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Abstract 

Background and Purpose: Type 2 diabetes is a common metabolic disorder characterized by elevated 

blood glucose levels and impaired mitochondrial function. Reduced mitochondrial efficiency in this disease 

leads to a decline in the mitophagy process, which in turn contributes to the progression of diabetes 

complications, including insulin resistance and metabolic disorders. Mitophagy, which involves the 

degradation and recycling of damaged mitochondria, is essential for maintaining cellular health. Parkin, 

PTEN-induced kinase 1 (PINK-1), and Optineurin (OPTN) are among the key markers of this process. 

Therefore, identifying strategies to enhance mitophagy in type 2 diabetes may help improve mitochondrial 

function and mitigate disease complications. One such strategy is exercise, which has been shown to have 

positive effects on metabolic health and mitochondrial function. This study aimed to investigate the effect 

of a high-intensity interval training (HIIT) regimen on the content of mitophagy-related proteins, including 

Parkin, PINK-1, and OPTN, in the visceral adipose tissue of rats with type 2 diabetes. 

Materials and Methods: In this experimental study, 24 male rats were divided into three groups: healthy 

control (HC), diabetic control (DC), and diabetic + HIIT exercise (D+HIIT). Type 2 diabetes was induced 

in the rats through streptozotocin (STZ) injection combined with a high-fat diet (HFD). The exercise group 

underwent eight weeks of HIIT. The intensity of the HIIT sessions was set at 85–90% of the rats' maximum 

running speed, while the low-intensity recovery intervals were performed at 50–60% of maximum speed. 

At the end of the HIIT intervention, visceral adipose tissue was extracted from each group, and the protein 

content of mitophagy markers, including Parkin, PINK-1, and OPTN, were measured using the Western 

blot technique. 

Results: The results of this study showed that type 2 diabetes led to a significant reduction in the levels of 

Parkin (33%), PINK-1 (41%), and OPTN (46%) in the DC group compared to the HC group (p<0.001). 

However, in the D+HIIT group, HIIT exercise significantly increased these protein levels compared to the 

DC group, with Parkin, PINK-1, and OPTN levels increasing by 117.91%, 103.39%, and 536.36%, 

respectively (p<0.001). Additionally, HIIT exercise in the D+HIIT group resulted in a significant reductions 

in fasting glucose levels and the HOMA-IR index (p<0.001). 
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Conclusion: The results of this study indicate that HIIT has significant effects on the restoration of 

mitophagy-related proteins and the improvement of metabolic indices in visceral adipose tissue in an animal 

model of type 2 diabetes. These findings highlight the importance of exercise, particularly HIIT, in 

enhancing mitochondrial function and promoting cellular processes. However, given the animal-based 

nature of this study, extrapolating the results to patients with type 2 diabetes requires further investigation 

in human studies. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  17-1 یهاصفحه ،3 شماره ،18  دوره ،1404

 مقاله پژوهشی 

 یدر بافت چرب یتوفاژیم یهان ی پروتئ یبا شدت بالا بر محتوا یتناوب نی اثرات تمر

 نوع دو   یابت ید یهاموش  ییاحشا

   1یخسرو نای، مب  2ی گلپسند یشاد ،  *2یمی ، محمدرحمان رح  1یگلپسند یهاد

 ران یدانشگاه کردستان، سنندج، ا ،یو اجتماع ی علوم انسان  ةدانشکد ، یورزش ی ولوژیزیگروه ف 1
 کا یر ، آمتگزاس، A&Mدانشگاه   ، یورزش ت یر یو مد  یشناسحرکتگروه   2

 دهی چک 

خون و اختلال در عملکرد میتوکندری    گلوکز است که با افزایش سطح    ی شایع   وسازی سوخت اختلال    نوع دو دیابت    و هدف:  زمینه

شود که خود به پیشرفت عوارض دیابت از  میتوفاژی می   فرایند ها در این بیماری موجب کاهش  همراه است. کاهش کارایی میتوکندری 

دیده  های آسیب تجزیه و بازیافت میتوکندری   فرایند کند. میتوفاژی، که  کمک می   وسازی سوخت جمله مقاومت به انسولین و اختلالات 

  اپتینورین و   PTEN   (PINK-1 )ناشی از    1کیناز  ،  Parkin  های شود، برای حفظ سلامت سلولی ضروری است. پروتئین را شامل می 

 (OPTN )  تواند  می   نوع دو هستند. بنابراین، یافتن راهکارهایی برای تقویت میتوفاژی در دیابت    فرایند این    نشانگرهای ترین  از جمله مهم

است که تأثیرات مثبتی بر    ن ورزشی ی تمر به بهبود عملکرد میتوکندری و کاهش عوارض این بیماری کمک کند. یکی از این راهکارها،  

بر   (HIIT) با شدت بالا   ن تناوبیی تمربررسی اثر یک دوره    تحقیق و عملکرد میتوکندری دارد. هدف از این    وسازی سوخت سلامت  

نوع  القاشده به دیابت    یی های صحرا موش در بافت چربی احشایی   OPTN و   Parkin  ،PINK-1  های میتوفاژی شامل محتوای پروتئین 

 .بود   دو 

  (DC) کنترل دیابتی  (،HC)   گروه تقسیم شدند: کنترل سالم   سهبه    نر  ییموش صحرا سر    24تجربی،  تحقیق  در این    :هاروش مواد و  

القا    ییهای صحرا در موش همراه با رژیم غذایی پرچرب   (STZ) از طریق تزریق استرپتوزوتوسین   HIIT   (D+HIIT)  دیابتی + تمرین  و 

  درصد 90-85بین    HIITتمرین  قرار گرفتند. شدت   (HIIT) با شدت بالا   ن تناوبی ی تمر هفته تحت   هشتشد. گروه تمرینی به مدت  

ة  دور شد. در پایان  انجام می (  درصد   60- 50با شدت کم )   تناوب استراحتی   که ی درحال بود،    یی های صحرا موش   سرعت دویدن  ةن ی ش ی ب 

با   OPTN و   Parkin ، PINK-1  های میتوفاژی شامل شده و محتوای پروتئین   استخراج ، بافت چربی احشایی از هر گروه  HIITتمرین  

 .گیری شد استفاده از روش وسترن بلات اندازه 

و  درصدPINK-1   (41    )درصدPARKIN   (33    ،)  های به کاهش معنادار سطوح پروتئین   دو نشان داد که دیابت نوع    ها یافته :  نتایج 

OPTN  (46   )در گروه  درصد DC  نسبت به گروه HC  منجر شد  (0/ 001>P .)در گروه ن همه ی با ا ، D+HIIT ،  تمرینHIIT  موجب  

  103/ 39  ،117/ 91  یب ترت به  OPTN و   Parkin  ،PINK-1  ای که سطوح گونه ، به د ش  DC ها نسبت به گروه افزایش معنادار این پروتئین 

