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  چکیده

، این پروتئین غشایی  هورمون شودیم در عضله منجر FNDC5ناشی از فعالیت ورزشی به افزایش بیان   PGC-1αبیان 
 گلوکزمل که سبب افزایش انرژي مصرفی، بهبود حساسیت انسولینی و تح کندیمة ایرزین را ترشح شدییشناساتازه 

-PGCو  FNDC5 يها) بر بیان ژنHIIT( حاد تمرین تناوبی با شدت بالا ریهدف از پژوهش حاضر بررسی تأث. دشویم
1α گروه  سهبه  گرم) 220-240هفته سن و با وزن  12( سر رت نر دیابتی 18نر دیابتی است. در این مطالعه  يهارت

 )2HIIT( عدبساعت  2، تمرین تناوبی با شدت بالا سر)0HIIT()6( تمرین تناوبی با شدت بالا بلافاصله: تقسیم شدند
با فواصل استراحتی  ياقهیدق 1تناوب  12 در max2vo90-95%با سرعت  HIITهر دو گروه  .سر)C) (5( و کنترل سر)6(
بافت  PGC-1αو  FNDC5 يهاژن mRNAبه فعالیت روي نوار گردان پرداختند. براي بررسی بیان نسبی  ياقهیدق 1

ها استفاده و تست تعقیبی توکی براي تحلیل داده ANOVAاستفاده شد. از آزمون  Real time PCRعضلانی از روش 
و  FNDC5ي هانژبیان ي تحقیق در هاگروهنشان داد که بین  هادادهتحلیل  درنظر گرفته شد. 05/0 يدارو سطح معنا
PGC-1α  01/0ي وجود دارد (دارمعناتفاوتP≤،ي هاژنبیان  ). نتایج آزمون توکی نشان دادFNDC5  وPGC-1α 

). P≥01/0ي داشتند (دارمعنا) نسبت به گروه کنترل افزایش 2HIIT-0HIITدر هر دو گروه تمرین تناوبی با شدت بالا (
به تحریک  PGC-1α) با القاي HIIITنتایج این تحقیق نشان داد که یک جلسه تمرین تناوبی با شدت بالا (بنابراین، 
 شود.یمي دیابتی منجر هارتدر  FNDC5بیان ژن  

     
 هاي کلیديواژه

ي دیابتی.هارت)،HIITتمرین تناوبی با شدت بالا (، PGC-1α، بیان ژن  FNDC5بیان ژن 
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 مقدمه
و مشکلات مهم در  مسائلدر جهان موجب شده است که این بیماري به یکی از  21گسترش دیابت نوع

، با دامنۀ وسیعی از اختلالات متابولیکی 2مقاومت به انسولین و دیابت نوع. )1(امر سلامتی تبدیل شود 

که اغلب با  شودیمي مشخص و اختلال میتوکندریا گلوکزمانند هیپرانسولینمی، اختلال در برداشت 

 دهدیمبررسی اطلاعات نشان . )2( اندشدهمرتبط  رفعالیغنداشتن فعالیت ورزشی منظم و سبک زندگی 

ي اخیر اثر هاسالدر از عوامل اصلی اختلالات متابولیکی است.  خوديخودبهلیت ورزشی  که نداشتن فعا

ي به رسمیت شناخته شده است. هر دو بافت چربی و اندهیطور فزابهمتقابل بین بافت چربی و عضلانی 

که در ارتباطات بافتی براي حفظ همئوستاز متابولیکی ضروري  کنندیمیی را ترشح هانیتوکایساعضلانی 

 عضلۀکه  انددادهگذشته نشان  در دهۀ هاافتهاندام اندوکراین، ی عنوانبهاست. با پذیرش بافت چربی 

، که ممکن است در بخشی از کندیمرا ترشح  2هانیوکایماارگانی اندوکراین فعال،  عنوانبهاسکلتی هم 

تبدیل بافت چربی  تمرین، تأثیرات نیترشدهشناختهیکی از . )3(باشد  مؤثرتأثیرات مفید فعالیت ورزشی 

