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 مقاله پژوهشی

 نر هایرت در انسولین به مقاومت و اسکلتی یعضله PGC-1α بر تناوبی تمرینات شدت اثر

 دو نوع دیابتی
 

 1یخلف یموس، 1یمقدم ای، کامل2یمی، پوران کر1یمحب دی، حم1یالما تبر

 

 

 چکیده
 

 یعضله PGC-1αهفته تمرین تناوبی با شدت بالا و متوسط بر سطوح پروتئینی  12آثار  یهدف از پژوهش حاضر مقایسه مقدمه:

 بود. دوهای نر دیابتی نوع اسکلتی رت

( )تعداد Cسر( و رژیم غذای استاندارد ) 32( )تعداد HFDهفته تحت رژیم غذای پر چرب ) 10مدت سر رت نر به 40تعداد  ها:روش

سر  24کشته شدند و  Cسر رت گروه  8( و Dسر رت دیابتی ) STZ ،8از طریق  دوسر( کنترل قرار گرفتند. پس از القاء دیابت نوع  8
( و تمرین تناوبی با شدت بالا MIIT(، تمرین تناوبی با شدت متوسط )DCگروه کنترل دیابتی ) 3طور تصادفی به رت باقیمانده به

(HIITتقسیم ش )یدند. برنامه MIIT  درصد  65-70ای با شدت فعالیت چهار دقیقه وهله 13شاملVO2max یو برنامه HIIT  شامل
مدت دوازده ای بود که بهفعال دودقیقههای استراحتی با دوره VO2maxدرصد  85-90ای با شدت فعالیت چهار دقیقه وهله 10اجرای 

 هفته و پنج جلسه در هفته اجرا شدند. 

منجر  HIITدر مقابل، . داری کمتر بودطور معنیبه HCنسبت به گروه  Dدر گروه  PGC-1αنتایج نشان داد که سطوح پروتئینی  :هاافتهی

نداشت  PGC-1αسطوح پروتئینی  داری براثرات معنی MICTکه درحالی. شد DC2نسبت به گروه  PGC-1αبه افزایش سطوح پروتئینی 
(05/0˃P ،همچنین .)تفاوت معنی( 05/0داری بین دو گروه تمرینی وجود نداشت˃P.) 

احتمالاٌ بیوژنز میتوکندری در رتاسکلتی و  یعضله PGC-1αثری در تنظیم ؤشدت تمرین تناوبی نقش مرسد نظر میبه :گیرینتیجه

 د. کنایفا می دو های دیابتی نوع

 

 ، بیوژنز میتوکندریPGC-1α، تمرین تناوبی، شدت تمرین، دو : دیابت نوعواژگان کلیدی
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 مقدمه
ابولیسم متاسکلتی از طریق اختلال در  یمقاومت به انسولین در عضله

 .[1-3]شود انسولین ایجاد میواسطه سیگنالینگ اسید چرب به
بنابراین، کاهش ظرفیت اکسیداتیو چربی و نیز کاهش متابولیسم 

ساز گسترش مقاومت به انسولین ناشی از چربی میتوکندری زمینه
افزایش استرس اکسیداتیو و اختلال عملکرد میتوکندری  .[4] است

های متابولیکی از همی بین چاقی با سایر بیماریعنوان سازوکار مبه
 .[5]و مقاومت به انسولین شناخته شده است  دوجمله دیابت نوع 

1α-PGC1 رونویسی است که نقش مهمی در تنظیم عملکرد  فاکتور
ی هااز طریق تقویت بیان پروتئین [6]میتوکندری و ظرفیت اکسیداتیو 

میتوکندری  DNAهای میتوکندری و همچنین ول رونویسی ژنؤمس
عضلات اسکلتی با چاقی،  PGC-1αسرکوب  .[7] کنداعمال می

از سوی دیگر،  .[8، 9] های متابولیکی مرتبط استدیابت و بیماری
همراه است و نشان داده شده  PGC-1αبیان فعالیت ورزش با افزایش 

های میتوکندریای شامل افزایش بیوژنز میتوکندری، است که سازگاری
  .[10] کندبیو انرژی، دینامیک و ظرفیت اکسیداتیو عضله را تسهیل می

های شی منجر به افزایش محتوی پروتئینسازگاری به فعالیت ورز
اسکلتی  یلهدر عض درگیر در سیگنالینگ انسولین و متابولیسم گلوکز

تواند منجر به علاوه براین، فعالیت ورزشی می .[11، 12] شودمی
-15] تحریک بیوژنز برای افزایش محتوی و کیفیت میتوکندری شود