به کاهش معنادار سطح گلوکز ناشتا و   D+HIIT در گروه   HIITتمرین ،  ن ی افزون بر ا (.  P< 0/ 001)   یافت   افزایش   درصد   536/ 36  و 

 (.P< 0/ 001)   شد منجر   HOMA-IR شاخص 

پا :  گیری نتیجه  بازسازی پروتئین   زیادی تأثیرات    HIITتمرین    ، ن پژوهش ی ا   های افته ی   ة ی بر  های  های میتوفاژی و بهبود شاخص بر 

، در  HIIT  ویژه ، به ن ورزشیی تمر ها بر اهمیت  دارد. این یافته   دودیابت نوع    الگوی حیوانی در بافت چربی احشایی در    وسازی سوخت 

، با توجه به ماهیت حیوانی این پژوهش، تعمیم نتایج  ن همه ی با ا کنند.  های سلولی تأکید می فرایند بهبود عملکرد میتوکندری و افزایش  
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 . انسانی است   های پژوهش های بیشتری در  نیازمند بررسی   دو به بیماران مبتلا به دیابت نوع  

 .PARKIN  ،OPTN  ،HIIT، میتوفاژی،  نوع دودیابت  کلیدی: های واژه 

با شدت بالا بر محتوای    ن تناوبییتمر  تأثیرات.  مخسروی    ،شگلپسندی    ،ر  مرحیمی    ،هگلپسندی  نحوه استناد به این مقاله:  

احشایی  پروتئین  چربی  بافت  در  میتوفاژی  دیابت    مبتلا  ییهای صحراموش های  دوبه  فعال  یولوژ یزیف  یةنشر  .نوع  و    ت یورزش 

 .17-1(:3)18؛1404.یبدن
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 مقدمه 

دو  ابتید  وسازیسوخت اختلال    کی (T2DM) نوع 

)پا ه  دار(یدرازمدت  با  که  ،  داریپا  یسمیپرگلیاست 

انسول به  نامنظم    یهایچرب  وسازسوختو    نیمقاومت 

 ازیبر ن T2DM گستردگی  شی. افزا(1)  شودیمشخص م

درک    یفور و    ییربنایز  یمولکول  یسازوکارهابه  آن 

.  (2)  کرده است  دیمؤثر تأک  یمداخلات درمان  ییشناسا

پاتوف  یهاجنبه از    یکی شامل   T2DM یولوژیزیمهم 

  ی سازوکارهاو اختلال در    یتوکندریاختلال عملکرد م

ک م  ،یسلول  تیفیکنترل    ی هابافتدر    ،یتوفاژیمانند 

. بافت  (3)  است  یاز جمله بافت چرب  ن،یحساس به انسول

اساس  یچرب تنظ  یانرژ  هومئوستازدر    ی نقش    م یو 

آن    کندیم  فایا  وسازیسوخت  عملکرد  در  اختلال  و 

 نقش دارد T2DM شرفتیو پ   در آغاز  ریی چشمگ  طوربه

(4)  . 

 ای   دیده یب آس   ی ها ی توکندر ی م   یانتخاب   بی تخر   ،ی توفاژ ی م 

 یتوکندر ی م   تی ف ی حفظ ک   ی برا   ، یاتوفاژ   قی از طر مد  ا ناکار 

توسط   فراینداین  .  ( 5)  است  یضرور   یسلول   هومئوستازو  

از  1کیناز   PINK1 های کلیدی از جمله پروتئین   ناشی 

(PTEN) کوئیتین لیگاز یوبی  ، پارکین (E3)  و اپتینورین 

(OPTN)  می به تنظیم  که  طور مشترک تشخیص، شود 

دیده را های آسیب گذاری و پاکسازی میتوکندری برچسب 

میتوکندری .  (6)   کنند هماهنگ می  خارجی   در غشای 

(OMM)  آسیب میتوکندری می های  تجمع  یابند، دیده 

تولید پروتئین  فعال  OMM های جایی که پارکین برای 

مانند می  آداپتورهایی  سپس  شناسایی  OPTN شود. 

ها را شده توسط اتوفاگوزوم کوئیتین های یوبی میتوکندری 

منجر ها  ها در لیزوزوم و به تخریب آن   کنندمی تسهیل  

اختلالات (7)   شوند می  در  میتوفاژی  در  اختلال   .

، که در (T2DM)نوع دو ، از جمله دیابت  وسازیسوخت 

فشار های معیوب موجب تشدید  آن پاکسازی میتوکندری 

 . (3)   شود، نقش داردهای التهابی می و پاسخ   شیی اکسا 

 یبرا  شدهشناخته  ییردارو یغ   ةمداخل  کی  یورزش  نیتمر

سلامت   به    وسازیسوخت بهبود  مبتلا  افراد    T2Dدر 

در  (8)  است ورزش  یهاروش  نبی.   نیتمر  ،یمختلف 

بالا  ی تناوب شدت  در    یی توانا  لیدلبه (HIIT) با  آن 

مزابه آوردن    ةبازدر    قیعم  وسازیسوخت   یایدست 

را به خود جلب    یتوجه  شایان  نسبتاً کوتاه توجه  ی زمان

متناوب ورزش    یهادورهشامل    HIIT  .(9)  کرده است

 یانرژ  یهادستگاهاست که    تناوب استراحتیبا    دیشد

ها  افتهی .  ( 10)  کشدیم را به چالش    هوازییبو    یهواز

ظرفیت   ،یتوکندریم  وژنزیب HIIT که  دهدیمنشان  

  ی را در عضلات اسکلت  نیبه انسول  تیو حساس  شییاکسا

،  ن همهیبا ا.  (12  ،11)  دهد یم  ش یافزا  ها بافت  ریو سا 

 یتوکندریم  تیفیو کنترل ک  یتوفاژیآن بر مرات  تأثی

  ی ، ناشناخته باقT2DMة  نیزمدر    ژه یوبه  ، یدر بافت چرب

با شدت    ن تناوبی یتمرنشان داده شده است که    .ماندیم

افزا با  م  شیبالا  بر    دیده یب آس  یتوکندریگردش 

نت  گذاردیممثبت    ریتأث  میتوفاژی و    تیفیک  جهیو در 

بهبود    یتوکندریم  ییکارا ها  افتهی.  (13)  بخشدیمرا 

می   ی دیکل  یهانیپروتئ  تواندیم HIIT که  دهدنشان 

را   OPTN و   PINK1،  Parkin  مانند   یتوفاژیم  وابسته به

کند   لیرا تسهمد اناکار یهایتوکندریو حذف م میتنظ

  ها یسازگار ن ی. ا(13)  را ارتقا دهد  ی سلول هومئوستازو 

  یی ند، جادیمف  وسازیسوختفعال    یهابافتدر    ژهیوبه

به  سراسریبه مقاومت  یتوکندریکه اختلال عملکرد م

کمک    نیانسول التهاب  کردکندیم و  فعال  با    ن . 