 دهدیمرا افزایش  ياقهوهمعنا که تمرین میزان نسبی بافت چربی است. بدین ياقهوهسفید به بافت چربی 

و افزایش حجم میتوکندریاي نقش  UCP( 3-1( نشدهعلت بیان پروتئین جفتبه ياقهوهچربی  . بافت)4(

 يهايماریببا مقاومت در مقابل  ياقهوهسطوح بالاي بافت چربی  علاوهبه .)5( کندیمگرمازایی را ایفا 

 ياقهوهمطالعات بالینی نشان داده است که مقدار بافت چربی  زمینه،در همین . متابولیکی مرتبط است

و  ياقهوهارتباط منفی بین بافت چربی  کهيطوربه، )6( در افراد چاق نسبت به افراد سالم کمتر است

اخیر تئوري جدیدي مبنی بر  يهاسالدر . وجود دارد رفعالیغبدنی و درصد چربی در افراد  تودةشاخص 

و افزایش گرمازایی و در نهایت  ياقهوهفت چربی سفید به بافت چربی در تبدیل با نقش مایوکاین جدید

تمرین  ) نشان دادند که2012و همکاران ( 4بستروم . براساس این تئوري،)4( کاهش وزن مطرح شده است

 تواندیمکه  شودیماسکلتی  عضلۀدر  5FNDC6و القاي  α1-PGC5 افزایش بیان ژن استقامتی سبب

 FNDC5. پروتئین غشایی )1(تا حدودي نقش مفید فعالیت ورزشی را در گسترش سلامتی نشان دهد 

                                                           
1 . Type 2 Diabetes 
2 . Myokines 
3 . Uncoupling Protein 1 
4 . Bostrom P 
5 . Peroxisome Proliferator-activated Receptor Gamma Coactivator 1-alpha 
6 . Fibronectin Type III Domain-Containing Protein 5 
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نام  1که هورمون ایرزین، دشویم شدهییشناساپس از شکست پروتئولیکی، موجب ترشح مایوکاین تازه 

 .)3( شودیم UCP1گذارد و موجب بیان ژن می ریتأثاندوکراین بر بافت چربی  صورتبهدارد. ایرزین 

و سطوح ایرزین و  FNDC5ي بین بیان ژن دارمعناکه ارتباط نشان دادند  )2012( بستروم و همکاران

) در پژوهش خود به این نتیجه 2013( و همکاران2ساتوبا این حال  .)5(وجود دارد  1UCPنیز بیان ژن 

همچنین عوامل دیگري  .و ایرزین سرمی ندارد FNDC5بر بیان ژن  يریتأثرسیدند که تمرینات ورزشی 

ي سطح سلولی دارد و سبب هارندهیگ، ایرزین .)7( استدرگیر  FNDC5در تنظیم  PGC-1αغیر از به

و در نتیجه به گرمازایی در بدن  شودیمی و همچنین بافت چربی احشایی رپوستیزي شدن چربی اقهوه

که  دهدیم. مطالعات بالینی نشان )8( دهدیمرا افزایش ، بنابراین انرژي مصرفی کل بدن دشویم منجر

. براساس نتایج )9(و افراد با سطح گلوکز طبیعی متفاوت است  2افراد دیابتی نوع  دو گروهایرزین بین 

بیماري  است و ایرزین نقش مهمی در تحمل گلوکز و ترنییپااین مطالعه، سطوح ایرزین در افراد دیابتی 

با رژیم غذایی پرچرب منتج به  شدههیتغذي هاموشدر  FNDC5. همچنین بیان )9(دارد  2دیابت نوع

 هاافتهاین ی. )4( دشویمو کاهش چاقی  UCP1، کاهش انسولین ناشتا، افزایش گلوکزبهبود در تحمل 

انسان نیز صادق است و مفهوم مهمی در محافظت و درمان بسیاري از اختلالات متابولیکی مانند  دربارة

در زمینۀ توسعۀ سلامتی و ایجاد  تمرینات هوازي است. با وجود نقش مفید و مهم 2دیابت نوع

