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  چكيده

يكي از اعضاي خانواده پروتئين دي استيلازهاي سيرتوئين است كه در ميتوكندري قرار دارد و عملكرد ميتوكندري را تنظـيم   3سيرت  هدف:

بافـت عضـله اسـكلتي مـوش      SIRT3مي كند. هدف از مطالعه حاضر بررسي تاثير هشت هفته تمرين هوازي تداومي و تناوبي شديد بر سطوح 

 -) چـاق 2)؛ HIITتمرين تنـاوبي (  -) چاق1تايي:  6موش صحرايي بطور تصادفي به چهار گروه  24 :پژوهش روش صحرايي چاق ويستار بود.

 3و  2، 1هـاي گـروه هـاي    به مـوش ق دوره تحقي طي) تقسيم شدند. .Cont) كنترل غيرچاق (4) و OB) كنترل چاق (3)؛ CTتمرين تداومي (

به مدت هشت هفته سه جلسـه در هفتـه بـه ترتيـب تمـرين تـداومي        HIITو  CTي گروه غذاي پرچرب داده شد. پس از آشناسازي، موش ها

بررسـي وسـترن    نتـايج:  .هـا تشـريح شـدند   ساعت پس از آخرين جلسه تمريني، موش 48هوازي و تمرين تناوبي با شدت بالا را انجام دادند. 

بطـور معنـي داري بيشـتر بـود      .Contو  OBنسبت به گروه هـاي   CTو  HIITعضله نعلي در گروه هاي  3بلاتينگ نشان داد كه ميزان سيرت 

)05/0< P گروه  3). همچنين ميزان سيرتHIIT  نسبت به گروهCT  بيشتر بود كه البته معني دار نبود. همچنين تفاوت معني داري بين ميزان

رسد استفاده از تمرينـات   : به نظر ميگيرينتيجه .كمتر بود OBدر گروه  3حال ميزان سيرت  مشاهده نشد؛ با اين .Contو  OBگروه  3سيرت 

HIIT  ميتوكندري بافت عضلاني و در نهايت بر طول عمر بويژه در افراد چاق موثر باشند و باعـث   عملكردمي تواند به اندازه تمرينات تداومي بر

 شوند. 3افزايش فاكتورهاي مهمي همچون سيرت 

  ، طول عمرات تناوبيسيرتوئين ها، چاقي، تمرين :كليدي گان واژ

  

Effect of eight-week aerobic continuous and high intensity interval training on levels of 
SIRT3 in skeletal muscle tissue of Wistar rats 

Abstract    

Purpose: SIRT3 is a member of the sirtuin family of protein deacetylases that is localized in mitochondria 

and regulates mitochondrial function. The aim of this study was to investigate the effect of eight-week 
aerobic continuous and high intensity interval training on levels of SIRT3 in Wistar rat’s skeletal muscle 
tissue. Methods: 24 Wistar rats were randomly divided into four groups of six animals each, namely: 1) 
Obese- High-intensity interval training (HIIT), 2) Obese- Continues training (CT) 3) Obese control (OB) and 
4) Non-Obese control (Cont.). During the study, groups of rat 1, 2 and 3 were given a high-fat diet. After 
familiarization, CT and HIIT rats performed aerobic continuous training and high intensity interval training 
three times a week for eight weeks, respectively. 48 hours after the last training session, the rats were 
sacrificed. Results: Western blot analysis showed that the amount of SIRT3 protein of Soleus muscle in HIIT 
and CT groups was higher than OB and Cont. groups significantly (p< 0.05). Also, SIRT3 content was higher 
in HIIT than CT group, though insignificant. Also, no significant difference was observed between SIRT3 
content of OB and Cont. However, SIRT3 content was lower in OB group. Conclusion: It seems that using 
HIIT exercise can be as effective as continuous training on muscle mitochondrial function and ultimately 
contribute to longevity, especially in obese patients and raises important factors such as SIRT3. 

