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 پژوهشی مقاله

 در PGC-1α ژن بیان بر کافئین مصرف و (HIIT) شدید تناوبی تمرین هفته هشت ریثأت

 استرپتوزوتوسین با شده دیابتی صحرایی هایموش نعلی یعضله

 3ملکی جواد محمد ،۲صادقی عباس ،۱خلیلی مرتضی

 

 چکیده
 

 به حاضر پژوهش است. شده مشخص چاقی و دیابت نظیر متابولیکی بیماری چندین و PGC-1α پایین بیان بین یرابطه مقدمه:

 صحرایی هایموش نعلی یعضله در میتوکندری بایوژنز بر کافئین مصرف و (HIIT) شدید تناوبی تمرین هفته هشت ثیرأت بررسی
 پردازد.می استرپتوزوتوسین با شده دیابتی

 (،D) یدیابت (،C) کنترل مساوی گروه 5 به ویستار نر صحرایی موش سر 50 ایمداخله-بالینی حیوانی یمطالعه یک در :هاروش

 شامل تمرین یبرنامه شدند. تقسیم (D+CAF+T) تمرین و مکمل با یدیابت (،D+T) تمرین با یدیابت ،(D+CAF) مکمل با یدیابت
 mg/kg70 روز پنج ایهفته و بود ماگزیمم( سرعت درصد 85- 90 شدت با ایدقیقه ۲ وهله ۱۲ تا 6) جلسه 5 ایهفته ،هفته هشت
 پای نعلی یعضله و ؛شد آوریجمع قلب چپ بطن از مستقیماً خون گلوگز میزان سنجش برای شد. تزریق هیدراته صورتبه کافئین

 مستقل، t هایآزمون از هاداده تحلیل برای گرفت. قرار سنجش مورد آن PGC-1α میزان بلات وسترن روش به و استخراج چپ
 .شد استفاده .(P<0.05) معناداری سطح در اتا مجذور و راهه دو واریانس تحلیل

 mRNAPGC-1α میزان دارمعنی کاهش و (P<0۱/0) خون گلوگز دارمعنی افزایش باعث دیابت القای که داد نشان نتایج ها:یافته

(00۲/0=P) بالا شدت با تناوبی تمرین هم همچنین، .گردید (00۱/0p=) نیکافئ مکمل مصرف هم و (03/0p =) افزایش موجب 
 .شدند mRNAPGC-1α دارمعنی

 در ثرؤم یمداخله یک عنوانبه را کافئین مصرف و HIIT تمرینات اجرای بتوان احتمالاً تحقیق، ابن نتایج به توجه با :گیرینتیجه

 این در بیشتر تحقیقات انجام مستلزم مورد این در صریح نظر اظهار چند هر .داد پیشنهاد دیابتی افراد در میتوکندری بایوژنز افزایش
 .است زمینه

 

 PGC-1α دیــابت، کافئین، شدید، تناوبی تمرین :یکلید واژگان
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 ... بر کافئين مصرف و (HIIT) شديد تناوبی تمرين هفته هشت تأثير: صادقی و همکاران

 مقدمه
 است جهــان در یغــدد هایبیمــاری ترینشایع از دیابــت

می قلمداد سـال در میر و مـرگ میلیـون 4 حــدود عامل که
 سایر و تحرک انجام برای اسکلتی یعضله .[۱] شود

 تحریک با تواندمی و است ضروری مرهروز هایفعالیت
 [.۲] دهد کاهش را خون گلوکز بار از درصد 90تا 70 انسولین
 به اسکلتیی عضله در انسولین به مقاومت که شده مشخص

 در اختلال اثر در چرب اسید متابولیسم شدن مختل سبب
 کاهش بنابراین، .[3] آیدمی وجودبه انسولین سیگنالینگ

 میتوکندری متابولیسم کاهش نیز و چربی اکسیداسیون ظرفیت
 است چربی از ناشی انسولین به مقاومت گسترش ساززمینه

 مهم سازوکار عنوانبه میتوکندری عملکرد در اختلال [.4]
 دیابت جمله از متابولیکی هایبیماری سایر با چاقی بین ارتباط

 [.5] است شده شناخته انسولین به مقاومت و
 PGC-1α))peroxisome سمیمتابول کنندهکنترل هایژن از یکی

proliferator activated receptor gamma coactivator 1-

alpha در رونویسی هایکننده میتنظ از یکی عنوانبه که ؛است 
 در راتییتغ دنبالبه و کندمی عمل ییکمتابول حسگر نقش
 اختلال هرگونه شود.می منجر ژن انیب راتییتغ به سم،یمتابول

 رهیذخ و مصرفی دریافتی، انرژی نیب تعادل و سمیمتابول در
 ،کیمتابول موسندر رینظ ییکمتابول اختلالات بروز موجب
 هایکنندهتنظیم از یکی PGC-1α .[6] شودمی دیابت و چاقی
 دفاع همچنین و اکسایشی متابولیسم ،میتوکندری بایوژنز اصلی
 عوامل کردن فعال با PGC-1 خانواده .است اکسیدانیآنتی

 گیرنده و (NRF-1/2) ۲ ایهسته تنفسی عوامل مثل رونویسی
 را میتوکندری بایوژنز ،(ERR-α) استروژن به وابسته آلفای
 توسط شده کدگذاری میتوکندری هایپروتئین که کندمی تنظیم
DNA نیهمچن [.7] کنندمی بیان را ایهسته PGC-1α 
 جمله از سمیمتابول رهاییمس در ژن زیادی تعداد کنندهتعدیل

 [.8] است چرب دهاییاس اکسایش و زیولیکگل گلوکونئوژنز،
 یعضله قلب، ای،قهوه چربی هایبافت در نیپروتئ این
 و شودمی انیب اکسایشی هایبافت همه و مغز ه،یکل لتی،کاس

 لتیکاس و قلبی یعضله در آن انیب ورزشی، تیفعال تأثیر تحت
 [.9] یابدمی افزایش
 انسولین سطح افزایش با  PGC-1αسطح کاهش بین ارتباط
 به مستعد افراد در بدنیی تودهی نمایه افزایش نیز و ناشتا