با تمرینات تناوبی  يهايسازگاري متابولیکی مختلف، اخیراً نظر بسیاري از پژوهشگران به هايسازگار

با علم به فواید  .)21-01(سلامتی و آمادگی جلب شده است  توسعۀ ۀدر زمین 3 )HIIT(شدت بالا 

تمرینات هوازي منظم براي سلامتی و نتایج دیابت، زمان تمرینات اجراي آن را به چالش کشیده و 

اخیر اطلاعاتی  دهۀ. در استبودن این نوع تمرینات  کنندهخستهو ن کمبود وقت آبراي مانع  نیترعیشا

و حتی  )13(ي متابولیکی مشابه هايسازگارمنتشر شد که  تمرینات اینتروال با حجم کم و شدت بالا 

، اجراي دهدیمي قبلی هم نشان هاپژوهشرا دارند. نتایج  )14(بیشتر نسبت به تمرینات استقامتی سنتی 

HIIT و مقدار اکسیژن مصرفی و حساسیت  دشویمکل بدن  تودةی و رپوستیز سبب کاهش چربی

به  تواندیم HIITمچنین براساس برخی شواهد اجراي حاد . ه)14-17( بخشدیمانسولین را بهبود 

 تواندیم PGC-1αحاکی از آن است که  هاافته. این ی)18(منجر شود  PGC-1α mRNAافزایش بیان 

                                                           
1 . Irisin 
2 . Satu.p 
3 . High-intensity Interval Training  
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مرتبط FNDC5 . شاید بخشی از این پاسخ با بیان ژن )19 ،20(باشد  ریدرگ HIITدر پاسخ به اجراي 

 2در پاتوژنز بیماري دیابت نوعPGC-1α که  دهدیمنشان  هگرفتانجامباشد. از طرفی، مطالعات بالینی 

دچار تنظیم  2در افراد دیابتی نوع  PGC-1αو شایان توجه است که بیان ژن و فعالیت  )21(نقش دارد 

کاهش وزن و  نۀیزم) در HIIT(ت بالا شدبا با توجه به نقش بارز تمرینات تناوبی . )22( دشویمکاهشی 

یک  رسدیمنظر به، PGC-1αي سازفعالو همچنین نقش بارز این نوع فعالیت در سطح سلامت  يارتقا

بارزي  ریتأثي دیابتی، هانمونهدر   FNDC5نیز بر تغییرات )HIIT(با شدت بالا  تمرین تناوبیجلسه 

. بنابراین هدف از پژوهش حاضر بررسی نگرفته استصورت در این زمینه  يامطالعهداشته باشد که هنوز 

ي هارتنعلی  عضلۀ PGC-1αو  FNDC5 يهاژنبر بیان  )HIITحاد تمرین تناوبی با شدت بالا ( ریتأث

 نر دیابتی است.

 

 روش تحقیق

سر رت نر نژاد ویستار، با سن  18آزمون با گروه کنترل بود. روش تحقیق حاضر از نوع تجربی با طرح پس

 ةدانشکد ۀخانبه حیوان گرم از انستیتو پاستور ایران خریداري شد و 180±20هفته و با محدودة وزنی  8

انجمن ایرانیان حمایت از  یمشبا خطکه مطابق  تقل شدنتربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه تهران م

در  هارتتمامی  .ي شدندنگهدار حیوانات آزمایشگاهی مورد استفاده براي اهداف علمی و آزمایشگاهی

 12:12تاریکی -، چرخۀ روشناییگرادیسانتدرجۀ  22±2ة محیطی با میانگین دماي شدکنترلشرایط 

نگهداري تایی  4 يهادر قفسویژة موش، درصد و با دسترسی آزاد به آب و غذاي  50ساعت، رطوبت نسبی 

گرم  200-230سر رت با دامنۀ وزنی  4هفته آشناسازي و سازگاري با محیط جدید،   2پس از . شدند

القا شد و  آنهادر  STZ( 1استرپتوزوتوسین ( دوزتکگروه پایلوت انتخاب شده و دیابت با تزریق  عنوانبه

