش غيرقابل PGC-1αپروتئين 

ي ميتوكندري و بيان پروتئين اتوجه محتو شايان به افزايش  MICTو  HIIT ةهر دو برنامدر مقابل 

PGC-1α تأثيراتكه  درحالي ،منجر شد HIIT تمرين ورزشي به افزايش  .بيشتر بود چشمگيريطور  به

 تمرين بر اين تأثيراتشود، اما در مورد  بيوژنز ميتوكندري و محتواي آن در عضلات اسكلتي منجر مي

همكار  ةكنند عنوان فعال ، بهPGC-1α.مسير در بافت چربي مطالعات بسيار محدودي وجود دارد

اي شدن بافت چربي سفيد و بيوژنز  اصلي است كه باعث تحريك قهوه كنندة يمرونويسي، تنظ

 2و  NRF1اين عامل، فعاليت . )28(شود  ميتوكندري در آديپوسيت هاي سفيد مي
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پروتئين كليدي رونويسي ( mtTFAكند كه به كنترل بيان  را تنظيم مي) عوامل رونويسي(

براساس نتايج . )15(شود  مي mtDNAتسريع تكثير و انتشار ژن  سببد كه انجام مي) ميتوكندري

 HFDپس از چاقي ناشي از  mtDNA اندك و همچنين كاهش PGC-1αپژوهش حاضر، كاهش شديد 

در . دهد را در مقاومت به انسولين ناشي از چاقي نشان مي PGC-1αدر بافت چربي زيرپوستي، اهميت 

هاي پژوهش حاضر، مطالعات آزمايشگاهي نشان دادند كه چاقي با رژيم غذايي پرچرب  حمايت از يافته

، محتواي PGC-1αكاهش بيان شود كه با  اختلال هومئوستاز گلوكز مي سببدر موش صحرايي 

mtDNA  اند كه  هاي تحقيقاتي گزارش كرده بر اين، بسياري از گروه  علاوه. )29(در بافت چربي همراه بود

در عضلات اسكلتي و حتي بافت چربي  PGC-1αپروتئين  افزايش بيان ژن و سببتمرينات ورزشي 

دهد كه  براي بيوژنز ميتوكندري، شواهد اخير نشان مي PGC-1αبر نقش  علاوه. )30 ،31( شود مي

PGC-1α ش محتواي بافت چربي سفيد و افزايش ترموژنز از طريق افزايشدن اي  تواند در قهوه ميUCP-

مناسبي را براي تحريك  راهبردحاضر، تمرينات ورزشي  ةبراساس نتايج مطالع. )30 ،31(كمك كند  1

عنوان يك  به HIITرسد  نظر مي كه به كند، درحالي هاي چاق فراهم مي در نمونه PGC-1αبيان 

 اسكلتي گزارش شده است ةدر بافت چربي باشد كه قبلاً در عضل PGC1-αقوي براي بيان  ةكنند فعال

در بيوژنز  سلولي ها و مسيرهاي سيگنالينگ درون اي از هورمون هاي متعدد پيچيده شبكه. )19 ،20(

 PGC-1αبالادست براي سيگنالينگ  كنندة يمعنوان دو تنظ به SIRT1و AMPK .ميتوكندري نقش دارند

هاي مطالعات قبلي در اين زمينه نشان  يافته. )32(اند  اند كه با بيوژنز ميتوكندري مرتبط شده  شناخته

چاقي متوسط و شديد كاهش  درپيبافت چربي  AMPKو فعاليت  mRNA SIRT1دهد كه بيان  مي

 منجر AMPKدر مقابل، هر دو تمرين تناوبي و تداومي به فسفوريله شدن . )33(يابد  مي چشمگيري

تنظيم  در پي PGC-1αاين، افزايش بيان  بر علاوه. )34(همراه بود  PGC-1αشوند كه با افزايش بيان مي

بنابراين، با توجه به . )35(هفته تمرين ورزشي نيز گزارش شده است  دوازدهپس از  SIRT1افزايشي 

به چاقي و تمرينات ) PGC-1αهاي بالادست  كننده عنوان تنظيم به( SIRT1و  AMPK پاسخ متفاوت

كاهش فعاليت مسير  ةنتيج چاقي ممكن است در در پي mtDNAو همچنين  PGC-1αورزشي، كاهش 

AMPK/SIRT1 در مقابل افزايش  .باشدPGC-1α  وmtDNA  در پاسخ به هر دو تمرينHIIT  وMICT 

 AMPKدر توافق با نقش بالادستي . باشد AMPKو فسفوريله شدن  SIRT1فزايش ا ةنتيج تواند در مي

و  )AMPK )36دهد كه  اسكلتي، شواهد اخير نشان مي ةدر عضل PGC-1αدر تنظيم مقادير  SIRT1و 