-PGC رسدمی نظربه ،بنابراین [.۱0] است شده مشاهده دیابت

1α هایماهیچه در انسولین به مقاومت علت در مهمی نقش 
 شودمی تقویت واقعیت این با ارتباط این دارد. انسان اسکلتی

 به مبتلا و انسولین به مقاوم منتخب حیوانی هایمدل در که
 در ،خصوص این در [.۱۱] یابدمی کاهش PGC-1α ،دیابت

 با علامت بدون افراد نیز و دیابت به مبتلا بیماران عضلات
 36 تا۲0 میانگین طوربه ،دو نوع دیابت خانوادگیی سابقه
 [.۱۲] است شده دهمشاه mRNA PGC-1α بیان کاهش درصد

 تغییرات دچار میتوکندری ،محیطی شرایط از برخی به پاسخ در
 ورزش، ،مثال برای .شودمی شدید عملکردی و مورفولوژیکی

 بایوژنز تحریک باعث سرما معرض در گرفتن قرار و میوژنز
 که ایگونه به [.۱3] شودمی اسکلتی عضلات در میتوکندری

 با و بوده ورزشی تیفعال تأثیر تحت شدت به نیپروتئ این انیب
 که اندداده نشان محققین برخی [.۱4] یابدمی کاهش تحرکیبی

mRNA PGC-1α اکسیژن حداکثر با آن با مرتبط هایژن و 
 مورد این در و ددار مستقیمی ارتباط (V̇o2max) مصرفی
 حالت به شبیه"تحرک عدم از ناشی mRNA PGC-1α کاهش
 [.۱5] شودمی دیده افراد این عضلات در "دیابت
 انقباض و ورزش فواید ،متعدد مطالعات دهه دو از بیش

 و جوندگان در انسولین به حساسیت بهبود در را عضلانی
 بر تواندمی ورزش که شده اشاره و اندداده نشان انسان

 PGC-1α بیان مانند اسکلتی یعضله متابولیکی هایظرفیت
 و میتوکندری عملکرد افزایش باعث و دباش تاثیرداشته

 طوربه نگرآینده یمطالعه یک [.۱6] شود متابولیکی هایظرفیت
 شدت با ساله 3 ورزشی تمرین یبرنامه یک که داد نشان قاطع

 کاهش بر علاوه (هفته در سریع رویپیاده دقیقه ۱50) متوسط
 توجهیقابل طوربه (کیلوگرم 6/5 یا درصد 7) متوسط وزن

 PGC-1α کشف با [.۱7] دهدمی کاهش رادو  نوع دیابت شیوع
 متعاقبش و عضلات متابولیسم بر آن ورزشی شبه تأثیرات و

 چشمگیری توجه (،PGC-1α همولوگ یک ) ،PGC-1β کشف
 در مهمی نقش کواکتیواتورها این آیا که موضوع این به

 معطوف خیر یا دارند اسکلتی عضلات انسولین به حساسیت
 [.6] است شده

 یک عنوانبه ن(یگزانت لیمت یتر ۱، 3، 7) نیافئک همچنین،
 فرمول و دیسف یبلورها با قهوه در موجود کیخورا دیالوئکآل
 هایگیرنده ردنک هکبلو باعث (C8H10N4O) ییایمیش
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 دیتول اهشک ،یحلقو مونوفسفات نیآدنوز شیافزا ،ینیآدنوز
نکیتویسا و یالتهاب عوامل ها،نیپروستاگلاند آزاد، هایبنیان

 یضدالتهاب هایسازوکار از یکی و شودمی یالتهاب شیپ یها
 [.۱8] است آزاد هایرادیکال ردنک یخنث در اش ییتوانا ،آن
 انجام نیح ژنیسکا آزاد هایرادیکال دیتول یعمده یرهایمس

 ،ترونیکال انتقال یرهیزنج شامل یورزش هایفعالیت انواع
 یلینوتروف -یتنفس انفجار و دازیسکا نیگزانت و نیرگزانتیمس

 تیخاص هک است کیحا یشگاهیآزما مطالعات جینتا .است
 برابر در مولار یلیم هایغلظت در نیافئک کنندگیمحافظت

 چون یستیز هایندهیساکضدا مشابه یدیپیل ونیداسیسکپرا
 [.۱9] است یکوربکداسیاس از شتریب یحت و ونیگلوتات

 مانند مرکزی عصبی هایمحرک که است شده اذعان همچنین
 همچنین و AMPK فسفوریلاسیون افزایش با احتمالاً کافئین
 نهایت در توانندمی کندمی فعال را CREB که cAMP تجمع
 [.۲0] شوند PGC-1α بیان افزایش به منجر

 PGC-1α ژن بیان و بدنی هایفعالیت مورد در تاکنون چه اگر
 در اما ؛است شده انجام اندکی تحقیقات میتوکندری بایوژنز و

 تواندمی تمرین نوع کدام که این و هاآن شدت و زمان مورد
 وجود نظری اتفاق دهد قرار تأثیر تحت بیشتر را یادشده عوامل
 و کافئین مصرف زمانهم تأثیر مورد در همچنین .ندارد

 بایوژنز فرآیند در PGC-1α بیان بر شدید تناوبی تمرینات
 پژوهش این لذا است نشده انجام تحقیقی تاکنون میتوکندری

 تناوبی تمرین هفته هشت آیا که سؤال این به تا دارد نظر در
 بایوژنز و PGC-1α بیان بر تأثیری کافئین مصرف و شدید

 خیر؟ یا دارد دیابتی مدل هایرت نعلی یعضله در میتوکندری
 دهد. پاسخ

 

 هاروش
 آزمایشگاهی حیوانات
 و ایمداخله -بالینی حیوانی مطالعات نوع از حاضر پژوهش
 آزمونپس طرح یک قالب در تحقیقاتی یپروژه یک از بخشی

 هایموش تیمار مراحل یکلیه درضمن، .است دوعاملی
 مرکز آزمایشگاه محل در نیز تجربی هایآزمایش و صحرایی
 انجام تبریز پزشکی علوم دانشگاه اعصاب علوم تحقیقات

 ارشد کارشناسی ینامهپایان از برگرفته مقاله این .گردید
 مجوز به توجه با قزوینی علامه عالی آموزش سسهؤم مصوب