تواند منجر تمرین ورزشی می که دندهنشان می اتنتایج مطالع .[13
نشان  .[16] به تغییرات قابل توجهی در رمودولینگ میتوکندریایی شود

، تمرینات استقامتی باعث افزایش محتوای میتوکندری شده استداده 
می PGC-1αهمراه با فعال سازی  [18]و بیوژنز میتوکندری  [17]

لفه در تنظیم و ؤترین مورزشی مهمشوند. با این حال، شدت فعالیت 
. بر این اساس، استاسکلتی  یرسان عضلهسازی مسیرهای پیامفعال

( HIIT) 2های بالاتوجه خاصی به اجرای تمرینات ورزشی با شدت
های بیشتر در مدت زمان کوتاه از طریق منظور دستیابی به سازگاریبه

ات تداومی با سلولی نسبت به تمرین افزایش سطوح انرژی درون
علاوه بر بهبود  HIITاجرای  .[19، 20]شدت متوسط شده است 

جر به بهبود نی، منمقاومت به انسولین، متابولیسم چربی و گلوکز عضلا
بخشی از این  .[19، 21]شود ظرفیت و عملکرد میتوکندریایی می

 است PGC-1αسازی به فعالاسکلتی وابسته ی های عضلهسازگاری
سازی مسیرهای های عضلانی و فعالکه نقش محوری در سازگاری

عنوان به HIITرسد تمرینات می نظربه .[22کند سگنالینگی ایفا می

                                                           
1 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 

1-alpha 

و  [23]قوی برای بیوژنز میتوکندری باشد ی یک عامل فعال کننده
با این  [24-27] .رخ دهد  PGC-1α بیانتواند با تحریک این اثر می

آثار شدت تمرینات  یحال اطلاعات بسیار محدودی در زمینه
 دوهای دیابتی نوع اسکلتی در نمونه یعضله PGC-1α  ورزشی بر
اختلال در عملکرد میتوکندری با مقاومت با توجه به اینکه . وجود دارد

و در نتیجه، بهبود عملکرد میتوکندری  [28] به انسولین ارتباط دارد
، هدف [29]ای از بهبود مقاومت به انسولین باشد ممکن است نشانه

به PGC-1αحاضر بررسی اثر شدت تمرینات تناوبی بر  یعهالمط
لتی و اسک یاصلی بیوژنز میتوکندری عضله یعنوان تنظیم کننده

 است. دوهای نر دیابتی نوع مقاومت به انسولین در رت
 

 هاروش
روش تحقیق حاضر از نوع تجربی با طرح پس آزمون با گروه کنترل 

ای با هفته 8رت نر نژاد ویستار سر  40بود که برای این منظور تعداد
 گرم از مؤسسه پاستور ایران خریداری شد. 180±20وزنی  یمحدوده

مؤسسات  اخلاقی هایدستورالعمل با مطابق حیوانی مداخلات تمامی
 یدئأت مورد آزمایشگاهی حیوانات از استفاده و مراقبت برای ملی

پزشکی گیلان ) با کد  علوم دانشگاه اخلاق یکمیته
IR.GUMS.REC.1397.060هفته سازگاری با  2پس از  .شد ( انجام

 8) (C)طور تصادفی به دو گروه کنترل سالم ها بهمحیط جدید، رت
( تقسیم شدند. سپس، گروه رژیم HFDسر( و رژیم غذای پر چرب )

هفته رژیم غذایی پرچرب  10مدت ( بهHFDغذای پر چرب )
گروه کنترل سالم غذای )ساخت انیستیتو سرم سازی رازی( و 

استاندارد )ساخت انستیتو سرم سازی رازی( را مصرف کردند. پس 
 با هاکرن رت هفته مصرف ژیم غذایی پرچرب، دیابت 10از اتمام 

شده در بافر سدیم ( حلSTZدوز استرپتوزوتوسین )تزریق تک
گرم به ازای کیلوگرم وزن بدن میلی 30 به مقدار PH =5/4سیترات با 

 96دیابت،  ابتلا به ئیدأ( انجام شد. برای تIPروش درون صفاقی)به 
ساعت پس از تزریق با ایجاد جراحت کوچک در دم حیوانات یک 
قطره خون بر روی نوار گلوکومتر قرارگرفته و توسط دستگاه 

میلی 300گلوکومتر نوار خوانده شد و سطوح گلوکز خون بالاتر از 
دیابتی شدن در نظر گرفته شد.  عنوان شاخصگرم در دسی لیتر به