 م یرا تنظ  یتوفاژیو م  یکه اتوفاژ  رسانییامپ   یرهایمس

پشتیبانی    HIIT  کنند،یم بر  نوسازعلوه   ی از 

  وسازیسوخت و اختلالات    شی یفشار اکسا  ،یتوکندریم

 راهبرد  کیعنوان  به  توان آن و بر    دهد یکاهش م  زیرا ن

 .  (14)  کندیم  یدتأک T2DM مانند  یطیشرا  یبرا  یدرمان

نو افته ی  نشان  ی های  بهبودها   دهد ی م ن  از   یناش   یکه 

م  عملکرد  در   تنظیمبا    د یشا   ی توکندری ورزش 

به  یها ن ی پروتئ  شود.    ی توفاژی م   وابسته   یراًاخ انجام 
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 قی را از طر   ی توفاژ ی م   تواندی م  HIITگزارش شده است که  

 Lactate-SIRT1-FOXO3-PINK1/Parkin  رسانی یام پ 

خطر   د ی شاکه    دهد کاهش    T2Dبا    هاموش   پوکامپ ی در ه 

دهد کاهش  را  حافظه  پژوهش .  ( 15)   اختلالات  در 

 هایین پروتئ برخی    ان ی در ب   غیرمعناداری کاهش    ،دیگری 

م   ل ی دخ  و   PARKIN  ،PINK-1شامل    یتوفاژ ی در 

BNIP3   کاهش هفته   NIX  دار ا معن  و  هشت  متعاقب 

نوع دیابتی    ییهای صحرا موش در بافت کبد    HIITتمرین  

شد    دو  عضلات  ی رو   هاپژوهش .  (16  ،14) گزارش 

 تی و فعال   ان ی ب   تواندی که ورزش م  است   داده نشان    ی اسکلت 

PINK1  تنظ   نی پارک   و و    میرا  حذف   موجبکند 

افزا مد  ا ناکار   یها ی توکندر ی م   ی توکندر ی م   یی کارا   ش یو 

ح (17)   شود  نقش  به  توجه  با  چرب  یات ی.  در   ی بافت 

کلیسوخت  حساس   وساز  عملکرد   ت ی و  اختلال  به  آن 

 یتوفاژ ی بر م  HIIT ر ی، درک تأث T2DM  در  ی توکندر ی م 

 .برخوردار است  ی خاص  تی بافت از اهم   نی در ا 

مانند  T2DM  جوندگان  یهامدل با    یی الگوها،  که 

رژ  یبیترک و   (HFD) پرچرب  ییغذا  میاز 

  ی هانشیب  شوند، یم  جادیا (STZ) نی استرپتوزوتوس

مورد    یارزشمند در    یکیولوژیزیپاتوف  یسازوکارهارا 

م  یماریب  نیا  ییربنایز ادهندیارائه  از  مدل  نی.  ها 

از جمله مقاومت به   ،ی انسان  T2DM یدیکل یهایژگیو

  د یتقل  دیپیل  وسازسوخت   رییو تغ  یسمیپرگلیه  ن،یانسول

 رساختیزعنوان  ها بهآن  ،ن یافزون بر ا.  (18)  کنند یم

از    ، یمداخلات درمان  یمولکول  تأثیرات  یبررس  یبرا  یقو

.  کنندیهدف عمل م   یهابر بافت ،یورزش نیجمله تمر

چن از  استفاده    توانندیم  پژوهشگران  ، ییالگو  نیبا 

تنظ HIIT نیب  یکیمکان  یوندهایپ  در   یتوفاژیم  میو 

 .کنند یابیرا ارز ی بافت چرب

پ افتهیاگرچه   عملکرد    HIIT  تأثیر   نیشیهای  بر 

ها مانند  میتوکندری و تنظیم میتوفاژی را در برخی بافت

کرده  اسکلتی   ةچیماه بررسی  کبد  اما  و  های  افتهی اند، 

تنظیم   خصوصدر    کافی در  تمرین  این  نقش 

های کلیدی میتوفاژی در بافت چربی احشایی،  پروتئین

که بافت   آنجایی از .، وجود ندارد2ویژه در دیابت نوع به

  وساز کلی سوخت در    ی مهم  ةکنندتنظیمچربی احشایی  

نقش اساسی    2است و اختلال عملکرد آن در دیابت نوع  

سازوکارهای   دقیق  بررسی  بهدارد،  کنترل    وابسته 

ن  یتمرویژه از طریق  کیفیت میتوکندری در این بافت، به

های این  ترین نوآورییکی از مهم  .، ضروری استورزشی

نقش  تحقیق کنار OPTN بررسی   و PINK1 در 

PARKIN   بافت چربی    فرایند در تنظیم میتوفاژی در 

بیشتر   است.  پافتهیاحشایی  این    نیشیهای  نقش  بر 

بافتپروتئین سایر  در  بودهها  متمرکز  نقشها  و   اند 

OPTN است ناشناخته  زیادی  حد  تا  زمینه  این   .در 

این   اثر    تحقیقبنابراین،  بررسی  تنظیم    HIITبا  بر 

ی میتوفاژی  سازوکارهاو ارتباط آن با    OPTN پروتئین

می احشایی،  چربی  بافت  از در  جدیدی  درک  تواند 

در فرایند میتوکندری  کیفیت  کنترل  تنظیمی  های 

  پژوهش ، نتایج این  نی افزون بر ا  .ارائه دهد  2دیابت نوع  

در  می جدیدی  بینش  ورزش خصوص  تواند  نقش 

غیردارویی مؤثر در بهبود عملکرد   ةمداخلعنوان یک  به

 2های سلولی در دیابت نوع  فرایندمیتوکندری و تنظیم  

کند یافته .فراهم  نهاین  میها  مسیر  تنها  توانند 

میتوفاژی و ورزش هموار    ةزمینآینده را در    هایپژوهش

بلکه   برای   کاربردیپیشنهادهای    دی شاکنند، 

به دیابت    ن ورزشییتمرسازی  بهینه  بیماران مبتلا  در 

 .ارائه دهند 2نوع 

 پژوهش روش 

  ی هان یبر پروتئ  HIITن یتمر  دوره  کی  ریتأث  یبررس  یبرا

به چرب  یتوفاژیم  وابسته  بافت  طرح    کیاز    ،یدر 

 T2DM موش یالگوشده با استفاده از کنترل یشیآزما

ا بود که   یافته  ساختار  یاگونه بهروش    نیاستفاده شد. 