 عالی آموزش یمؤسسه اخلاق یکمیته ۲3/8/۱397 مورخ
 (:۱397Code / ا ک /۱0۱۲) اخلاق کد با و قزوینی علامه
 و اصول مطالعه نیا در .است دانشگاه این اخلاق یکمیته

 یهیلک و هلسینکی بیانیه مفاد و پژوهش در اخلاق کدهای
 نیقوان طبق یشگاهیآزما واناتیح با ارک یاخلاق نیمواز

 هشد تیرعا کیپزش یهاپژوهش در اخلاق یتهیمک مصوب
 مطالعه برای حیوانی مدل مناسب طشرای به توجه با .است

 از ویستار ماهه سه سفید نر صحرایی موش سر 50 حاضر،
 علوم دانشگاه آزمایشگاهی حیوانات پرورش و تکثیر مرکز

 ۱0 مساوی گروه پنج به تصادفی روش به و تهیه تبریز پزشکی
 (C) سالم کنترل گروه-۱ شدند: بندیگروه زیر شرح به تایی

 (D+CAF) مکمل + دیابتی گروه-3 (D) یابتید کنترل گروه-۲
 + تمرین + دیابتی گروه-5 و (D+T) نیتمردیابتی+ گروه-4

 .(D+T+CAF) مکمل
 و استرس از جلوگیری محیط، با سازش حالت ایجاد منظوربه

 آزمایشگاهی محیط در هاآزمودنی ،یکیفیزیولوژ شرایط تغییر
یسانت یدرجه ۲0±۲ یدما شرایط بودن دارا با حیوانات ژهیو

 یچرخه و سروصدا نکمتری با ،%50±5 ینسب رطوبت گراد،
 در موش عدد 5 تا 3 صورتبه ساعته ۱۲:۱۲ یکیتار-ییروشنا

 قرار کلاو اتو باقابلیت شفاف کربنات پلی جنس از قفس هر
 و آب به واناتیح یتمام دوماهه دوره نیا یط در .گرفتند

 خوراک شرکت از شدهتهیه )پلت یوانیح استاندارد یغذا
 بود، شدهثبت و یریگاندازه دقیق صورتبه که اصفهان( سازان

 حیوانات دارینگه که است ذکر به لازم داشتند. آزاد دسترسی
 مطابق حیوانات، روی شده انجام اعمال تمامی و آزمایشگاهی
 آزمایشگاهی حیوانات با کار اخلاق کمیته دستورالعمل

 بود. هلسینکی دستورالعمل از مستخرج

 

 هاموش کردن دیابتی روش
 محیط با هاموش سازگاری شرایط از هفته دو گذشت از پس

 مطالعات روش طبق ،دو نوع دیابت القای برای آزمایشگاه،
 %۲۱ چربی، %45) پرچرب غذای مصرف هفته دو موجود،
 همکاری با و محققان توسط که کربوهیدرات( %34 و پروتئین
 تزریق سپس و گردید تهیه اصفهان سازان خوراک شرکت
 آلدریچ، سیگما )شرکت استرپتوزوتوسین (IP) صفاقی درون

 بدن وزن کیلوگرم در گرممیلی 35 دوز یک در آمریکا(
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 ... بر کافئين مصرف و (HIIT) شديد تناوبی تمرين هفته هشت تأثير: صادقی و همکاران

 شش از بعد (=5/4PH) مولار ۱/0 سیترات بافر در شدهحل
 برای [.۲۱] شد اعمال ایوهله تک صورتبه ناشتایی ساعت
 نیز تمرین( بدون و مکمل )بدون دیابتی و سالم کنترل گروه
 یکسان کاملاً شرایط ایجاد برای فیزیولوژیک سرم مقدار همان

 از پس هفته یک شد. تزریق مکمل کنندهدریافت هایگروه با
 دمی ورید از خونی نمونه گلوکز میزان کردن، دیابتی روش
 اکسیداز گلوکز آنزیمی روش از استفاده با و آوریجمع حیوان
 دسی در گرممیلی ۲50 از بالاتر خون گلوکز غلظت و بررسی

 از ناشی دیابتی صحرایی هایموش عنوانبه لیتر
 وزن بیشتر، کنترل منظوربه .شدند تحقیق وارد استرپتوزوتوسین

 ترازوی توسط تحقیق مختلف مراحل در صحرایی هایموش
 .(۱ جدول) شد انجام دیجیتالی

 

 کافئین مکمل با تیمار
 براساس کافئین زیستی فراهمی و جذب هایمنحنی سطح

 است. مشابه موش و انسان بین در (AUC) ۱زمان،-غلظت
 مصرف از پس ساعت یک تقریباً زمان مدت در که ایگونهبه

 در مصرفی مقادیر از %99 معمولاً گرم،میلی ۱0 بالای مقادیر
 وابسته اثر یک در نیز مقادیر این و شده جذب دقیقه 45 طی
 کافئین سطوح ارتقاء برای بنابراین، ؛[۲۲] است دوز به

 قهیدق 60 کافئین نیز، حاضر تحقیق در فعالیت طی در پلاسمایی
 با تیمار یقهیطر .شد تزریق ینیتمر پروتکل انجام از قبل

 از شده تهیه خالص کافئین پودر که بود شکل بدین کافئین
 از (۲5۱835943557۱0۲0) مجوز شماره با آلمان مرک شرکت
 با مرینیت پروتکل از قبل هفته در روز 5 دارو، و غذا سازمان

 تزریق و هیدراته کافئین صورتبه حیوان بدن وزن به توجه
 ازای به کافئین گرممیلی ۱4) گرفت صورت (IP) صفاقی درون

 گرم 0.9 سالین در محلول موش بدن وزن از گرم ۲00 هر
 .(NACL درصد

 

 (HIIT) تمرینی پروتکل
 هفت مدتبه ،D و C هایگروه بجز ،تحقیق یهانمونه ابتدا در

 نوارگردان روی فعالیت ینحوه با آشنایی یهبرنام تحت روز
 درصد، صفر نوارگردان شیب دوره، این طی در .گرفتند قرار

                                                           
2- Area under the curve 

 
 