سر رت گروه کنترل سالم  8، دوپس از اطمینان از القاء دیابت نوع 
(C و )8 ( سر رت از گروه دیابتیD پس از )ساعت ناشتایی شبانه  12

 32اول(. در ادامه،  یگیری مرحلهکشته شدند )بافت برداری ونمونه

2 High-intensity interval training 
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مرین تناوبی با گروه ت 3صورت تصادفی به هسر رت دیابتی شده ب
( و گروه MIIT(، تمرین تناوبی با شدت متوسط )HIITشدت بالا )

مدت به MIITو  HIITهای ( تقسیم شدند. گروهDCکنترل دیابتی )
جلسه در هفته به فعالیت ورزشی مختص گروه خود  5هفته،  12

های هفته، گروه کنترل هیچ نوع فعالیتی در قفس 12پرداختند. در طی 
 دوپس از القاء دیابت نوع  Dو  Cهای های گروهند. رتخود نداشت

هفته  12پس از DC و  HIIT ،MICTهای های گروهو رت
لازین زای -های تمرین با استفاده از ترکیب داروی کتامینپروتکل

های فاقد شده در لولهآوریهای خونی جمعهوش شده و نمونهبی
با سانتریفیوژ جدا  های خونیریخته شد. سرم نمونه EDTAمحلول 

شده و در سرم  نعلی با دقت برداشته یگردید. سپس، عضله
فیزیولوژیک شستشو داده شد و بلافاصله به میکروتیوب منتقل و برای 

 80مراحل آنالیز بیوشیمایی به فریزر دمای منفی  یاستفاده در ادامه
ها در طول انتقال یافت. همچنین، وزن بدن رتگراد درجه سانتی

 مداخله هر هفته کنترل شد.
 

 های تمرینیپروتکل
به ابزار  یتوجه به عدم دسترس با :یتوان هواز یابیارز یپروتکل برا

با توجه به  یتنفس یگازها گرلیو تحل هیمانند دستگاه تجز میمستق
با  ادیبا دقت ز یول میمستقریانجام شده از پروتکل غ یهاپژوهش

اساس، بعد  نیدرجه( برآورد شد. بر ا 25 بیاستفاده از نوارگردان )ش
 و شروع هارت دنیدوآزمون  ن،ییگرم کردن با شدت پا قهیدق 10از 

ا ت افتی شیافزامتر بر دقیقه  2 بار کی قهدقی 2 هر نوارگردان سرعت
به VO2maxکه در آن  ینباشند. سرعت دنیقادر به دو گرید واناتیح

شد. سرعت  فیتعر ممیعنوان سرعت ماکزبه دآیمی دست
VO2max است که در آن  یثبت شده سرعتVO2  .به فلات برسد

سرعت نوارگردان و  نیب ییارتباط بالا دهندمی نشان هاپژوهش
VO2max با توجه به سرعت  توانیرو م نیاز ادارد.  وجود هارت

 آورد.  دستهب را هارت VO2max زانیدن میدو
 

مورد استفاده،  HIITپروتکل  :(HIITتمرین تناوبی با شدت بالا )
هفته و  12مدت ( به2013و همکاران ) Hafstad یشده مطالعهتعدیل

جلسه در هفته بر روی نوارگردان )شیب صفر درجه( بود که شامل  5
 VO2maxدرصد  85-90ای با شدت دقیقه 4فعالیت  وهله 10اجرای 

رونده صورت پیشای بود که بهدقیقه 2های استراحتی فعال و با دوره
انی پایی دهم سرعت نوارگردان افزایش یافت و دو هفته یتا هفته

)یازدهم و دوازدهم( سرعت نوارگردان حفظ شد. بر این اساس، 

متر بر دقیقه  34اول به  یمتر بر دقیقه در هفته 25سرعت نوارگردان از 
پایانی این سرعت حفظ شد.  یدهم رسید و دو هفته یدر هفته

متر بر دقیقه در  11های استراحت فعال از سرعت ین، دورههمچن
دهم رسید و دو  یمتر بر دقیقه در هفته 16اول به سرعت  یهفته

دقیقه گرم  10حفظ شد. لازم به ذکر است  هفته پایانی این سرعت
دقیقه سرد کردن در ابتدا و انتهای هر جلسه تمرینی اجرا  5کردن و 

 .[30، 31] شد
مورد  MIITپروتکل  :(MIITتمرین تناوبی با شدت متوسط )