اهداف    طوربه به    ن یپرداخت و در ع می  پژوهشجامع 

  ، 19)  کردیم  نیرا تضم  یو دقت علم  یریتکرارپذ  لحا
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از بررسی کارگروه اخلاق در    .(20 پژوهش حاضر پس 

کد   با  کردستان  دانشگاه  پژوهش  معاونت  پژوهش 

IR.UOK.1400.01 .به تصویب رسید 

ا  پژوهش:  ی هانمونه موش   تحقیق  نیدر    ی هااز 

هفته، با وزن   10تا  هشت) ستارینر بالغ نژاد و ییصحرا

 وانات یمرکز ح  کیگرم( استفاده شد که از    250تا    200

  ی شیآزما  یهاروش   ةهم شده بودند.    هی مجوز ته  یدارا

  راهنمای توسط    ییدشده تأ  ی اخلاق  ی هانامهوهیشدنبال  به

ح از  استفاده  و  .  گرفتام  انج (Arrive) واناتیمراقبت 

 پرچرب  ییغذا  میها تحت رژ، موش2  ابتید  یالقا  یبرا

(HFD)  ،60 20و    دراتیدرصد کربوه  20  ، یدرصد چرب  

و   (21) به مدت چهار هفته قرار گرفتند نیدرصد پروتئ

آن  به  نیاسترپتوزوتوس  یصفاقداخل   قیتزر  کیدنبال 

(STZ،)  (Sigma-Aldrich  :کد  ،0130S  شرکت  ،

Merck )در  وزن لوگرمیک/گرمی لیم 35 به مقدار ،آلمان  

بافر س از .  (22)  انجام شد pH =5/4  تراتیمحلول  پس 

از  STZ  قیتزر استفاده  با  ناشتا  خون  گلوکز  سطح   ،

، سوئیس، کد  Accua- check performa برند)  گلوکومتر

که    ییهاشد. موش  یریگاندازه  ، دقت بالا(15197نامبر:  

ناشتا   گلوکز  دس  گرمیلمی  150بالایسطح    تر یلیدر 

   .شدند  تحقیقو وارد    ه شددر نظر گرفته    یابتیداشتند، د

سه   به  یطور تصادفها بهموش  روش اجرای پژوهش:

گروه:  گروه .  2گروه کنترل سالم،  .  1(،  سرهشت    )هر 

و   دیابت  تمرین  .  3گروه کنترل    یم تقس  HIITدیابت+ 

صحراموششدند.   و    یهاگروه  ییهای  سالم  کنترل 

تحت هفته،  هشت  طول  در  تمرین مداخلة    دیابت 

قرار   تمرین    کهیدرحال،  نگرفتندورزشی  دیابت+  گروه 

HIIT    ،با شدت    جلسهپنج    یاهفتهبه مدت هشت هفته

روی   سرعت دویدن  ةن یش یآزمون ببرحسب    شدهمحاسبه

گردان برج  ،  32588  الگوی)  حیوانی  نوار  شرکت 

ایران(  ، آزماصنعت  تعیین  شدتعیین    ساخت  آزمون   .

  سه )هر مرحله مرحله  10شامل  سرعت دویدن ةنیشیب

با سرعت    (قهیدق که  دقیقه  مترپنج  است  ش  بر   بیبا 

متر  پنج  . سپس سرعت در هر مرحله  شد یمصفر شروع  

دقیقه سرعت  افتی  شیافزا  یفرسودگ  ةنقطتا    بر   .

زمان  عنوان  به  شدهیلتکم  نقطة  نیدر آخر  آمدهدستبه

واقعی صحراموش  واماندگی  معادل    (TTE)  1ییهای 

دویدن  ةنیشیب ثانیه  به صورت  (maxV)  سرعت   دقیقه/ 

 آزمونیشپ مرحلة  در دو   این آزمون.  (23)شد محاسبه  

(  HIITدوره هشت هفته مداخلات تمرین    از آغازش  یپ )

آغاز)پس    آزمونپسو   دوره هشت هفته مداخلات   از 

شامل    HIIT  اصلی تمرینبدنة  ( اجرا شد.  HIITتمرین  

با  چهار   دویدن  سرعت یشیبدرصد    90-85دقیقه  نه 

با  سه  و    دویدن دویدن  نه یشیبدرصد    60-50دقیقه 

بار تکرار شد )در مجموع   سرعت دویدن بود که هفت 

ازیپ دقیقه تمرین(.    49 و پس  پنج  تمرین،  جلسة    ش 

با   کردن  سرد  و  کردن  گرم  نه یشیبدرصد    40دقیقه 

 . (24 ، 13)اجرا شد  سرعت دویدن

از    ساعت  48  آزمایشگاهی:  یهاروش  ةجلسپس 

HIIT  ،از کتام   هاموش استفاده  درصد،    10فارما    نیبا 

آلمان، برمر  ک  گرمیلیم  100)  شرکت  و  لوگرمیبر   )

  ، ساخت آمریکا 1126Xشرکت سیگما، با کد    نیلازیزا

ک  گرمیلیم  10) نمونه  هوشیب(  لوگرمیبر    ی هاشدند. 

  ن یسرعت برداشته شدند، در سالبه  ی احشایی بافت چرب

و    هشدمنجمد    عیما  تروژن ی، در نهشدشسته    خیسرد  

  گراد یسانت  ةدرج  -80  یدر دما  آتی  هاییبررس  یبرا

 شدند.  ینگهدار

از    OPTNو    Parkin  ،PINK-1  هایینپروتئ  بررسی

های بافت  پس از جداسازی، نمونه  :طریق وسترن بلات

چربی احشایی بلافاصله در نیتروژن مایع منجمد شده و  

گراد سانتیة  درج  -80ها در دمای  تا زمان انجام آزمایش

ها در بافر  نگهداری شدند. برای استخراج پروتئین، بافت

حاوی  RIPA (Sigma-Aldrich, USA) لیز

فسفاتازمهارکننده و  پروتئاز   ,Roche) های 

Switzerland)   .به کمک هموژنایزر مکانیکی لیز شدند

پروتئین   فراینداین   از تخریب  تا  انجام شد  ها  روی یخ 

https://arriveguidelines.org/arrive-guidelines
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نمونه  سپس  شود.  دمای  جلوگیری  در   ةدرج  چهارها 