 در دقیقه ۱0-۱5 تمرین مدت و دقیقه بر متر ۱0-۱5 سرعت
 گونههیچ در که D و C هایگروه برای همچنین، .بود روز

 کاملاً شرایط ایجاد برای نداشتند، شرکت فعالیتی یبرنامه
 ۱5 تا ۱0 مدتبه هفته در روز 5 تمرینی، هایگروه با یکسان
 گردان نوار روی بر محیط با سازگاری برای جلسه هر در دقیقه

 ،تمرینی پروتکل یاجرا از قبل .شدند داده قرار حرکتبی
 سرعت نهیشیب یهمحاسب یبرا یواماندگ به دنیرس آزمون
 بر متر ۱0 با دنیدو سرعت کهطوریبه گرفت. انجام هاموش

 هر در یافت. ادامه هاموش یواماندگ زمان تا و شد عشرو قهیدق
 اضافه آن به قهیدق بر متر سه با معادل یسرعت ،باریک قهیدق دو

 نوار یرو دنیدو در هاموش ییتوانا عدم با یخستگ زمان شد.
یآزمودن شد. مشخص یکیالکتر شوک جادیا باوجود گردان

 دیابتی و تمرین با دیابتی) حاضر قیتحق ینیتمر گروه دو یها
 کشنبه،ی )شنبه، هفته در روز 5 یبرا مکمل( و تمرین با

 در هفته هشت مدتبه و شنبه(پنج و چهارشنبه شنبه،سه
 الکترونیکی گردان نوار روی بر عصر ۱6-۱8 ساعت یهمحدود

 سه شامل HIIT تمرین روش کردند. شرکت حیوانی هوشمند
 بود. کردن سرد و تمرین اصلی یبدنه ،کردن گرم یرحلهم

 با دقیقه 5 مدتبه کردن سرد و گرم یمرحله در تمرینات
 (VO2max %30-40 شدت با )برابر دقیقه در متر ۱0 سرعت

 با برابر نیز تمرین اصلی یبدنه شد. گرفته نظر در هاموش برای
 یک هفته )هر وهله ۱۲ تا 6 در بیشینه سرعت %85-90 شدت
 علاوه،هب بود. شد( اضافه حیوانات فعالیتی هایوهله به نوبت

 هایدویدن شامل که فعال استراحت ایدقیقهیک هایتناوب
 در بود دقیقه در متر ۱0 سرعت با گردان نوار روی دارادامه
 گروه همچنین، (.۱ جدول) شد اعمال فعالیتی هایوهله میان

 بود، نکرده شرکت فعالیتی یبرنامه گونههیچ در که سالم کنترل
 5 تمرینی، هایگروه سایر با یکسان کاملاً شرایط ایجاد برای
 برای جلسه هر در دقیقه ۱5 تا ۱0 مدتبه هفته در روز

 داده قرار حرکتبی گردان نوار روی بر محیط با سازگاری
 محرک از نیز دویدن برای هاموش تحریک منظوربه شدند.

 شده،تعبیه گردان نوار عقبی قسمت در که کم ولتاژ با الکتریکی
 .[۲3] شد استفاده
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 نوارگردان روی بالا شدت با تناوبی تمرين هفته هشت برنامه -1 جدول

 تمرین هایهفته 
 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول

 ۱۲ ۱۲ ۱۱ ۱0 9 8 7 6 ایدقیقه دو دویدن تکرارهای تعداد

 44 44 39 36 33 30 ۲7 ۲4 )متر/دقیقه( نوارگردان سرعت میانگین

 ۱0 ۱0 ۱0 ۱0 ۱0 ۱0 ۱0 ۱0 )متر/دقیقه( فعال اولیه حالت به برگشت سرعت

 0 0 0 0 0 0 0 0 )درصد( نوارگردان شیب

 

 آزمایشگاهی آنالیز و خونی گیرینمونه
 یجلسه آخرین از پس ساعت 48 صحرایی، هایموش تمامی

 صفاقی داخل تزریق با ناشتایی، ساعت ۱4 تا ۱۲ از پس و تمرینی
 درد بدون روش به (mg/kg ۱0) زایلازین و (mg/kg 90) کتامین
 از پس و شدند جراحی و هوشبی کارآزموده نمتخصصی توسط

 چپ بطن از مستقیماً (سیسی 4-5 حدود) خون اعظم بخش آن
 دستگاه با سرم تهیه منظوربه خون هاینمونه .شد آوریجمع قلب

 سانتریفیوژ دقیقه در دور 3000 با دقیقه ۱5 مدت به سانتریفیوژ
 هایآزمایش زمان تا حاصل سرم سپس شد. جدا هاآن سرم و شده

 گرادسانتی یدرجه (– 80) دمـای در و فریزر در بیوشیمیایی
 با آنزیمی متری کالری روش با ناشتا گلوکز میزان شد. دارینگه

 یاخته شرکت) گلوکز کیت از استفاده با گلوکزاکسیداز فناوری
 شد. گیریاندازه ایران(-سارای پژوهان

 

 بلات وسترن
 هاآن چپ پای نعلی یعضله بلافاصله هارت کردن قربانی از بعد

 انجام جهت و شستشو فیزیولوژیک سرم در و استخراج
 و هشد فریز ازت تانک در بلافاصله مولکولی سلولی یهاآزمایش

 برای .شد دارینگه گراد سانتی یدرجه 80 منهای فریزر در
 میلی 05/0 حاوی RIPA بافر از یعضله هایپروتئین استخراج

 ،EGTA ،درصد ۱/0 سدیم کلرید مولار ۱50 تریس بافر مولار
 لیتکوک پروتئاز آنتی درصد ۱/0 اضافه به SDS درصد یک

(ROCHE) در بافت گرممیلی ۱00 که نحو این به .شد استفاده 
 دستی هموژنایزر یک با پروتئاز آنتی حاوی بافر لیتر میکرو 500

 گذاشته گرادسانتی یدرجه 4 دمای در ساعت نیم و هموژنیزه
 سانتریفوژ از بعد شد، سانتریفوژ دقیقه ۱0 مدتبه سپس و شدند
 -Bio) کیت با آن پروتئین غلظت و آوریجمع رویی مایع کردن،