) HIITبررسی قابلیت انجام پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا (هاي مقدماتی و یبررسبراي  آنهااز 

ي مورد استفاده در پژوهش حاضر با تزریق هارتآزمایشی، تمامی  مطالعۀاستفاده شد. پس از انجام 

)، 0HIITگروه تمرین تناوبی باشدت بالا بلافاصله ( 3به  هانمونهدیابتی شدند، سپس  STZ دوزتک

 ) تقسیم شدند.C) و گروه کنترل (2HIITساعت بعد ( 2بالا تمرین تناوبی با شدت 

                                                           
1 . Strptozotosin 
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 شدهحل STZ دوزتکساعت محرومیت از غذا، با تزریق  8القاي دیابت. دیابتی کردن حیوانات، پس از 

) IPصفاقی (گرم به ازاي هر کیلوگرم به روش درونیلیم 50به مقدار  ph=4.5در بافر سدیم سیترات با 

روز پس از تزریق  4یید دیابت، تأشوند. براي یممبتلا  هارتبعد از تزریق، ساعت  48انجام گرفت. 

استرپتوزتوسین با ایجاد جراحت کوچک در دم حیوانات، یک قطره خون بر روي نوار گلوکومتري قرار 

 عنوانبهلیتر گرم در دسییلیم 300گرفت و توسط دستگاه گلوکومتر نوار خوانده شد و قند خون بالاي 

 .)23(دیابتی شدن درنظر گرفته شد  شاخص

با پروتکل  هارت). یک هفته بعد از القاي دیابت، HIITپروتکل حاد تمرین تناوبی با شدت بالا (

با  هارتیري شد و گاندازه هارتفعالیت ورزشی آشنا شدند و در انتهاي هفته، حداکثر اکسیژن مصرفی 

توجه به درصدي از حداکثر اکسیژن مصرفی (که به متر بر دقیقه تبدیل) فعالیت کردند. هر دو گروه 

را اجرا کردند. فعالیت مربوط )، یک جلسه فعالیت ورزشی 2HIITو  0HIITتمرین تناوبی با شدت بالا (

 نوار گرداندقیقه گرم کردن با شدت پایین و سپس تمرین اصلی دویدن روي  5به این گروه شامل 

ي استراحتی فعال هادورهو  max2VOدرصد  90-95تکرار تمرینی با شدت  12مخصوص جوندگان شامل 

سرد کردن با شدت پایین اجرا شد. دقیقه  5بود. پس از اتمام تمرین اصلی  max2VOدرصد  50با شدت 

پروتکل اصلی فعالیت ورزشی در روز  جزبهشایان ذکر است که تمام شرایط زیستی براي گروه کنترل 

 ي تمرین بود.هاگروهآزمایش، شبیه 
 

 )HIIT. طرح تمرین تناوبی شدید (1جدول 
 )HIITتمرین تناوبی شدید (

 گرم کردن
تعداد 
 تکرار

نسبت کار به 
 استراحت

شدت اجراي 
 فعالیت

نوع 
 استراحت

سرد 
 کردن

زمان کل 
 فعالیت

%  95-90 1به  1 تکرار 12 دقیقه 5
VO2max 

 دقیقه 34 دقیقه 5 فعال

 
گر گازهاي تنفسی با توجه به وتحلیلیهبه ابزار مستقیم مانند دستگاه تجز نداشتن دسترسی دلیلبه

کار رفت بهولی با دقت زیاد  یرمستقیمپروتکل غ )2007، ه (هویدال و همکارانگرفتانجام يهاپژوهش

آزمون با دویدن  ،پاییندقیقه گرم کردن با شدت  10بعد از . بر این اساس، ه است)گرفتانجام  هایلوت(پا

دقیقه یک بار به  2سرعت نوار گردان هر دقیقه شروع شد. سپس  2به مدت m/min 15با سرعت  هارت

ها نشان پژوهش .تا حیوانات دیگر قادر به دویدن نباشند یافت) افزایش 2تا m/s   03/0 )m/min 8/1قدارم
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r ،005/0 < P=94/0-98/0ها وجود دارد (رت max2VOارتباط بالایی بین سرعت نوار گردان و  دهندیم

همچنین، شایان  .)24(برآورد کرد ها را رت max2VO قداربا توجه به سرعت دویدن م توانیم روین). ازا

گونه یچهپژوهش از صدا براي ایجاد تحریک جهت انجام فعالیت استفاده شد و از ذکر است که در این 

 شوك بادي یا تحریک الکتریکی استفاده نشد.