دقیقه    15به مدت   g × 14000گراد و با سرعت  سانتی

 .(25) آوری شدسانتریفیوژ شده و سوپرناتانت جمع

برادفورد روش  از  استفاده  با  کل  پروتئین   غلظت 

(Bradford Assay) کیت -Bio (Bio-Rad, USA) و 

Rad Protein Assayپا سازنده    ة ناموهیش  ةیبر  شرکت 

  595گیری شد. مقادیر جذب نوری در طول موج  اندازه

اسپکتروفتومتر  توسط   Thermo Fisher) نانومتر 

Scientific, USA)    های پروتئینی  . سپس نمونهدشثبت

-Sigma) مرکاپتواتانول-بتا  ٪5و   Laemmli ةنمونبا بافر  

Aldrich, USA)   دقیقه در    پنجترکیب شده و به مدت

 . (25) گراد دناتوره شدند سانتی ةدرج 95دمای 

 میکروگرم از پروتئین کل روی ژل  30برای الکتروفورز،  

SDS-PAGE (12بارگذاری شد.  آکریلپلی  درصد )آمید

پروتئین جداسازی،  از  غشای  پس  به  ها 

   (Millipore, Germany)فلورایددیوینیلیدنپلی

(PVDF)    خشکانتقال نیمه  دستگاه با استفاده از (Bio-

Rad Trans-Blot Turbo System)   به    100در ولت 

 .(25) دقیقه منتقل شدند 60مدت 

آنتی غیراختصاصی  اتصال  از  جلوگیری  ها،  بادیبرای 

-TBST (Tris شیر بدون چربی در بافردرصد    5غشاها با  

buffed saline + 0.1% Tween-20)    دقیقه    60به مدت

در دمای اتاق مسدود شدند. سپس غشاها به مدت یک  

های  بادیگراد با آنتیسانتی  ةدرجچهار  شب در دمای  

 PINK1(Abcam, D8G3, #6946 اختصاصی زیر  ةاولی

dilution 1:1000)  ،Parkin (Cell Signaling 

Technology, #4211, dilution 1:1000)،  OPTN 

(Novus Biologicals, NBP1-83047, dilution 

-Sigma)عنوان کنترل بارگذاری  به،  اکتینβ-و  (1:1000

Aldrich, A5441, dilution 1:5000)  شدند  انکوبه 

شست.  (25) از  با وپس  با  TBST  شو  غشاها   ،

با  ةثانویهای  بادیآنتی  HRP (Jackson کونژوگه 

ImmunoResearch,   ساعت    یکبه مدت   (1:5000رقت

 .در دمای اتاق انکوبه شدند

نورتابی    هایرسانیامپ  معرف  از  استفاده  با  پروتئینی 

 (ECL, Thermo Fisher Scientific, USA) شیمیایی

بیولومینسانس تصویربرداری  دستگاه   ChemiDoc) و 

MP Imaging System, Bio-Rad, USA)  آشکارسازی

 ImageJافزار  شدند. سپس شدت باندها با استفاده از نرم

(NIH, USA)  های  وتحلیل شده و نسبت پروتئینتجزیه

  د شها محاسبه  سازی دادهبرای نرمالاکتین  β-هدف به  

(25). 

مبه  هاداده:  آماری  تحلیل انحراف   ±  نیانگیصورت 

ارائه  معیار نمودار  طریق  ب  از  تفاوت  با    هاگروه  نیشد. 

( و سپس  ANOVA)  یکطرفه  انسیوار  لیتحلاستفاده از  

تعق   چندگانه   هاییسهمقا  یبرابونفرونی    یبی آزمون 

میانگین  صورتبه مقدار شد  وتحلیلیهتجز  اختلاف   .

05/0>P در نظر گرفته شد.  دارامعن یاز نظر آمار 

 نتایج

مربوط به وزن و کنترل گلایسیمیک   یهاشاخصنتایج 

 ارائه شده است.  1در جدول 

 یی های صحراموشگلایسیمیک  یهاشاخص. مشخصات وزن و 1جدول 

 D+HIITگروه  DCگروه  HCگروه  

 271/ 6 ± 12/ $63 368/ 8 ±  12/ 70 377/ 4 ±  14/ 15 وزن )گرم(

 12/ 70 ±  2/ $41 20/ 93 ± 3/ 18* 4/ 42 ±  1/ 02 لیتر( /مولیلیمگلوکز )

 3/ 18 ±  1/ $35 5/ 53 ± 1/ 03* 2/ 63 ±  0/ 84 لیتر( /مولیلی مانسولین )
HOMA-IR 16 /0 ± 59 /0 *32 /1 ± 22 /5 68$ /0 ± 86 /1 

(05 /0  >P). 

 .HCنسبت به گروه   معناداری)*(: 

 .DCنسبت به گروه  معناداری(: $)
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آنو  آزمون  در   ا نتایج  معناداری  تفاوت  که  داد  نشان 

،  F= 1/159مختلف وجود دارد )  ی ها گروه میانگین وزن  

001/0 >P  داد نشان  بونفرونی  تعقیبی  آزمون  نتایج   .)

بین  که   معناداری  وجود    DCو    HC  ی ها گروه تفاوت 

 ( گروه    که ی درحال (،  P> 37/0نداشت   D+HIITدر 

%،  - 26/ 36بود )   DCگروه  از    تر یینپا معناداری    طور به 

001/0   >P  .) 

که   داد  نشان  گلوکز  سرمی  سطوح  به  مربوط  نتایج 

مختلف پژوهش وجود    ی ها گروه تفاوت معناداری بین  

 ( تعقیبی  F  ،001 /0 >P= 359/ 9دارد  آزمون  نتایج   .)

ناشتا   گلوکز  میانگین سطوح  که  داد  نشان  بونفرونی 

بود    HCمعناداری بالاتر از گروه    طور به   DCدر گروه  

 (53 /373 %  ،001 /0 >P  .) گروه    که ی درحال در 

D+HIIT   از گروه    تر یین پا معناداری    طور بهDC    بود

 (32 /39 -  ،%001 /0   >P  .) مربوط به    ا نتایج تحلیل آنو

تفاوت    HOMA-IRشاخص   که  داد  نشان  نیز 

پژوهش وجود دارد    ی ها گروه معناداری بین   مختلف 

 (4 /192 =F  ،001 /0 >P  میانگین شاخص  .)HOMA-

IR    در گروهDC   از گروه    بالاتر معناداری    طور بهHC  

  طور به   D+HIITدر گروه    که ی درحال (،  P< 0/ 001بود ) 

گروه    تر یین پا معناداری   )   DCاز  %،  - 79/ 07بود 

001 /0   >P .) 