Rad) دمای در پایان در و گیریاندازه نانومتر 595 موج طول در 

 دستبه هموژن محلول سپس شد، دارینگه صفر زیر یدرجه ۲0
 کلرید- سیتر mM50) بافر لودینگ نمونه با ۱ :۱ نسبت به آمده

 گلیسرول درصد ۱0 سولفات، دودسیل سدیم درصد ۲ هیدروژن،
 (آبی برموفنول درصد 0.005 و بتامرکاپتواتانول صد در 5 و

 تا شدند جوشانده دقیقه 5 هانمونه سپس .گردید مخلوط
 الکتروفورز از استفاده با هاپروتئین .شوند دناتوره کاملاً هاپروتئین

 نیترو غشای به و شده سازیجدا SDS -polyacrylamide ژل
 در BSA درصد 5 در ساعت ۱ مدت به غشا .شدند منتقل سلولز

Tris - Buffered saline درصد 0.۱ و Tween 20 TBST مسدود 
 بادیآنتی در انکوباسیون .شد انکوبه (500 :۱) اولیه بادیآنتی در و

 TBST درصد 4 در اتاق دمای در ساعت ۱ مدتبه بعد روز ثانویه
 و (ECL) لومینسانس شیمیایی واکنش یک با هاپروتئین .شد انجام

 گیریاندازه Image J افزارنرم با دنسیتومتری تحلیل و تجزیه با
 PGC-1α (SANTA ثانویه و اولیه هایبادیآنتی .شدند

CRUZ,sc-47778)، (SANTA CRUZ,sc-32233) beta actin، 
(SANTA CRUZ,sc-2004) goat anti- rabbit IgG-HRP Goat 

anti-mouse(SANTA CRUS,SC-2005) قرار استفاده مورد 
 گرفتند.

 

 آماری تحلیل و تجزیه
 رنوفیاسم–لموگروفک آزمون توسط بهنجار و توأم عیتوز ابتدا

 هاداده طبیـعی توزیع ئیدأت به توجه با .گرفت قرار یابیارز مورد
 هایآزمون از وابسته یمتغیرها بر مستقل متغیر اثر بررسی منظوربه
t ،تمامی .شد استفاده اتا مجذور و راهه دو واریانس تحلیل مستقل 

 سطح در ۲4 نسخه SPSS افزارنرم از استفاده با یآمار محاسبات
 .شدانجام   p<0.05 داریمعنی
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 ... بر کافئين مصرف و (HIIT) شديد تناوبی تمرين هفته هشت تأثير: صادقی و همکاران

 هایافته
 اختلاف اسمیرنوف، کلموگروف آزمـون از حاصل نتایج اساس بر

 نشد؛ مشاهده نظر مورد جامعه با دسترس در نمونه نیب یداریمعن

 یمنحن و بوده نرمال شده یآورجمع یهاداده توزیع نیبنابرا
 شده ارزیابی هایشاخص شد. فرض یعیطب نمونه نیا به مربوط

 است. شده داده نشان ۲ جدول در مطالعه مورد هایرت در

 

 مطالعه مورد هایگروه در هارت مشخصات -2 جدول

 گروه 
 شاخص

 دیابتی کنترل سالم کنترل
 تمرین + دیابت

 ورزشی
 +مکمل دیابت

 +مکمل+ دیابت
 ورزشی تمرین

۱۲/۲99±88/۱5 )گرم( بدن اولیه وزن  6۱/۲7±85/308  ۱5/۲7±8/30۱  30/54±۱5/۲9۲  ۲۱/6۲±۱4/۲99  

۲5/3۲9±04/۲4 )گرم( بدن نهایی وزن  49/۱8±۱4/۲96  03/39±85/3۱۲  59/83±4۲/۲79  66/۱9±۲8/۲83  

6/80±۲3/5 لیتر(/دسیکروگرمیم) خون گلوکز  78/89±9/373  95/48±80/۲35  ۱8/50±8/۱4۱  45/۲9±6/۱50  
 اندشدهبیان استاندارد انحراف ± نیانگیم صورتبه مقادیر*

 
 توسط دیابت القای که داد نشان حاضر یمطالعه نتایج

 دارمعنی افزایش باعث صحرایی هایموش در استرپتوزوتوسین
 میزان که حالی در شد (P<0۱/0 ؛t=56/۲4) خون گلوگز

mRNAPGC-1α (44/4=t00۲/0 ؛=P) داریمعنی کاهش 
 (.۲ جدول) داشت

 که بود آن از حاکی حاضر یمطالعه نتایج گلوکز، با رابطه در
 موجب کافئین مکمل مصرف و بالا شدت با تناوبی تمرین
 دیابتی نر صحرایی هایموش در خون گلوگز دارمعنی کاهش

 تمرین بین داریمعنی تقابلی یا تعاملی اثر حال، این با شد.

 خون گلوکز بر کافئین مکمل مصرف و بالا شدت با تناوبی
 (.3 )جدول نداشت وجود

 بالا شدت با تناوبی تمرین حاصل، نتایج براساس همچنین
 هایموش در mRNAPGC-1α دارمعنی افزایش موجب

 نیز کافئین مکمل مصرف (=00۱/0p) شد دیابتی نر صحرایی
 .(۱)شکل (= p 03/0) داشت شاخص این بر داریمعنی تاثیر

 با تناوبی تمرین بین تقابلی یا تعاملی اثر نیز خصوص این در
 mRNAPGC-1α  بر کافئین مکمل مصرف و بالا شدت
 (.3 جدول) .داشتن وجود دیابتی نر صحرایی هایموش

 
 

 
 تحقيق هایگروه در مطالعه مورد هایشاخص دوراهه انسيوار ليتحل -3 جدول

اتا مجذور P  شاخص  

 خون گلوکز

 لیتر(/دسیکروگرمیم)

 63/0 00۱/0 ورزشی تمرین
 47/0 00۲/0 مکمل
 ۱8/0 ۱4/0 مکمل×ورزشی تمرین

mRNAPGC-1α 
 (کنترل گروه برابر چند)

 49/0 00۱/0 ورزشی تمرین
 ۲۲/0 03/0 مکمل
 ۱9/0 09/0 مکمل×ورزشی تمرین
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 کافئين مکمل مصرف و بالا شدت با تناوبی تمرين ماه دو متعاقب ديابتی صحرايی هایموش mRNAPGC-1α ميزان -1 نمودار