بلافاصله پس از فعالیت ورزشی و گروه   0HIIT، گروه هانمونهي آورجمع: براي هانمونهي آورجمع

2HIIT 2  10کیلوگرم) و زایلازین (/گرمیلیم75کتامین (ساعت پس از فعالیت ورزشی با ترکیبی از داروي 

هوشی حیوانات، شدند. پس از اطمینان از بی هوشیبصفاقی تزریق درون صورتبهکیلوگرم) /گرمیلیم

نعلی با  عضلۀ. سپس، شدمستقیم از قلب حیوان گرفته  طوربهسینۀ حیوان شکافته شده و خون  قفسۀ

شو داده شد و بلافاصله به میکروتیوب منتقل و در ازت ودقت برداشته شده و در سرم فیزیولوژیک شست

 انتقال یافت. گرادیسانتدرجۀ  -80ي بعدي به فریزر با دماي هاسنجشمایع قرار داده شد و براي 

ی انجام گرفت. بافت با تیغ عضلۀ نعل گرمیلیم 50با استفاده از  RNAي بیان ژن: استخراج ریگاندازه

کنندة محلول ترایزول حل شد و با دستگاه همگن تریلیلیم 1جراحی به قطعات ریز تبدیل شده و در 

شد. در ادامه مایع رویی  استفادهمیکروگرم کلروفرم  200ي فاز آبی از جداسازبافت هموژن شد. براي 

اضافه شد و بعد از سانتریفیوژ،  RNAي سازخالصبرداشته شده و به حجم آن ایزوپروپانول سرد به هدف 

میکرولیتر آب تزریقی حل شد. براي  20استریل شسته شد و در  %70رسوب شفاف انتهاي تیوپ با اتانول 

 شدهخوانده ODنانومتر استفاده شد. میانگین  260از دستگاه بیوفتومتر با طول موج  RNAسنجش کمی 

 Thermoهم با استفاده از کیت  cDNAسنتز  شده بود.استخراج  RNAبود که بیانگر کارایی مناسب 77/1

 FNDC5و  PGC-1αي هاژنمنظور ارزیابی کمی بیان و براساس دستور شرکت سازنده انجام گرفت. به

و از دستگاه  Ampilicon 2x master mixاز   هاي سنتزشده cDNAبر روي  Real time-PCRواکنش 

 امۀ زیر استفاده شد:و برن step oneترموسایکلر 

درجۀ  60ثانیه در  60و  گرادیسانتدرجۀ  69ثانیه در  20، گرادیسانتدرجۀ  95دقیقه در  15 

 2بار تکرار شد. توالی پرایمرها مورد استفاده در جدول  40که واکنش از مرحلۀ دوم به بعد  گرادیسانت

 .)25(محاسبه شد  CTΔΔ-2ي مورد نیاز با روش هاژنآمده است. میزان بیان 
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 ي مورد استفاده در تحقیقمرهایپرا. توالی 2جدول 
Sequence Name 

5-GTCTCCCACCACCATCTT-3 F FNDC5 

5-TCTGTCTCTGAGTGTAGCCTTAGC-3 R FNDC5 

5-CACAACCGCAGTAACAT-3 F PGC-1α 

5-GGAGGAGTCGTGGGAGGAGTTA-3 R PGC-1α 

 

 آماري لیوتحلهیتجز

ي دارمعنادر سطح  20نسخۀ  SPSSآماري  افزارنرموسیلۀ ي، بهآورجمعاطلاعات مورد نیاز پس از  