SIRT1 )37( سازي  نقش مهمي در فعالPGC-1α در بافت چربي نيز دارد .AMPKاز طريق ،  
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كه دو  )36 ،37(شود  سلول تنظيم مي NAD+از طريق سطوح  SIRT1سلولي و  ADPسطوح 

 ةوسيل سلولي به انرژي درون ةو فعاليت آنها هنگام كمبود ذخير ند و بيانا سلولي گر متابوليك داخل حس

از طريق دآسيلاسيون به  SIRT1از طريق فسفوريلاسيون و  AMPKواقع،  در. يابد تمرين افزايش مي

 SIRT1و فعاليت  NAD+تواند متابوليسم  مي AMPKبر اين،  علاوه. شود منجر مي PGC-1αسازي  فعال

 HIITحاضر هاي پژوهش  بر اساس يافته. )38(را  افزايش دهد  PGC1-αسازي  را تقويت كند تا فعال

كاهش بيشتر انرژي  ةواسط داشت كه احتمالاً به PGC-1αو  mtDNAبر بيان  چشمگيرياثرات 

طوركه قبلاً گزارش شده است فعاليت ورزشي  همان. سلولي در الگويي وابسته به شدت تمرين است داخل

گر و مطالعات دي )39(شود  منجر مي AMPK شدت فعاليت  به فسفوريلاسيون  در الگويي وابسته به

تحريك بالاتر آن  ةدهند اسكلتي گزارش كردند كه نشان ةدر عضل PGC-1αالگويي مشابهي را براي بيان 

عنوان  به يتازگ ، بهp53تومور،  ةكنند سركوب ينپروتئبر اين،  علاوه. )19 ،20( است HIITدر پاسخ به 

 يةدر ناح P53 يوند باپ يتسا داراي يك PGC-1αشناخته شده كه  يتوكندريعملكرد م كنندة يمتنظ

-PGCين پروتئ ي پاييني ازمحتوا داراي P53 فاقد يهاموش يعضلات اسكلت .)40( است پروموتر خود

1α يشافزاسبب حاد  يهاي انقباض فعاليتشده است كه  در مقابل، مشخص . )40(هستند  يتوكندريو م 

حال، اخيراً  با اين  .)34 ،40(شود  مي p38MAPKو  AMPKاز طريق افزايش  P53سيون يلافسفور

كه تنها تمرين تناوبي  يطور به؛ است نيز به شدت فعاليت ورزشي وابسته P53گزارش شده كه فعاليت 

عنوان نشانگري براي فعاليت  به P53اين افزايش در . )21(شود  مي P53منجر به افزايش ) SIT(سرعتي 

بنابراين، ممكن است اثرات بيشتر . )21(شناخته شده است  PGC-1αفعاليت ورزشي  شدت  بهوابسته 

HIIT  نسبت بهMICT  در افزايش بيانPGC-1α  وmtDNA  وابسته به فعاليتP53  در گروهHIIT 

توانند موجب تحريك  ا ارائه داد كه تمرينات ورزشي ميمطالعة حاضر براي اولين بار شواهدي ر. باشد

رسد كه اين  نظر مي حال به هاي چاق شوند؛ با اين  يرپوستي در رتزبيوژنز ميتوكندري بافت چربي 

  .استها به شدت تمرينات ورزشي وابسته  سازگاري

ها افزايش  گروه ةطور پيوسته در هم ها به هاي پژوهش، وزن بدن رتاين، براساس يافته بر علاوه 

هفته رژيم غذايي پرچرب به افزايش بيشتر وزن بدن نسبت به رژيم غذايي ده حال   اين ، باداشته است

افزايش گلوكز و انسولين  موجبهمچنين، چاقي ناشي از رژيم غذايي پرچرب . ه بوداستاندارد منجر شد

 ةگليسريد و افزايش انداز تري  كلچاقي با انباشت چربي به ش. سرمي و گسترش مقاومت به انسولين شد

مطالعات . )41(شود كه در گسترش مقاومت به انسولين مشاركت دارد  ها مشخص مي آديپوسيت
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عنوان نشانگر مستقل براي مقاومت به انسولين  به را ها قبلي نيز بزرگ شدن آديپوسيت گرفتة انجام

تواند ناشي از  چاقي مي ةنتيج همچنين، مكانيسم افزايش مقاومت به انسولين در .)42(گزارش كردند 

ها از چربي  دليل اشباع آديپوسيت اسكلتي به ةهايي مانند كبد و عضل چربي در بافت سازي يرهافزايش ذخ

هاي  انباشت ماكروفاژها و افزايش سايتوكين ةواسط ، گسترش التهاب مزمن در بافت چربي به)43(

رسد كه چاقي با رژيم غذايي پرچرب  نظر مي حاضر، به ةهاي مطالع با توجه به يافته. باشد )44(التهابي 