 .است دیابتی کنترل گروه با دار معنی تفاوتبیانگر O علامت

 
 

 

 
 نعلی عضله در ßActin و PGC-1α بلات وسترن باند -1 شکل

 

 بحث
 چندین و PGC-1α پایین بیان بین یرابطه بالینی، نظر از

 عصبی هایبیماری و چاقی دیابت، جمله از یمتابولیک بیماری
-PGC پایین سطوح عمدتاً ،یدیابت بیماران .است شده مشخص

1α با همچنین آن پایین سطوح که دارند اسکلتی عضلات در 
 کاهش اکسیداتیو، فسفوریلاسیون هایژن بیان کاهش

 است همراه انرژی از استفاده و چرب اسیدهای اکسیداسیون
 نیز و mRNA GLUT4 بیان PGC-1α این، بر علاوه .[۲4]

 [.۲5] دهدمی افزایش را میتوکندری در اکسیداتیو متابولیسم
 از ناشی حدودی تا ورزش اثر در PGC-1α خانواده سازیفعال

 .است انرژی هموستاز تغییر به پاسخ در هاهورمون ترشح
 توسط β2آدرنرژیک هایگیرنده کردن فعال با ورزشی تحریک

 سازیفعال نتیجه در و cAMP افزایش به منجر هاکاتکولآمین

 PGC-1α پروموتر به که شودمی CREB رونویسی فاکتورهای
 [.۲6] دهدمی افزایش را PGC-1α بیان و شده متصل

 تمرینات از و غذایی مداخله عنوانبه کافئین از پژوهش این در
HIIT به ادامه در که شد استفاده بدنی فعالیت مداخله عنوانبه 

 نشان نتایج گلوکز، با رابطه در پردازیم.می هاآن اثرات بررسی
 سازیمکمل و بالا شدت با تناوبی تمرین هفته هشت که داد

 خون گلوگز گیرچشم کاهش موجب ییانهت به کافئین،
 تمرین راستا، این در .شد دیابتی مدل نر صحرایی هایموش
 موجب ترتیببه کافئین سازیمکمل و بالا شدت با تناوبی
 در خون گلوگز درصدی 6۲ و درصدی 93/36 کاهش
 قبلی مطالعات اغلب اگرچه شد. دیابتی صحرایی هایموش
 موجب هوازی و مقاومتی ورزشی تمرینات که دهندمی نشان
 ۲8] شودمی دیابتی بیماران در گلایسمیک هایشاخص بهبود

 تمرینات ثیرأت مورد در شده انجام هایپژوهش تعداد اما ،[۲7،

105KDal 

42KDal 
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HIIT نتایج با همراستا نیست. زیاد چندان هاشاخص این بر 
 که داشتند اشاره همکاران و Alvarez حاضر، یمطالعه

 مداخله یک عنوانبه تواندمی بالا شدت با تناوبی تمرینات
 [.۲9] گیرد رقرا استفاده مورد دیابتی بیماران در مفید درمانی

 بر ورزشی مختلف تمرینات اثرگذاری مورد در مهم نکته
 است. هاتمرین شدت و مدت حجم، گلایسمیک، هایشاخص
 دیابتی بیماران در HIIT تمرین یبرنامه از که اخیری مطالعات
 ورزشی فعالیت شدت که داشتند اشاره بودند، کرده استفاده
 داشته دیابت بیماری مدیریت در کلیدی نقش است ممکن
 با مقایسه در HIIT تمرین یهابرنامه راستا، این در باشد.
 HbA1c در بزرگتر بهبود موجب تداومی تمرین هایبرنامه

 بیماران [.3۱] خون گلوکز و [.30، 3۱] ناشتا انسولین ،[30]
 ثیرأت به مربوط هایسازوکار خصوص، این در شدند. دیابتی

به دیابتی بیماران گلایسمیک هایشاخص بر HIIT تمرینات
 به توجه با اول، یدرجه در نیست. مشخص دقیق و کامل طور

 هفته هشت متعاقب ناشتا خون گلوکز درصدی 93/36 کاهش
 دهبرون بهبود حاضر، یمطالعه در بالا شدت با تناوبی تمرین
 از .یستن انتظار از دور چندان تمرینات از ناشی کبدی گلوکز
 تارهای کارگیریهب برای بیشتری توانایی HIIT تمرین طرفی،

 لذا ،[3۲] دارد عضلانی گلیکوژن ترسریع تخلیه و عضلانی
 انسولین حساسیت در تریبیش افزایش باعث است ممکن
 افزایش اگرچه شود. ورزشی تمرین از پس عضلانی هایسلول

 یک از پس ساعت ۲4-48 حدود حتی انسولین حساسیت
 رسدمی نظربه اما [،3۲] دهدمی رخ هم ورزشی فعالیت جلسه
 الی دو مدت طولانی دوره یک در ویژهه)ب HIIT تمرین کارایی
 خون گلوکز کاهش و انسولین حساسیت افزایش در ماه( چهار

 حاضر یمطالعه نتایج همچنین، باشد. بالاتر دیابتی بیماران در
 6۲ کاهش موجب ییهاتن به کافئین سازیمکمل که داد نشان

 با راستاهم شد. دیابتی هایموش در خون گلوگز درصدی
 که کردند گزارش همکاران و URZÚA حاضر، یمطالعه نتایج

 93) بالا دوز با کافئین مدت طولانی سازیمکمل
 بهبود و خون گلوکز کاهش موجب گرم/کیلوگرم/روز(میلی

 رسدمی نظربه [.33] شد دیابت بروز در خیرأت و گلوکز تحمل
 یعضله در انسولین غیاب در را گلوکز انتقال میزان کافئین که

 گلوکز ناقل ژنی بیان و [.34] دهدمی افزایش جوندگان اسکلتی
(Glut-4) بخشدمی ارتقا شدهکشت عضلانی هایسلول در را 

 کافئین که داشتند اشاره همکاران و Egawa همچنین، [.35]
 را حلقوی AMP به وابسته کیناز پروتئین ۱-آلفا ایزوفرم عمدتاً