05/0P≤ بودن تفاوت متغیرها  دارمعنامنظور تعیین ، بههادادهپس از تأیید نرمال بودن شد.  لیوتحلهیتجز

 و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد.  کطرفهگروه تحقیق، از آزمون آنالیز واریانس ی 3بین 

 

 ي تحقیقهاافتهنتایج و ی

ي تحقیق، تفاوت هاگروهنعلی نشان داد که بین  عضلۀدر  PGC-1αبیان ژن مربوط به  هادادهتحلیل 

گروه تمرین تناوبی با  2در هر  PGC-1α). سطوح بیان ژن =14/12Fو =001/0Pي وجود دارد (دارمعنا

) نبست به گروه HIIT2ساعت بعد ( 2) و گروه تمرین تناوبی با شدت بالا HIIT0شدت بالا بلافاصله (

 ارائه شده است.  1در نمودار  آنها). میزان بیان =002/0Pي داشت (دارمعناکنترل افزایش 

 
 داري نسبت به گروه کنترلمعنا*تفاوت  ؛α1-PGC . نمودار تغییرات بیان ژن 1نمودار
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ي تحقیق تفاوت هاگروهنعلی نیز، بین  عضلۀ FNDC5ي پژوهش حاضر نشان داد، بیان ژن هاافتهی

ناوبی با تدر هر دو گروه تمرین ). نتایج آزمون توکی نشان داد که =77/15Fو =001/0Pداشت ( دارمعنا

) 2IITHساعت بعد ( 2) و گروه تمرین تناوبی با شدت بالا 0HIIT ) (001/0=Pشدت بالا بلافاصله (

)001/0P= ي در بیان ژن دارمعنا) نسبت به گروه کنترل افزایشFNDC5 ن آن وجود داشت. میزان بیا

 ارائه شده است. 2در نمودار 

 
 داري نسبت به گروه کنترلمعنا*تفاوت ؛ FNDC5بیان ژن . نمودار تغییرات 2شکل

 

 يریگجهینتبحث و 

ي در دارمعنا) سبب افزایش HIITنتایج پژوهش حاضر نشان داد، یک جلسه تمرین تناوبی با شدت بالا (

. چاقی و دشویمساعت بعد از فعالیت ورزشی  2هم بلافاصله و هم  FNDC5و  PGC-1αي هاژنبیان 

یک مشکل بهداشتی در سراسر جهان شناخته شده است. اگرچه فعالیت ورزشی موجب  عنوانبهدیابت 

ي دقیق هاسمیمکان، )16 ،26( شودیمانرژي مصرفی  شیافزااز طریق  2کاهش بهبود چاقی و دیابت نوع 

عامل  فاکتور PGC-1αمشخص نشده است.  وضوحبهافزایش انرژي مصرفی ناشی از فعالیت ورزشی، 

، کوفاکتور رونویسی متابولیکی است، که در بسیاري است γ-PPAR1 ةکنندفعال سیعامل رونو ةکنندفعال

عضلۀ  وسازسوختزایش تقاضاي . از طرفی، فعالیت ورزشی به اف)27(ی نقش دارد سلولدروناز فرایندهاي 
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وسازي عضلۀ مکانیسمی براي افزایش تقاضاي سوخت احتمالاً PGC-1α. تحریک دشویماسکلتی منجر 

 شیافزا به جهیدر نت ،يتوکندریم وژنزیآنها با ۀجملپاسخ دهد. از  تواندیماسکلتی است که از چند طریق 

مواد غذایی بیشتر براي عضله، یا  کردن فراهم سبب جهینت در وژنز،یآنژ شیافزا ای ،ATP دیتول تیظرف

. پژوهش حاضر افزایش بیان )28 ،29(شوند ، میGLUT4، از طریق افزایش بیان گلوکزافزایش برداشت 

و 1حاضر، لیتل مطالعۀ) را نشان داد. همسو با HIITدر پاسخ به تمرین تناوبی با شدت بالا ( α1-PGCژن 

ي با حداکثر سواردوچرخهثانیه فعالیت  30×4را در پاسخ به  PGC-1αنیز افزایش   )2010(همکاران 