 12مدت ( به2013و همکاران ) Hafstad یشده مطالعهاستفاده تعدیل
جلسه در هفته بر روی نوارگردان )شیب صفر درجه( شامل  5هفته و 
 VO2maxدرصد  70-65ای با شدت دقیقه 4فعالیت  وهله 13اجرای 

ای بود که مسافت طی شده با دقیقه 2های استراحتی فعال و با دوره
دهم هر  یرونده تا هفتهصورت پیشهمسان شد و به HIITپروتکل 

افت. بر این اساس، سرعت هفته سرعت نوارگردان افزایش ی
دهم  یمتر بر دقیقه در هفته 25متر به  16اول از  ینوارگردان در هفته
پایانی )یازدهم و دوازدهم( سرعت نوارگردان  یرسید و دو هفته

 .[30، 31] حفظ شد
 

 گیری متغیرهای بیوشیمیاییاندازه
برای سنجش انسولین از روش الایزا  :های سرمیگیریاندازه

از شرکت  Insulin ELISA Kit ساندویچی با استفاده از کیت
MyBioSource  لیتر با شماره نانوگرم بر میلی 01/0با حساسیت

شده در بروشور کیت  مطابق با روش درج MBS724709کاتالوگ 
استفاده شد. همچنین گلوکز با استفاده از کیت گلوکز )شرکت پارس 

گرم بر میلی 5آزمون، ایران( به روش گلوکز اکسیداز با حساسیت 
خمین مقاومت به انسولین، مدل منظور تگیری شد. بهلیتر اندازهمیلی

صورت ( بهHOMA-IRهومئوستاز ارزیابی مقاومت به انسولین )
ناشتا  گلوکز× لیتر( نسبت انسولین ناشتا )میکرو واحد بر میلی

 به کار گرفته شد. 2430لیتر(/ گرم بر دسی)میلی
نعلی از بافر  یهای عضلهبرای استخراج پروتئین :وسترن بلات

RIPA  05/0حاوی ( میلی مولار بافر تریسPH  8برابر ،)میلی  150
به اضافه  SDS، یک درصد EGTA/ درصد 01مولار کلرید سدیم، 

( استفاده شد. به این ROCHEدرصد آنتی پروتئاز کوکتیل ) 1/0
میکرو لیتر بافر حاوی آنتی  500گرم بافت در میلی 100ترتیب که 

هموژن شد و نیم ساعت در پروتئاز توسط یک هموژنایزر دستی 
ژ یک سانتریفو گراد گذاشته شدند و سپس درسانتیی درجه 4دمای 

سانتی گراد  یدرجه 4و  12000( در دور bo, sw14rfroilدار )یخچال
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شده  آوریمایع رویی جمع ، سپسدقیقه سانتریفوژ شد 10مدت و به
( Bio-Radپروتئین ) یو غلظت پروتئین آن با کیت تعیین کننده

 گیری شد(. درنانومتر اندازه 595گیری گردید )در طول موج اندازه
دست سپس هموژن به ،داری شددرجه زیر صفر نگه 20نهایت در 

کلرید -تریس mM50با نمونه لودینگ بافر) 1:1آمده به نسبت 
درصد گلیسرول،  10درصد سدیم دو دسیل سولفات،  2هیدروژن، 

درصد برموفنول آبی( مخلوط  005/0مرکاپتواتانول و -درصد بتا 5
دقیقه جوشانده شد تا تمام پروتئین 5مدت ها بهنمونه در ادامه،گردید. 

-SDSها با استفاده از الکتروفورز ژل ها کاملاً دناتوره شوند. پروتئین

polyacrylamide  جدا شده و به غشای نیترو سلولز منتقل شدند. غشا
 1/0و  Tris-Buffered Salineدر  BSAدرصد  5ساعت در  1مدت به

( 500: 1بادی اولیه )(( مسدود شد و در آنتیTween 20 TBSTدرصد 
ساعت  1مدت بادی ثانویه روز بعد بهانکوبه شد. انکوباسیون در آنتی

ها با یک واکنش انجام شد. پروتئین TBSTدرصد  4اق در در دمای ات
با  densitometry( و با تجزیه و تحلیل ECLشیمیایی لومینسانس )

های اولیه و ثانویه بادیگیری شدند. آنتیاندازه Image Jافزار نرم
PGC-1α  (sc-47778 ،SANTA CRUZ ،)beta actin (sc-32233 ،

SANTA CRUZ ،) goat anti- rabbit IgG-HRP (sc-2004 ،
SANTA CRUZ و )Goat anti-mouse (sc-2005 ،SANTA 

CRUZ.مورد استفاده قرار گرفتند ) 
 