 و کندمی فعال انسولین به غیروابسته هایسازوکار واسطهبه
 و حال این با [.36] شودمی گلوکز انتقال افزایش موجب

 گزارش همکاران و Beaudoin حاضر، یمطالعه نتایج برخلاف
 پائین دوز در حتی کافئین حاد و مدت کوتاه مصرف که کردند

 در انسولین حساسیت تخریب و خون گلوکز افزایش موجب
 ترینمهم که رسدمی نظربه [.37] شودمی سالم مردان و زنان

 حاضر، یمطالعه با Beaudoin مطالعه نتایج مغایرت دلایل
  باشد. استفاده مورد هایآزمودنی و کافئین مصرف زمان مدت
 در دیابت القای داد نشان پژوهش این هاییافته که گونههمان
 در PGC-1α بیان سطوح توجهقابل کاهش به ویستار های رت

 زمینه این در گذشته تحقیقات با که شد منجر نعلی یعضله
 در PGC-1α میزان شده انجام تحقیقات در است. همسو

 درصد 36 تا ۲0 متوسط طوربه دیابت به مبتلا بیماران عضلات
 دیابت خانوادگی یسابقه با علامت بدون افراد در و ،(۱۲)
 دیابت بین ارتباط [.38] داشت کاهش درصد 34 متوسط طوربه
 براین، علاوه و اسکلتی یعضله میتوکندری عملکرد اختلال با

 میتوکندری اکسیداتیو فسفوریلاسیون در درگیر هایژن کاهش
 [.39] است یافته این دلیل
 تمرینات مداخله اعمال داد نشان حاضر پژوهش هاییافته

HIIT بیان سطوح توجهقابل افزایش به دیابتی هایرت در 
PGC-1α منجر کرده تمرین هایرت گروه در نعلی یعضله در 

 [.40، 4۱] است همسو زمینه این در گذشته تحقیقات با که شد
 مقایسه قابل همکاران و Terada جینتا با حاضر تحقیق نتایج
 کم شدت با شنا تمرینات ایهفته 4 یدوره یک آنها .است
 آنها نتایج .دادند انجام Sprague-Dawley نژاد نر هایرت روی
 سیلارکترو یاپ یعضله در mRNA PGC-1 انیب هک داد نشان

(epitrochlearis) برابر 8 باًیتقر نترلک گروه با سهیمقا در 
 هفته هشت ما، تحقیق در مشابه طوربه .[4۲] افتی شیافزا

 افزایش به دیابتی هایرت در HIIT تمرینات مداخله اعمال
 شد. منجر نعلی یعضله در PGC-1α بیان سطوح توجهقابل

 که انرژی به نیاز تغییر به پاسخ از ناشی را ژن این بیان افزایش
 تحقیقات در [.4۲] اندکرده مطرح شود،می هیپوکسی به منجر
 در اسکلتی یعضله PGC-1α افزایش به نیز مشابه شدهانجام
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به [44] سالمند و [43] استقامتی کرده تمرین سالم جوان مردان
  .است شده اشاره ورزشی تمرینات به سازگاری دنبال

 مقادیر شنا، هوازی تمرین هفته ۲۱ است شدهگزارش همچنین،
 سنین با هایموش دوقلو و نعلی عضلات در را PGC-1α بیان

 افزایش را ماهه( ۲5 هایموش ماهه، ۲۱ هایموش) مختلف
 شدت با مدتکوتاه استقامتی تمرینات چه اگر [.45] دهدمی
 نعلی یعضله در PGC-1αبیان افزایش باعث هردو زیاد و کم

 در مؤثر و مهم عوامل از تمرینات شدت ولی[، 46] است شده
 HIIT جمله از شدید تمرین است. میتوکندری بایوژنز افزایش

 و شودمی AMP/ADP/ATP نسبت تربیش افزایش باعث
 رسدمی نظربه است. همراه AMPK تربیش افزایش با بنابراین

 یک عنوانبه PGC-1α تر بیش افزایش باعث بتواند عامل این
 [.47] شود دستی بالا عامل

 اسکلتی یعضله در مفید متابولیکی هایسازگاری مجموع، در
 و اندازه در تغییر دلیلبه زیادی حد تا ورزش به پاسخ در

 میتوکندری محتوای افزایش .است میتوکندری محتوای
 چرب، اسید کننده اکسید هایآنزیم افزایش با هاماهیچه

 تنفسی یزنجیره اجزای افزایش و سیترات یچرخه هایآنزیم
 در شدهتقویت توانایی یک به هااین یهمه که است همراه
 و بیشتر میتوکندری هایپروتئین .کندمی کمک ATP تولید

 ،دهدمی افزایش را ATP سنتز ظرفیت میتوکندری کل محتوای
 افزایش باعث مطلوب سلولی محیط یک ایجاد نتیجه در

یم ورزشی عملکرد افزایش یا و بدن چربی کل اکسیداسیون
 [.47] شود

 کاهش که دارد وجود احتمال این که رسدمی نظربه مجموع، در
 گیریچشم طوربه HIIT تمرینات واسطهبه سلولی انرژی سطح
 نیز AMPK/PGC-1α سازیفعال متعاقبش و باشد بیشتر

 شده گزارش نیز این از پیش زیرا .باشد داشته بیشتری افزایش
وهله اجرای ،بالا باشدت تناوبی ورزشی فعالیت در که است
 ATP،CP در بیشتری کاهش به منجر بالا شدت با تمرین های
 تمرینات حاد اجرای که است شده گزارش ،نیهمچن د.دگرمی

HIIT فعالیت AMPK به منجر که دهدمی افزایش را 
 این در [.47] شودیم PGC-1α سازیفعال و فسفوریلاسیون

 است نشده گیریاندازه نعلی یعضله AMPK سطوح مطالعه
 .است حاضر تحقیق هایمحدودیت از یکی که

 یمداخله اعمال دادکه نشان حاضر پژوهش هاییافته ،همچنین
 بیان سطوح توجهقابل افزایش به دیابتی هایرت در کافئین

PGC-1α کننده دریافت هایرت گروه در نعلی یعضله در 
 همسو زمینه این در گذشته تحقیقات با که شد منجر کافئین
 [.۲0، 48] است
 پشتیبانی فرضیه این از مشابه تحقیقات و تحقیق این نتایج