  

 

 

: کنترل  DC: کنترل سالم، HC در بافت چربی احشایی،  PINK-1و  OPTN ،PARKIN هایپروتئینمیانگین محتوای  .1 شکل

 ( صحرایی موشسر هشت با شدت بالا. )تعداد هر گروه=   ن تناوبییتمر : دیابت+ D+HIITدیابت، 
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یکطرفه واریانس  تحلیل  که   نتایج  داد   قدارمنشان 

گروه PARKIN پروتئین تفاوت  بین  مختلف  های 

  (. F  ،001/0>P  ،73/0=2η=12/30)  دارد  معناداری

که    ةمقایستحلیل   داد  نشان   پروتئین  قدارمزوجی 

PARKIN  کنترل دیابتی  گروه  طور  به  (DC) در 

 (HC) کمتر از گروه سالم کنترل  درصد   33  معناداری

کاهش    ةدهندنشانکه  (،  P  ،32/0-=MD<009/0)بود  

  قدارمسطح این پروتئین در اثر دیابت است. در مقابل،  

بالا شدت  با  تناوبی  تمرین  گروه  در  پروتئین   این 

(D+HIIT)  از   درصد  91/117  معناداریطور  به بیشتر 

که حاکی از اثر  (،  P  ،79/0 =MD<001/0)  بود  DC گروه

پروتئین سطح  افزایش  بر  تمرین  نوع  این   مثبت 

PARKIN در بافت چربی احشایی است. 

یکطرفه واریانس  تحلیل  که    نتایج  داد    قدار منشان 

گروه  PINK-1 پروتئین تفاوت بین  مختلف  های 

زوجی   ةمقایس (.F  ،001/0>P=11/41)  دارد  معناداری

در گروه دیابتی   PINK-1 پروتئین  قدارمنشان داد که  

کمتر از گروه    درصد  41  معناداریطور  به  (DC) کنترل

کنترل که    (،P  ،40/0=MD<001/0)  بود (HC) سالم 

بیانگر کاهش سطح این پروتئین در اثر دیابت است. در  

با    قدارممقابل،   تناوبی  تمرین  گروه  در  پروتئین  این 

  درصد(   39/103)  معناداریطور  به (D+HIIT) شدت بالا

گروه از  که  (P  ،60/0=MD<001/0) بود DC بیشتر   ،

اثر مثبت این نوع تمرین در بازیابی سطح    ةدهندنشان

 .در بافت چربی احشایی است PINK-1 پروتئین

یکطرفه واریانس  تحلیل  که   نتایج  داد   قدارمنشان 

  معناداریهای مختلف تفاوت  بین گروه OPTN پروتئین

زوجی نشان داد    ةمقایس(.  F  ،001/0>P=11/41) دارد

 (DC) در گروه دیابتی کنترل OPTN پروتئین  قدارمکه  

 کمتر از گروه سالم کنترل  (درصد  41)  معناداریطور  به

(HC) بود  (026/0>P  ،40/0=MD،)    ة دهند نشانکه  

است. در    نوع دوکاهش سطح این پروتئین در اثر دیابت  

با    قدارممقابل،   تناوبی  تمرین  گروه  در  پروتئین  این 

 درصد(  36/536)  معناداریطور  به (D+HIIT) شدت بالا

گروه از  که    (، P  ،36/2=MD<001/0) بود DC بیشتر 

 بیانگر اثر مثبت این تمرین در بازیابی سطح پروتئین

OPTN در بافت چربی احشایی است. 

 گیری یجهنتو  بحث

ن  یتمریک دوره  تأثیرات  پژوهش حاضر با هدف بررسی  

میتوفاژی    هایینپروتئبا شدت بالا بر محتوای    تناوبی 

(Parkin, Pink-1, OPTN  احشایی چربی  بافت  در   )

از طریق   نوع دو القاشده به دیابت    ییهای صحراموش

استرپتوزوتوسین+رژیم غذایی پرچرب انجام شد. نتایج  

  های ینپروتئکاهش    موجب  نوع دو نشان داد که دیابت  

چربی    OPTNو    Parkin  ،Pink-1  میتوفاژی بافت  در 

دیابت    ییهای صحراموش  احشایی به  دو القاشده    نوع 

این    .شد همکاران    هایافتهیبا  تحقیق  نتایج  و  لی 

گلپسندی و  و    (15)، خسروی و همکاران  (26)(  2024)

( در  آنست.  همسو  (13)(  2024همکاران  کارهای  ها 

دادند  نشان  خود  کاهش    موجب  T2Dکه    پژوهشی 

پروتئینی  محتوای  کاهش  طریق  از  میتوفاژی 

PARKIN, PINK-1  رادشویم این  به   توانیم  . 

 ی ولوژیزیپاتوف  ریتحت تأث  چندگانه   وابستة  ی سازوکارها

( و  HFD    +STZ)  یتجرب  ی ابتی د  الگوی،  نوع دو   ابتید

م سلامت    یتوفاژینقش  داد   وسازیسوختدر    نسبت 

(3)  . 

دودیابت   ه  نوع  به    یسمیپرگلیبا  مقاومت  و  مزمن 

را در بافت    یتوکندریکه عملکرد م   وابسته است  نیانسول

این  (27)  کندیممختل    یچرب است ممسئله  .   مکن 

گونهشیب  دیتول  یلدلبه   2فعال  ژنیاکس  یهاازحد 

(ROSدر م )ی توکندریم  یبه اجزا  باشد که  یتوکندری  

را  هومئوستازحفظ  یآنها برا یی و توانا رساند یم بیآس

بر    یتوکندریم  بیآس  کهیهنگام  .( 28)  کندیممختل  

مکندیمغلبه    میترم  یسازوکارها  مختل  یتوفاژی، 

کاهش    احتمالاً   و  شودیم مانند    هاییینپروتئبه 
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PARKIN    وPINK1    طرفی،   .(29)  شودیممنجر از 

T2D    ن ییپا  ةدرجبا    یحالت التهاب  جاد یا  موجباغلب  

  یی هاسایتوکینکه با سطوح بالا    شودیم  یدر بافت چرب

  یرهایمس  .(27)  شودیممشخص    IL-6و    TNF-αمانند  

  توانندیم،  NF-κB  قی از طر  ژه یوبه  ، ی التهاب  رسانی یامپ 

به  هایینپروتئو    یاتوفاژ  انیب را    یتوفاژی م  وابسته 

دهند کاهش  را  آنها  عملکرد  و  کنند   .(30)  سرکوب 

ویژة    یهامشخصه عنوان یکی از  به  نیمقاومت به انسول

T2D،  سلول و    یچرب  ی هادر  گلوکز  جذب  مانع 

اختلال در  از طرفی،    . شودیم  یتوکندریم  وسازسوخت 

  یسازفعالمانند    ییرها یمس  دیشا  نیانسول  رسانی یامپ 

AMPK  در    یو تعادل انرژ  یتوفاژیحفظ م  یرا که برا

 حاضر  تحقیقدر    .(27)   است، مختل کند  یاتیح  هاسلول 

  HCنسبت به گروه    IRنشان داده شد که شاخص    نیز

 بالاتر بود.  درصد  5/97

  موجب   HIITحاضر نشان داد که تمرین  تحقیق  نتایج  

طریق   از  میتوفاژی  و    PARKIN  ،PINK-1تقویت 

OPTN    احشایی چربی  بافت  صحراموشدر    ییهای 

T2D  (  2024لی و همکاران )  هایافتهی این نتایج با  .  شد

که    پژوهش خود نشان دادند ها در  همسو بود. آن  (26)