گسترش مقاومت به  سببتروفي آديپوسيت ها رگسترش وضعيت التهابي و همچنين هايپ موجب

هاي  ازحد كالري با رژيم غذايي پرچرب چرب با ايجاد آديپوسيت شدريافت بي. انسولين شده است

ها  بنابراين كاهش هايپرتروفي آديوپيست. دانجام شده به گسترش مقاومت به انسولين مي هايپرتروفي

مهم براي كاهش  راهبرديعنوان  تمرين ورزشي به. ممكن است به بهبود مقاومت به انسولين منجر شود

و به همين ترتيب مكانيسم بالقوه براي مقاومت به انسولين با افزايش  )43(وسيت پآدي ةوزن بدن و انداز

هاي حاضر، بسياري از مطالعات قبلي از بهبود مقاومت به  همسو با يافته. نرژي شناخته شده استا ةهزين

حمايت  )45(رينات تداومي با شدت متوسط و تم )45(انسولين در پاسخ به تمرينات تناوبي شديد 

و برخي ديگر تمرينات  )46(كنند، اگرچه برخي مطالعات نقش مؤثرتر تمرينات تناوبي با شدت بالا  مي

 ةمطالع ةبراساس يافت. اند بر بهبود مقاومت به انسولين را گزارش كرده )47(تداومي با شدت متوسط 

شد كه ممكن است به بهبود مقاومت انسولين منجر  چشمگيريطور  به MICTيا  HIITحاضر، هر دو 

 ةچربي، انداز ةهمسو با اين فرضيه، كاهش تود. ها باشد آديپوسيت ةاثرگذاري بر انداز ةواسط به

هاي  در موش MICTو  HIITهشت هفته  در پيها و همچنين بهبود مقاومت به انسولين  آديپوسيت

همكاران گزارش كردند كه چاوانل و همچنين، . )48(شده با رژيم غذايي پرچرب گزارش شده است  چاق

HIIT و بهبود سطوح گليسمي ناشتا سبب HbA1c هاي ديابتي  تأثير بر تركيب بدن در موش بدون

بهبود در تركيب بدني،  ةواسط ممكن است به MICTو  HIITرسد كه هر دو  نظر مي به. )46( شود مي

 .ها و مسيرهاي مستقل از تركيب بدني به بهبود مقاومت به انسولين منجر شده است آديپوسيت ةانداز

عنوان ابزاري براي بهبود وضعيت اختلال گليسمي و مقاومت به انسولين از طريق  تمرين ورزشي به

هر دو  .شناخته شده است) وابسته به انسولين(و بلندمدت ) مستقل از انسولين(مدت  هاي كوتاه مكانيسم

HIIT  وMICT بيان  موجبويژه چربي احشايي،  چربي به ةبر بهبود تركيب بدني و نيز كاهش تود علاوه

در  )52(جمله هگزوكيناز و گليكوژن سنتاز  و آنزيم از )GLUT4 )51جمله  چندين پروتئين كليدي از

آن كاهش نياز به افزايش  در پيقاومت به انسولين و اسكلتي براي افزايش جذب گلوكز و بهبود م ةعضل
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اسكلتي  ةبنابراين، احتمالاً تغييرات وابسته به جذب و مصرف گلوكز در عضل. شوند مي جبراني انسولين

در پاسخ به اين دو نوع تمرين مكانيسمي ديگر براي بهبود مقاومت به انسولين و كاهش گلوكز سرمي 

تمرين ورزشي  ةواسط ملكرد ميتوكندري و همچنين بيوژنز ميتوكندري بهبهبود در عاست ممكن . باشند

مطالعات قبلي در اين زمينه تنظيم كاهش  كه يطور به. باشددليل ديگر بر بهبود مقاومت به انسولين 

PGC-1α بنابراين، افزايش بيان . )53(اند  مقاومت به انسولين گزارش كرده ةدليلي بر توسع ارPGC-1α 

هاي چاق  سلولي ممكن است به بهبود مقاومت به انسولين در نمونه تنظيم متابوليسم درون ةواسط به

  .باشدشده منجر 

توده چربي و گيري دقيق هاي پژوهش حاضر ازجمله عدم اندازهرغم محدوديت درمجموع، علي

ترين يافته پژوهش حاضر براي اولين بار نشان داد كه هر دو تمرين ، مهمSIRTو  AMPKهمچنين 

چربي  PGC-1αو  mtDNAتناوبي با شدت بالا و تداومي با شدت متوسط منجر به افزايش بيان 

اين،  بر علاوه. شوند كه با چاقي ناشي از رژيم غذايي پرچرب تنظيم كاهشي يافته بودند زيرپوستي مي

و  mtDNAنسبت به تمرين تداومي با شدت متوسط بر بيان  چشمگيريتمرين تناوبي با شدت بالا آثار 

PGC-1α داشت . 
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