از میانگین و انحراف استاندارد برای گزارش  های آماری.روش
ها با آزمون اینکه نرمال بودن داده از ها استفاده شد. پستوصیفی داده

نگین دار بودن تفاوت میاتعیین معنیشاپیرو ولیک تأیید شد، جهت 
و  ANCOVA، ANOVAهایهای تحقیق، از آزمونمتغیرهای گروه

از  نیاز پس تست تعقیبی توکی استفاده گردید. اطلاعات مورد
در سطح معنی 20 ینسخه SPSSافزار آماری آوری، توسط نرمجمع

 و تحلیل قرار گرفت.مورد تجزیه  P≤ 05/0داری حداقل 
 

 هایافته

 نیانگیم: هاوزن بدن رتو تمرینات ورزشی بر  دوثیر دیابت نوع أت
کردن و  یابتیمختلف در طول مراحل د یهاها در گروهوزن رت

ها داده لیتحل جیآمده است. نتا 1نمودار در  یورزش ناتیتمر یاجرا
در  وستهیطور پها بهنشان داد که وزن بدن رت ANCOVAبا آزمون 

ه منجر ب دونوع  ابتیحال القاء د نیبا ا ابد،ییم شیها افزاگروه یهمه
(. >05/0Pاستاندارد شد ) ییغذا میوزن بدن نسبت به رژ شتریب شیافزا

استاندارد از  ییغذا مرژی گروه در ها وزن بدن رت ریمقاد
از  دونوع  یابتید هایگروه در و 274±80/12 به 30/13±62/168
 لیتحل ق،یتحق ی. در انتهادرسی 34/336±00/22 به 45/19±78/193
 ق،یتحق یهاکه وزن بدن گروه دنشان دا ANCOVAها با آزمون داده

 یداری، تفاوت معنDC2( و گروه MIITو  HIIT) ینیتمر یهاگروه
 (.09/0P= ،61/2=F) نداشتند

 
و تمرینات ورزشی بر گلوکز، انسولین و  دوثیر دیابت نوع أت

 یهای پژوهش حاضر در مداخلهیافته :شاخص مقاومت به انسولین
دار سطوح منجر به افزایش معنی دو اول نشان داد که القاء دیابت نوع

داری ( و کاهش معنی=P،06/5 df= ،49/16t =001/0سرمی گلوکز ) 
( و شاخص =P،10 df= ،63/10t =001/0سطوح سرمی انسولین ) 

 C( نسبت به گروه =P،10 df= ،19/4t =002/0مقاومت به انسولین ) 
های پژوهش (. همچنین، بر اساس یافتهA ،B ،C -1شد )نمودار

های داری در سطوح سرمی گلوکز بین گروهحاضر، تفاوت معنی
 P=،05/15( =15 ،2)F 001/0دوم وجود داشت ) یتحقیق در مداخله

منجر  MIITو  HIIT، هر دو پروتکل دو(. بر خلاف القاء دیابت نوع 
شدند  DCداری سطوح سرمی گلوکز نسبت به گروه به کاهش معنی

(01/0=Pدر حالی که تفاوت معنی ،) داری بین دو پروتکل تمرینی
گروهداری بین (. علاوه براین، تفاوت معنیP=93/0وجود نداشت )

و (  P=،32/0( =15 ،2)F 73/0انسولین )های تحقیق در سطوح سرمی 
( بین گروه P=،46/1( =15 ،2)F 26/0شاخص مقاومت به انسولین )

  (.A ،B ،C -2های تحقیق در مداخله دوم وجود نداشت )نمودا
 
 .PGC-1αو تمرینات ورزشی بر سطوح پروتئینی  دوثیر دیابت نوع أت

منجر به کاهش  دوها نشان داد که القاء دیابت نوع دادهنتایج تحلیل 
 Cنعلی نسبت به گروه  یعضله PGC-1αدار سطوح پروتئینی معنی

(. علاوه براین، بر D -1( )نمودار=P،5 df= ،13/4t =009/0شد ) 
های ، تفاوت معنی داری بین گروهANOVAاساس نتایج آزمون 

(.  02/0P=،86/4( =15 ،2)Fدوم وجود داشت ) یتحقیق در مداخله
 PGC-1αدار سطوح پروتئینی منجر به افزایش معنی HIITپروتکل 

(، با این حال،  P=018/0شد ) DCاسکلتی نسبت به گروه  یعضله
شد  PGC-1αدار تنها منجر به افزایش غیر معنی MIITپروتکل 