تمرین   نوع  دو  تقویت    موجب  MICTو    HIITهر 

)افزایش   کبد  در  PINK-1و    PARKINمیتوفاژی   )

  شدند   HFDچاق تحت رژیم غذایی    ییهای صحراموش

هفته   12نیز گزارش شد که    در پژوهش دیگری.  (26)

تقویت میتوفاژی از طریق افزایش   موجب  HIITتمرین  

بزرگسال    PARKINمحتوای   مردان  .  (31)شد  در 

که   شد  گزارش   HIITتمرین  هفته  هشت  همچنین 

سطوح    موجب در    PINK-1و    PARKINافزایش 

صحراموشهیپوکامپ   ن  یا.  ( 26)شد    T2D  ییهای 

حاضرافتهی با    ها افتهی پژوهش  بود.  های  این    همسو  با 

  که  پژوهشی  هاییافتهبا  تحقیق حاضر    های یافته،  همه

تمرین   هفته  هشت  بیان    HIITاثر    های ینپروتئبر 

شامل  توفاژیم کبد    PARKIN  ،PINK-1ی  بافت  در 

صحراموش دودیابتی    ییهای  کردند،    نوع  بررسی  را 

پژوهشگران   بود.    ان یب  غیرمعناداریکاهش  ناهمسو 

  HIITمتعاقب هشت هفته تمرین    مذکور را  هایینپروتئ

گزارش  نوع دو دیابتی  ییهای صحراموشدر بافت کبد 

به تفاوت در    توانیم. از دلایل ناهمسویی  (16)کردند  

دو  رژیم غذایی پرچرب )  روشنوع بافت مورد بررسی،  

 یری گاندازهتفاوت در روش    هفته(،چهار  هفته در مقابل  

و تفاوت در    (Real time PCR)وسترن بلات در مقابل  

ی تنظیم میتوفاژی در بافت چربی احشایی و  سازوکارها

کبدی   کرد.  بافت  سطحاشاره  چشمگیر    افزایش 

PARKIN  ،PINK-1    وOPTN  گروه  D+HIIT در 

نقش کلیدی این نوع تمرین در بازیابی و    ة دهندنشان

که   است  میتوفاژی  مسیرهای  بهبود    د یشاتقویت  به 

  .بافت چربی احشایی کمک کند وسازیسوخت عملکرد 

بازسازی  دیشاهمچنین   بر  اثر  تمرین  نوع  این  کننده 

دهد. این امر  ها را نشان میمیتوکندریایی سلول  دستگاه

کاهش  می با  اکساتواند  بافت    شییفشار  در  التهابی  و 

احشایی   شدچربی  از  احتمالاً  HIITتمرین    .وابسته 

افزایش   و    فشارطریق  ،  وسازیسوخت مکانیکی 

می  هاییرسانیامپ  فعال  افزایش  را  به  که   بیانکند 

PINK-1  تمرین  .شوندمی  منجر HIIT فعال سازی  با 

به مربوط  حذف    فرایند،  Parkinو PINK-1 مسیرهای 

کند. این امر  دیده را تسریع میهای آسیبمیتوکندری 

به بازسازی و حفظ عملکرد مطلوب میتوکندری کمک 

از طرفی،  ( 32)  کندمی بهبود    HIITتمرین  .  طریق  از 

های  توکندری یانباشت معملکرد میتوکندری و کاهش  

.  (15)  کند کمک می  ها ROS، به کاهش تولید  مداناکار

و بهبود عملکرد میتوکندری،   شییفشار اکسابا کاهش  

به    تواندیماین    یابد کهسطح عوامل التهابی کاهش می

منجر  احشایی  چربی  بافت  در  التهابی  وضعیت  بهبود 

 .شودمی

پروتئین معنادار  گروه OPTN کاهش  طور به DC در 

و   میتوفاژی  مسیرهای  در  اختلال  از  حاکی  مشابه 
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است.    نوع دو بازیافت سلولی در اثر دیابت    یهادستگاه

گروه  کهیدرحال در  پروتئین  این  چشمگیر   افزایش 

D+HIIT   با شدت بالا قادر    ن تناوبییتمرنشان داد که

و تعادل    ندکاین مسیرها را بازسازی    یمؤثرطور  است به

یکی از اجزای   OPTNپروتئین    .سلولی را بهبود بخشد

و   میتوفاژی  تنظیمی  مسیرهای  در    ی هادستگاهمهم 

بازیافت سلولی است. این پروتئین در شناسایی و حذف  

کند و  دیده نقش اساسی ایفا میهای آسیبمیتوکندری 

تعادل  فرایندبا   حفظ  و  سلولی  پاکسازی  مانند  هایی 

استی  هومئوستاز دیابت  (33)  وابسته  در  دو .  ،  نوع 

پروتئین سطح  اختلال   ة دهندنشان OPTN کاهش 

مشکلات  به  که  است  حیاتی  مسیرهای  این  در  جدی 

. این  ( 34)  شودای در عملکرد سلولی منجر میگسترده

سازی  فعال  از طریق  HIITتمرین  احتمال وجود دارد که  

عنوان به  PGC-1α و AMPK مسیرهای

های اصلی انرژی و میتوکندری، در بهبود کنندهتنظیم

داشته نقش   OPTN عملکرد میتوکندری و افزایش بیان 

کاهش    از طریق  تواندیم. همچنین این  (36  ،35)  است

طریق    سراسریالتهاب   باشد.    پذیرتوجیه   HIITاز 

 وسازیسوخت  فشاراز طریق کاهش    HIITکه  ی طوربه

و    هایرسانیامپ ،  شییاکساو   کرده  مهار  را  التهابی 

میتوفاژی   مسیرهای  بازسازی  برای  مناسبی  شرایط 

 .  ( 19) کندایجاد می

در بافت    OPTNو    PARKIN  ،PINK-1افزایش سطوح  

احشایی   صحرا موشچربی  دو دیابتی    ییهای    نوع 

تنگاتنگی  به  یها شاخصبا    وابستگی  سلامت    وابسته 

و سطوح گلوکز دارد.    IRاز جمله شاخص    وسازیسوخت 

بیان تمرین  هاین پروتئاین    افزایش  از   HIIT پس 

حالت   ةدهندنشان به  میتوکندری  عملکرد  بازگشت 

ای در گسترده   تأثیراتتواند  طبیعی است. این بهبود می

بافتی و  سلولی  بر    سطح  جمله  به  از  حساسیت  بهبود 

 داشته باشد.   کاهش سطح گلوکز خونو  انسولین

ب بهبود   یتوفاژیم  ی هان یپروتئ  شیافزا  نیارتباط  و 

 نیسطوح گلوکز و شاخص مقاومت به انسول  یهاشاخص

طر  شتریب م  قیاز  سلامت    یتوفاژینقش  حفظ  در 

تنظ  های توکندریم  وسازیسوخت  یهافرایند  میو 

م  حیتوض م(37)  شودیداده  حذف    فرایند  ،یتوفاژی. 