 .)30(دقیقه گزارش کردند  4ي استراحتی هاوهلهشدت و با 

شود در پاسخ به فعالیت ورزشی به عضلۀ اسکلتی منحصر نمی PGC-1αبر این، نقش مفید القاي علاوه

) گزارش کردند، 2012. بستروم و همکاران ()4(ي دیگر داشته باشد هااندامتأثیرات مفیدي در  تواندیمو 

که  )1(یافته، به چاقی و دیابت مرتبط با سن مقاوم بودند افزایش PGC-1αترانسژنیک با  طوربه هاموش

بخشی از نقش مفید  احتمالاً این حیوانات تغییر اساسی در تعادل انرژي سیستمیک داشتند. دهدیمنشان 

. در همین زمینه، بستروم و )10 ،31( ردیگیماز عضله صورت  هانیوکایمافعالیت ورزشی از طریق ترشح 

باعث  PGC-1αۀ افزایش واسطبه تواندیم) گزارش کردند که اجراي تمرین استقامتی 2012همکاران (

پروتئین غشایی است که پس از شکست پروتئولیکی،  FNDC5در عضلۀ اسکلتی شود.  FNDC5تحریک 

عملکرد اندوکراینی داشته باشد و به تغییر فنوتیپ بافتی  تواندیمکه  کندیمهورمون ایرزین را ترشح 

رژي مصرفی در ی و در نتیجه افزایش انرپوستیزچربی  UCP-1ي، افزایش بیان اقهوهچربی سفید به 

یا سطوح  )32( mRNA FNDC5با این حال مطالعات دیگر افزایشی در بیان  .)4(منجر شود  هاموش

در برخی  PGC-1αعدم القاي  احتمالاًبعد از تمرین استقامتی مشاهده نکردند.  )33 ،34(ایرزین پلاسما 

 بین) ارتباطی 2012و همکاران ( 2. بر این اساس تیمونس)34(مطالعات دلیلی بر نتایج متناقض باشد 

PGC-1α و FNDC5 تنظیمی با ورزش، به نوع  يهاژن دیآینظر مبه ،به این ترتیب .شناسایی نکردند

مفید ورزش براي  تأثیراتبراي نشان دادن  FNDC5فعالیت ورزشی وابسته است و تنها تنظیم بیان ژن 

با تغییرات  FNDC5 نشان دادند که تغییرات در بیان ژن ، این محققان. همچنینیستسلامتی کافی ن

 در انتشار ایرزین از عضله درگیر باشند توانندیعوامل دیگري م رسدینظر مایرزین سرم همسو نبود و به

. ناهمخوانی نتایج مطالعات قبلی با پژوهش حاضر احتمالاً به تفاوت بین نوع، شدت و مدت )34(

                                                           
1 . Little  
2 . Timmons 
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در نتیجۀ فعالیت ورزشی به  FNDC5که تحریک بیان  رسدیمنظر . بهشودیمي ورزشی مربوط هاتیفعال

حاضر نیز اجراي فعالیت ورزشی با شدت بالا  مطالعۀنحوي که در شدت فعالیت ورزشی وابسته است، به

 )2012و همکاران ( 1هویانگهمسو با نتایج تحقیق پژوهش حاضر، منجر شد.  5FNDCبه تحریک بیان 

خود نشان دادند که فعالیت ورزشی حاد دویدن سریع موجب افزایش سطوح ایرزین  مطالعۀدر بخشی از 

. همچنین سطوح ایرزین اغلب با سطوح )34(شود یمت ورزشی دقیقه بعد از فعالی 30در افراد جوان سالم، 

ATP2  یکولیز و لیپولیز در عضلۀ اسکلتی در ارتباط بود. این گلهاي مربوط به یتمتابولو در درجۀ دوم با

 .)34( استسلولی سیگنالی قوي براي ترشح ایرزین از عضله  ATPمحققان بیان کردند که کاهش در 