(33/0=P همچنین، تفاوت معنی .)های تمرینی در داری بین گروه
 (.D -2( )نمودار P=25/0وجود نداشت ) PGC-1αروتئینی سطوح پ
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 شدت با تناوبی تمرين: MIIT ديابتی، کنترل: DC ،2 نوع ديابتی: D سالم، : کنترلCوزن بدن گروه های تحقيق.  تغييرات -1نمودار

 بالا شدت با تناوبی تمرين: HIIT متوسط،

 

 
 

 سالم کنترل PGC-1α (D.) پروتئينی سطوح و( C) انسولين به مقاومت شاخص ،(B) گلوکز ،(A) انسولين سرمی تغييرات -2نمودار

(C)، نوع ديابتی ( دوD)، ديابتی کنترل (DC)، متوسط شدت با تناوبی تمرين (MIIT)، بالا شدت با تناوبی تمرين (HIIT) 
 DC.گروه به نسبت داریمعنی †. C گروه به نسبت داری معنی* 
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 گیرییجهنتبحث و 
های پژوهش حاضر نشان داد که القاء دیابت نوع )با ترکیب یافته

(  منجر به افزایش STZرژیم غذایی پرچرب و تزریق داروی 
قابل توجه گلوکز سرمی و کاهش انسولین شد که با کاهش قابل 

اسکلتی همراه بود.  یعضله PGC-1αتوجه سطوح پروتئینی 
مطالعات انجام شده قبلی نشان دادند که اختلالات متابولیکی 

با اختلال عملکرد میتوکندری  دو مانند چاقی و دیابت نوع
های علاوه براین، کاهش ژن .[32] انداسکلتی مرتبط یعضله

های درگیر در فسفوریلاسیون اکسیداتیو میتوکندریایی در نمونه
همسو  .[33]نیز گزارش شده است  دوحیوانی مبتلا به دیابت نوع 

نیز   mRNA PGC-1αحاضر، کاهش بیان  یمطالعه یهابا یافته
( در عضلات بیماران دیابتی درصد 20-36به میزان قابل توجهی )

بنابراین، با توجه به اختلال  .[34]شده است  شگزار دونوع 
و  mRNA [34]و تنظیم کاهشی  بیان  [32]عملکرد میتوکندری 

های پژوهش حاضر( )براساس یافته PGC-1αسطوح پروتئینی 
ز ، ممکن است که افزایش بیوژندودر عضلات اسکلتی دیابت نوع 

کمک  دوو بازسازی عملکرد میتوکندری به بیماران دیابتی نوع 
خشند. خود را بهبود ب اسکلتی یکند تا مقاومت به انسولین عضله

ثر تمرین ؤهای پژوهش حاضر نقش مدر همین زمینه یافته
همراه با بهبود  PGC-1αورزشی را در افزایش سطوح پروتئینی 

دهد. بررسی مطالعات قبلی در سطوح سرمی گلوکز را نشان می
دهد که فعالیت ورزشی حاد منجر به تحریک این زمینه نشان می

PGC-1α و چاق/دارای  [35]در افراد تمرین کرده  اسکلتی یعضله
 یعضله PGC-1αشود. علاوه براین، افزایش می [36]اضافه وزن 

و  [37]مردان سالم  [19] ،اسکلتی را در افراد تمرین کرده استقامتی
دنبال سازگاری به تمرینات ورزشی به [38]افراد جوان و سالمند 

پس از  mRNA PGC-1αگزارش کرده اند. افزایش بیشتر در 
ای فعالیت ورزشی شدید گزارش شده در مطالعات قبلی، فرضیه

مبنی بر نقش شدت تمرینات ورزشی بر پاسخ سطوح پروتئینی 
PGC-1α مورد  دو های دیابتی نوعاسکلتی در نمونه یعضله

های پژوهش حاضر نشان داد ترین یافتهبررسی قرار گرفت. مهم
تنها منجر به افزایش  MIITمنجر به افزایش قابل توجه و  HIITکه 

اسکلتی شدند. این نتایج  یعضله PGC-1αدار( اندک )غیر معنی
ن اولیه تحقیق، از الگویی وابسته به شدت تمری ید فرضیهأییدر ت

(. D-1کند )نمودارحمایت می PGC-1αتناوبی درتغییرات 
مطالعات بسیار محدودی آثار شدت تمرین ورزشی را بر بیوژنز 

اند. با این های دیابتی مورد بررسی قرار دادهمیتوکندری در نمونه
 4های سالم نشان داد که تنها ل مطالعات انجام شده در نمونهحا