 نعنوابه  ده،یدبیآس  یهایتوکندریم  یانتخاب

و حفظ    ROSاز تجمع    یریدر جلوگ  یدی کل  یسازوکار

انرژ م  یسلول  یتعادل  شرا(38)  کندیعمل  در    ی طی. 

د دو  ابتیمانند  منوع  نامناسب  عملکرد  و   یتوکندری، 

و اختلال در    شییفشار اکسا  شیبه افزا  یتوفاژیکاهش م

منجر  گلوکز    میتنظ  وابسته به  وسازیسوخت  یرهایمس

افزا(3)  شودیم  رینظ  یتوفاژیم  یهانیپروتئ  ش ی. 

PARKIN  ،  PINK1    وOPTN    اثر تمرین  مداخلة  در 

HIIT  م  موجب عملکرد  کاهش    ها ی توکندریبهبود  و 

اکسا اشودیم  شییفشار  عملکرد   ن ی.  در  بهبود 

انسولسلول   تیحساس  ،یتوکندریم به  افزا  نیها    ش یرا 

بافت  مانند    یطیمح  یها و جذب گلوکز در بافت  دهدمی

احشایی تسه   چربی  نت(19)  کندیم  لیرا  در   جه،ی. 

انسول به  مقاومت  سطح    یابدمیکاهش    نیشاخص  و 

  ن، ی. بنابراشودیم  کینزد  یعیطب   تیگلوکز خون به وضع

سازوکارهای پنهان و    یکی از  یتوفاژیم  تیفعال  شیافزا

اختلالات    یبرا  نهفته با   ر ینظ  وسازیسوخت مقابله 

 . رودیمشمار به نوع دو  ابتیو د نیمقاومت به انسول

نتایج ارزشمند، دارای برخی  ة ارائ پژوهش حاضر با وجود 

ها در نظر گرفته هاست که باید در تفسیر یافته محدودیت 

محدودیت  از  یکی  این  شود.  اصلی  انجام تحقیقهای   ،

دیابتی(   ییهای صحرا موش )   الگوی حیوانی آزمایش روی  

که   آن  یافته   دیشا است  انسانطور  به های  به   مستقیم 

نمونه نسبتاً کوچک ة  انداز ،  نی افزون بر ا پذیر نباشد.  تعمیم 

شود که ها را کاهش دهد و پیشنهاد می دقت یافته  دیشا 

از دیگر   .بیشتر انجام شوند   ةنمون آتی با حجم    هایپژوهش 

 های این پژوهش، تمرکز روی یک نوع تمرین محدودیت 

(HIIT)  .است میتوفاژی  شاخص  چند  تنها  بررسی  و 

دیگر   انواع  تمرینات   ورزشی   هاین ی تمر بررسی  )مانند 
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مسیرهای   تداومی هوازی   سایر  ارزیابی  و  مقاومتی(  یا 

پژوهش تواند  می   وابسته مولکولی   مدنظر   های در  آینده 

همچنین   گیرد.  زمانقرار  )  مدت  هفته(   هشت مداخله 

برای بررسی تغییرات بلندمدت در میتوفاژی کافی   دیشا 

و   دوره   هایپژوهش نباشد  طولانی با  می های  توانند تر 

، استفاده از ن ی افزون بر ا تری ارائه دهند.  اطلاعات دقیق 

وابسته های  های مکمل مانند بررسی فعالیت آنزیم روش 

تواند تصویر های ژنتیکی می وتحلیل میتوفاژی یا تجزیه   به 

 .بر میتوفاژی ارائه دهد   HIITتمرین  تری از تأثیرات  جامع 

محدودیت   دیگر  یکی این  از  از   پژوهشهای  استفاده 

 C57BL/6 های جای موش ویستار به   ییهای صحرا موش 

موش  زیرا  به  C57BL/6 های است،  بیشتری  حساسیت 

و   وسازی سوخت اختلالات   دارند  چاقی  و  دیابت  مانند 

بیماری دقیق   الگوی توانند  می  این  بررسی  برای  ها تری 

پذیری نتایج بر تعمیم   دی شاباشند؛ بنابراین، این انتخاب  

 .تأثیر بگذارد 

با کاهش    نوع دونشان داد که دیابت    تحقیقنتایج این  

 میتوفاژی، شامل وابسته بههای معنادار سطوح پروتئین 

Parkin  ،PINK-1  و OPTN  احشایی چربی  بافت  در   ،

تعادل   در  اختلال  به  کاهش  این  است.  همراه 

با .  وابسته است  وسازیسوختمیتوکندریایی و عملکرد  

بهبود شایان  تأثیر    HIITتمرین  ،  ن همهیا در  توجهی 

به داد،  نشان  اختلالات  این  طوری این  سطوح  که 

معناداری نسبت به   طوربه D+HIIT ها در گروهپروتئین

افزایش یافت. همچنین این تمرینات موجب   DCگروه  

شاخص   و  ناشتا  گلوکز  سطح  وزن،  معنادار  کاهش 

HOMA-IR در گروه D+HIIT در مقایسه با گروه DC 

نتایج   این  در   HIITتمرین  اثر مثبت    ةدهندنشانشد. 

پروتئین تعادل  بازیابی  بهبود  میتوفاژی،  های 

ناشی    وسازیسوختمیتوکندریایی و کاهش اختلالات  

تواند  می  HIITتمرین    روینا  ازاست.    نوع دو از دیابت  

و بهبود    نوع دو دیابت    کنترلمؤثر در    ایعنوان مداخله به

 .پیشنهاد شود وسازیسوخت وضعیت 

 تشکر و قدردانی

اخلاق   پژوهش  نیا کد  مورد    IR.UOK.1400.01  یبا 

قرار   اخلاق در پژوهش دانشگاه کردستانکمیتة    یید تأ 

و فناوری دانشگاه    یپژوهشنویسندگان از معاونت    گرفت.

کردستان جهت تصویب طرح پژوهشی حاضر تشکر و  

 .  د کننیمقدردانی  

 حمایت مالی

از هیچ    گونهیچهپژوهش حاضر   مالی  مؤسسة حمایت 

 خاصی دریافت نکرده است.  

 مشارکت نویسندگان

 تعارض منافع

 تعارض منافعی ندارند.  گونهیچهنویسندگان 

 ها نوشتپی 
1 Time To Exhaustion 
2 Reactive oxygen species 
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