 یا و دارویی هایواسطه طریق از میتوکندری بایوژنز که کنندمی
 مداخله یک احتمالاً PGC-1α مسیر در شده القاء متابولیکی

 [.49] است اختلالات از بسیاری برای مؤثر درمانی
 مشخص که است ارگوژنیک مواد ترینرایج از یکی کافئین

 از کافئین .دهدمی افزایش را بدن وسازسوخت میزان شده
 آدنوزین افزایش به منجر استرازفسفودی اتصال طریق

 cAMP تجمع افزایش ،شودمی (cAMP) حلقوی مونوفسفات
 بیان افزایش به منجر نهایت در و کندمی فعال را CREB نیز

PGC-1 [.۲0] دشومی متابولیسم افزایش باعث نهایتاً و شودمی 
 افزایش باعث کافئین مانند مرکزی عصبی هایمحرک

 شدن فعال و شده (A کیناز )پروتئین AMPK فسفوریلاسیون
AMPK اکسیداسیون افزایش با مرتبط هایژن رونویسی باعث 

 [.36] دشومی چربی
 فعال به منجر سلولی درون کلسیم افزایش با همچنین کافئین
 شودمی AMPK فسفوریلاسیون افزایش نهایتاً و CaMK شدن

 ظرفیت و میتوکندری بیشتر افزایش آن ینتیجه که [50]
 [.48] است اسکلتی عضلانی هایسلول در اکسیداتیو

 در کنون تا که است ایمطالعه اولین این ما، هایبررسی طبق
 بر کافئین سازیمکمل با همراه شدید تناوبی تمرینات اثر مورد

 و است شده انجام دیابتی مدل حیوانات در میتوکندری بایوژنز
 بیشتر مطالعات نیازمند تحقیق این نتایج این کامل رد یا دیئأت

 چندین دارای مطالعه این طرفی، از .است زمینه این در
 تکرار و موضوع بررسی امکان که این جمله از بود، محدودیت

 محدودیت نشد. میسر دیابت از دیگری تجربی مدل در مطالعه
 در نیکافئ مکمل مختلف دوزهای از استفاده عدم دیگر

 بود. دیگر هایشاخص گیریاندازه عدم و دیابتی مدل حیوانات
 را PGC-1α تنها مالی هایمحدودیت علتبه حاضر یمطالعه

 مسلماً که است سنجیده میتوکندری بایوژنز شاخص عنوانبه
 SIRT1،ERRα چون زمینه این در دیگر هایشاخص سنجش
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 بایوژنز تردقیق ارزیابی در آن دستی بالا فاکتورهای سایر.و
 .است ثرترؤم میتوکندری

 

 گیری نتیجه
 مکمل و HIIT تمرینات مداخله تحقیق این در ،مجموع در

 افزایش احتمالاً و PGC-1α مقادیر افزایش به دو هر کافئین
 یبیمار در که شد منجر دیابتی هایرت در میتوکندری بایوژنز
 ؛است اهمیت حائز دارد همراه به PGC-1α کاهش که دیابت

 این اجرای زمان بودن کم خاص ویژگی به توجه با بنابراین
 و تداومی یتمرین یهاپروتکل با مقایسه در تمرینات نوع

پروتئین تنظیم و بهبود بر HIIT تمرینات متفاوت اثر سازوکار
 مصرف مثبت ثیرأت همچنین و میتوکندریبایوژنز در درگیر های

 کافئین مصرف و تمرینات نوع این اجرای بتوان شاید ،کافئین
 هر .ددا پیشنهاد دیابتی افراد در ثرؤم یمداخله یک عنوانبه را

 تحقیقات انجام مستلزم مورد این در صریح نظر اظهار چند
 است. زمینه این در بیشتر

 

 سپاسگزاری
سسهؤم مصوب ارشد کارشناسی نامهپایان از برگرفته مقاله این
 مورخ مجوز به توجه با قزوینی علامه عالی آموزش ی
 علامه عالی آموزش یمؤسسه اخلاق یکمیته ۲3/8/۱397

 یکمیته (:Code ۱397 / ا ک /۱0۱۲) اخلاق کد با و قزوینی
 همکاری و مساعدت از وسیلهبدین .است دانشگاه این اخلاق

 و ینیقزو علامه یعال آموزش یسسهؤم ولینؤمس صمیمانه
 یاری را نویسندگان پژوهش این انجام در که عزیزانی یکلیه

 آنالیز برای سارای پژوهان یاخته کلینیک از ویژهبه ،اندنموده
 .دیآیم عمل به قدردانی هانمونه
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ABSTRACT 
 

Background: The relationship between low PGC-1α expression and several metabolic diseases such as 
diabetes and obesity has been identified. This study investigates the effect of eight-week high intensity 
interval training (HIIT) and caffeine intake on mitochondrial biogenesis in soleus muscle in diabetic rats 
induced Streptozotocin. 
Methods: In a clinical-interventional animal study, 50 male rats were randomly assigned to 5 equal groups 
(control group(C), diabetes group(D), diabetes + caffeine group(D+Caf), diabetes + training group(D+T), 
diabetes + training + caffeine group(D+CAF+T)) and subjected to 8 weeks of caffeine supplementation (70 
mg / kg of caffeine powder was injected five days each week) and 8 weeks of 5 sessions per week with 6 to 
12 times, 2-min intervals with intensity of 85-90% of maximal speed. Blood was collected directly from the 
left ventricle to measure blood glucose levels. The soleus muscle of the left leg was extracted and PGC-1α 
measured by Western Blot method. Independent t-tests, two-way analysis of variance, and Eta squared (p 
<0.05) were used to analyze the data. 
Results: The results showed that induction of diabetes significantly increased blood glucose (P <0.01) and 
significantly decreased mRNAPGC-1α (P = 0.002). Also, both high-intensity interval training (p = 0.001) 
and caffeine supplementation (p = 0.03) significantly increased mRNAPGC-1α. 
Conclusion: Based on the results of this study, it is possible to suggest the use of HIIT and caffeine 
consumption as an effective intervention in increasing mitochondrial biogenesis in diabetics. However, a 
clear statement in this regard requires further research in this area. 
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