برابرPGC-1α (6/1  )منجر به افزایش محتوی پروتئینی  SITهفته 
)با شدت  MICTپس از   PGC-1αشود در حالی که تغییراتمی
درصد ماکزیمم توانHIIT (73  )درصد ماکزیمم توان( و  55

 PGC-1αعلاوه براین، افزایش وابسته شدت  [37] .دار نبودمعنی
 .در مطالعات دیگری نیز در افراد تمرین نکرده گزارش شده است

تغییرات  م( عد2010و همکاران ) littleاز سویی دیگر،  [19، 39]
دنبال دو هفته اسکلتی را به یعضله PGC-1αقابل توجه در 

نظر میکه به [40]تمرینات تناوبی با شدت بالا را گزارش کردند 
های تیابی به سازگاریدلیل مدت زمان کم برای دسرسد به

و   Chavanelleاسکلتی بود. همچنین، یفیزیولوژیکی عضله
های تمرینی گزارش کردند که هیچ یک از پروتکل (2017همکاران )

HIIT  وMICT  میتوکندری و بیوژنز اثرات قابل توجهی برPGC-1α 
های پاسخ متفاوت این مطالعه با یافته سازوکاراگرچه . [41] ندارد

رسد که نظر میحاضر به وضوح مشخص نیست، اما به یمطالعه
دیابتی دلیل احتمالی این پاسخ متفاوت باشد. های تفاوت نمونه
های دیابتی از نمونه (2017) همکارانو  Chavanelleدر حقیقت، 

db/db ها به سرعت چاق شده و بهاستفاده کردند که این نمونه
از  .[42]شوند دلیل جهش در ژن گیرنده لپتین به دیابت مبتلا می

های میتوکندری در سویی دیگر، گزارش شده است که سازگاری
پاسخ به تمرین ورزشی در غیاب گیرنده لپتین ممکن است مهار 

دیابتی های رود تفاوت در نمونهمی رو، احتمالاز این .[43]شود 
 طالعهم با حاضر مطالعه بین متضاد نتایج بر دلیلیدو مطالعه، 

Chavanelle  اساس یافتهبنابراین، بر .باشد( 2017) همکاران و
رسد که مشابه مطالعات قبلی در نظر میحاضر، بهی های مطالعه

لفه اصلی تمرین برای ؤهای سالم، شدت تمرین تناوبی منمونه
 باشد.  دوهای دیابتی نوع در نمونه PGC-1αتحریک 

PGC-1α اصلی بیوژنز میتوکندری و  یعنوان تنظیم کنندهبه
همچنین عامل مهم در کنترل رونویسی سلولی برای تنظیم 

های متابولیکی مختلف عملکرد میتوکندریایی در پاسخ به محرک
برای  PGC-1α. فسفوریلاسیون و دآسیلاسیون شناخته شده است

 ااستهای میتوکندری ضروری و ژن PGC-1αتنظیم افزایشی 
وابسته به تنظیم کننده PGC-1αاز سویی دیگر، عملکرد  .[44]

 p38MAPKو  AMPKطوریکه ، بهاستهای متابولیکی سلولی 
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  PGC-1αعنوان کینازهای سیگنالینگی بالا دست برای بیان به
به عنوان سنسور  AMPKدر حقیقت،  .[46، 45]اند شناخته شده

 [46]شود اسکلتی فعال می یژی با انقباض عضلانی در عضلهانر
طور به Ser538و  Thr177و از طریق فسفوریلاسیون واحد 

به AMPKعلاوه براین،  .[48]کند را فعال می PGC-1αمسنقیم 
واسطه تحریک بتا اکسایش و را به SIRT1مستقیم طور غیر

کند که محرک بالا دست فعال می NAD+/NADHایش نسبت افز
همچنین، شواهد کنونی  .[47] است PGC-1αدیگر برای افزایش 

برای تنظیم عملکرد  p38MAPKدهد که سیگنالینگ نشان می
PGC-1α  بنابراین،  .[49] استناشی از تمرین ورزشی ضروری

واسطه افزایش تمرین تناوبی ممکن است بهرسد که نظر میبه
( و AMPK/SIRT1سنسورهای انرژی درون سلولی )

p38MAPK  منجر به تنظیم افزایشPGC-1α  شود. این فرضیه با
تمرین شود که گزارش کردند نتایج مطالعات قبلی حمایت می

واسطه آن افزایش بیان و به AMPKورزشی منجر فسفوریله شدن 
PGC-1α علاوه براین، افزایش بیان  .[35]شود میPGC-1α به