باعث تحریک افزایش بیان  PGC-1αرسد که افزایش در بیان ژن یمنظر در پژوهش حاضر، به 

FNDC5  .ي سازفعالبراي  بالادستي هاگنالیسشده استPGC-1α مشخص نیست، اما احتمالاً  وضوحبه

و  AMPK3فعالیت  HIIT. اجراي حاد )35( شودیممربوط  ATP:ADP/AMPی سلولدرونبه تغییرات 

p38MAPK4  ي سازفعالفسفوریله شدن و  موجب میمستق طوربه که ينازیک 2 دهد،یم شیافزارا-PGC

α1 اجراي حاد ( احتمالاً. )63 ،73( شوندیمHIIT) (59-09 درصدmax2VO ( با کاهش ATP  و افزایش

AMP  باعث تحریک فعالیتAMPK  شده و در نتیجه تحریکAMPK سبب افزایش بیان ژنPGC-1α  

) در 2014و همکاران ( 5هویانگحاضر،  مطالعۀي دیابتی شده است. همسو با نتایج هارتدر عضلۀ نعلی 

ین تداومی با شدت متوسط بر سطوح ایرزین مردان و تمربررسی پاسخ دو نوع تمرین تناوبی با شدت بالا 

این پژوهشگران، با وجود تفاوت در  مطالعۀ. براساس نتایج )38(و زنان، به نتایجی مشابهی دست یافتند 

شود و یمداري در ایرزین گردشی معنایۀ ایرزین، تمرین تناوبی شنا با شدت بالا سبب افزایش پاسطوح 

) نیز به نتایجی مشابه 2014و همکاران ( 6این افزایش مستقل از سن و سطح آمادگی افراد بود. سوچیا

ت به فعالیت ورزشی دست یافتند که سطوح ایرزین پلاسما در پاسخ به فعالیت ورزشی با شدت بالا نسب

. بنابراین )39(با شدت پایین افزایش بیشتري داشت که این پاسخ ایرزین مستقل از مصرف انرژي بود 

 FNDC5به تحریک  PGC-1α) با القاي HIIITتوان گفت یک جلسه تمرین تناوبی با شدت بالا (یم

                                                           
1 . Huh JY 
2 . Adenosine Triphosphate 
3 . AMP-activated Protein Kinase  
4 . p38 Mitogen-activated Protein Kinases 
5 . Huh JY 
6 . Tsuchiay 
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بر تحریک  مؤثرعامل  AMPKافزایش فعالیت  احتمالاًاست و ي دیابتی منجر شده هارتعضلانی در 

PGC-1α .عضلانی باشد 
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Abstract 
PGC1-α expression of induced exercise leads to an increase expression of 
FNDC5 in muscle. This membrane protein secreted as a newly identified 
hormone, irisin, that causes increase energy expenditure, improve insulin 
sensitivity and glucose tolerance. The aim of the present study is to investigate 
the acute effects of high intensity interval training (HIIT  ) on PGC-1α and 
FNDC5 genes expression of diabetic rats. In this study, 18 diabetic wistar 
rats(12 week- age, 220-240 gr- weight) were assigned to three groups: high 
intensity interval training Immediately (HIIE0)(n=6), high intensity interval 
training 2hours later (HIIE2)(n=6) and control(C)(n=5). Both HIIT groups 
activated on the treadmill with 90-95% vo2max in the 12 interval-one minute 
period and 1 minute rest intervals. Real time PCR method was used for the 
relative expression of mRNA FNDC5 and PGC-1α. One-way ANOVA and 
Tukey Post hoc test has used to data analysis, the level of significance has 
been consider at 0/05. Data Analysis showed significant differences Research 
groups in expression of mRNA FNDC5 and PGC-1α (p≤0/01.) Tukey test 
showed, FNDC5 and PGC-1α gene expression In the 2 groups high intensity 
interval training (HIIT0-HIIT2) compared to the control group significantly 
increased (p≤0/01). Therefore, the results of this study showed that a single 
bout of high-intensity interval training (HIIIT) with the induction of PGC-1α 
leads to stimulation of FNDC5 gene expression Diabetic rats. 
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