هفته تمرین ورزشی نیز  12پس از  SIRT1دنبال تنظیم افزایشی 
حاضر  یهای مطالعهبا این حال، یافته .[50]گزارش شده است 
می PGC-1αدار یمنجر به افزایش معن HIITنشان داد که تنها 

که کاهش سطح نرژی سلولی به شود. این احتمال وجود دارد
دنبال آن فعالطور قابل توجهی بیشتر باشد و بهبه HIITواسطه 
نیز افزایش بیشتری داشته باشد. اگرچه  AMPK/PGC-1αسازی 

اسکلتی گزارش  یعضله AMPKحاضر سطوح  یدر مطالعه
، با این استهای تحقیق حاضر عنوان محدودیتنشده است و به

فعالیت ورزشی  نیز گزارش شده است که پیش از اینوجود 
های تمرین و استراحت تشکیل تناوبی باشدت بالا که از وهله

های تمرین با شدت بالا منجر به کاهش شده است، اجرای وهله
همچنین، گزارش شده  [51] .گرددمیمنجر  CP ،ATPبیشتری در

دهد که ا افزایش میر AMPKت فعالی HIITاست که اجرای حاد 
 .[35]شود می PGC-1αمنجر به فسفوریلاسیون و فعالسازی 

شدت در تحریک نیز الگوی وابسته به علاوه براین، اخیراً
( و AMPK, p38MAPKاسکلتی ) یکینازهای عضله

نظر میبنابراین، به .[52]گزار شده است  SIRT1دآسیلاسیون 
 MIITو  HIITبه تمرینات  PGC-1αرسد که تفاوت در سازگاری 

های بالادست تنظیم کننده خواسطه تفاوت پاسممکن است به
PGC-1α .به شدت تمرین ورزشی باشد 

حاضر از جمله عدم  یهای مطالعهرغم محدودیتدر مجموع علی
های و همچنین سایر پروتئین  p38MAPKو AMPKاندازه گیری 

های (، یافتهTfamو  NRF-1درگیر در بیوژنز میتوکندری )
پژوهش حاضر برای اولین بار نشان داد که شدت تمرین تناوبی 

اسکلتی و احتمالاٌ بیوژنز  یعضله PGC-1αیم ثر در تنظؤنقش م
کنند. با این حال ایفا می دو های دیابتی نوعمیتوکندری در نمونه

حاضر  یهای مطالعهاجرای مطالعات بیشتر با حذف محدودیت
 رسد. نظر میضروری به

 

حاضر از طرح رساله دکتری تخصصی  یمقاله :سپاسگزاری

علوم ورزشی دانشگاه گیلان استخراج شده است.  یدانشکده
دستیاران تشکر و قدردانی می یوسیله از زحمات کلیهبدین
 گردد.

 پژوهش در منافعی تضاد گونههیچ که دارندمی اعلام نویسندگان
 صورت نویسندگان هزینه با حاضر پژوهش و ندارد وجود حاضر
 .است گرفته
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ABSTRACT 
 
Background: The purpose of this study was to compare the effects of a 12 weeks interval training with high 
and moderate intensity on PGC-1α of skeletal muscle in type 2 diabetic male rats.  
Methods: 40 male rats were divided into two groups: High fat diet (HFD) (n=32) and standard diet (C) (n=8) 
for 10 weeks. After inducing type2 diabetes via STZ, 8 diabetic rats (D) and 8 rats in group C rats sacrificed 
and the remaining 24 Rats were randomly assigned to three groups of diabetic control (DC), moderate intensity 
interval training (MIIT) and high intensity interval training (HIIT).The MIIT protocol includes 13 bouts of 4-
minute activity with equivalent intensity of 60-65% vo2max  and the HIIT protocol includes 10 bouts of 4-
minute activity with equivalent intensity of 85-90% vo2max with 2 minute active rest periods that was applied 
for 12 weeks, 5 sessions per week. Western Blot method was used to measure PGC-1α protein levels. 
Results: The results showed that PGC-1α protein levels were significantly lower in the D group compared to 
the HC group. In contrast, the HIIT protocol resulted in an increase in protein levels of PGC-1α compared to 
DC2 group. While MICT had no significant effect on protein levels of PGC-1α (P <0.05). Also, there was no 
significant difference between the two training groups (P<0.05).  
Conclusion: It seems that the intensity of interval training plays an important role in the regulation of skeletal 
muscle PGC-1α and possibly mitochondria biogenesis in type 2 diabetic rats. 
 
 
Keywords: Type 2 Diabetes, Interval Training, Training Intensity, Pgc-1α, Mitochondrial Biogenesis 
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