Key words  : Sirtuins, Obesity, Interval training, Life span  

                                                 

  09169989958  :شماره تماس                        ايمان فتحي :نويسنده مسئول  �

  149اتاق  - 1بلوك  -خوابگاه -دانشگاه شهيد بهشتي -ولنجك -اتوبان چمران - تهران: آدرس   

E-Mail: imanfathi@gmail.com 



همكاران ايمان فتحي و   

 
 

1278 

  مقدمه

بدون شـك چـاقي يكـي از مشـكلات جـدي سـلامتي در       

-، بيمـاري قلبـي  ديابـت شـيرين  . )1(جوامع صنعتي است 

ــي،  ــوليني  عروق ــيت انس ــاهش حساس ــتلال در )1(ك ، اخ

، تنگي نفس، بيماري رواني، اسـتئوآرتريت، التهـاب   1خواب

بطـور منفـي    همه -زانو و پا، درد پشت و درد اندام تحتاني

روي ظرفيت هـاي اجـراي فعاليـت هـاي روزمـره اثرگـذار       

. بعـلاوه، چـاقي   )4-2( هستند كه در افراد چاق شايع ترند

برابري خطر توسـعه   5به تنهايي مي تواند منجر به افزايش 

ــا   2ضــعف و سســتي ناشــي از افــزايش ســن در مقايســه ب

. در واقع، امروزه بخـوبي  )5( همتايان سالم و غير چاق شود

اقي عمومي و چاقي مركـزي  ثابت شده است كه افزايش چ

منجر به افزايش خطر توسعه ناتواني ها و مرگ و ميرهـاي  

. از )7, 6( مرتبط با چاقي و كاهش طول عمـر شـده اسـت   

ققان بطور گسترده بدنبال بررسي اثـرات مداخلـه   اينرو مح

هاي مختلف بـر چـاقي و كـاهش عـوارض آن و در نهايـت      

افــزايش طــول عمــر هســتند. در همــين رابطــه محققــان  

) و عوامـل  CRمشاهده كرده اند كـه محـدوديت كالريـك (   

(مانند داروهاي مختلف) و مداخلـه هـايي (ماننـد فعاليـت     

ديت كالريـك را فـراهم   ورزشي) كه بتوانند شـرايط محـدو  

دارند؛ به عبـارت ديگـر ايـن عوامـل      3كنند اثرات ضدپيري

مــي تواننــد مســيرهاي  4(مقلــدهاي محــدوديت كالريــك)

متابوليكي كليـدي را تعـديل و منجـر بـه حفـظ سـلامت       

از  6. سـيرتوئين هـا  )8( و افزايش طول عمر شـوند  5جواني

كانديدهاي اصلي محدوديت كالريك هستند؛ آنهـا قادرنـد   

، ديابـت و  )9( تا از بيماري هاي مرتبط با سن نظير آلزايمر

خـانواده پـروتئين هـاي سـيرتوئين     چاقي جلوگيري كنند. 

 ADPو يـا   +NADداراي فعاليت دي استيلازي وابسته بـه  

ــفراز  ــل ترانس ــتند 7ريبوزي ــا  )10( هس ــروتئين ه ــن پ . اي

ــازي    ف ــدهاي بيولــوژيكي مختلفــي از بازس و  DNA8راين

                                                
1. Sleep apnoea 
2. Frailty 
3. Anti-aging 
4. Calorie restriction mimetics (CRM) 
5. Youthful health 
6. Sirtuins 
7. NAD+ dependent deacetylase activity and/or 
ADP ribosyltransferase 
8. DNA repair 

تا هومئوستاز چربي و گلوكز را تنظـيم مـي    9پايداري ژنوم

. تحقيقات نشان داده اند كه اين آنزيم ها از )12, 11( كند

و طـول عمـر    10تنظيم كننده هاي كليـدي بقـاي سـلولي   

سـال گذشـته انفجـاري از    . طي ده )13( ارگانيسم هستند

تحقيقــات روي پتانســيل درمــاني احتمــالي فعــال ســازي 

بـر روي   3و اخيـرا سـيرت    1سيرتوئين ها بـويژه سـيرت   

ــا )18-14( بســياري از بيمــاري هــا انجــام شــده اســت  . ب

 11همچنان در مورد عملكرد سيرتوئين ها در بـدن  ،اينحال

ــود دارد  ــي وج ــات كم ــيرتوئين در  )19( اطلاع ــت س . هف

) كـه بطـور   712-1پستانداران شناخته شده است (سـيرت  

متفاوتي در بخش هاي مختلف سـلولي قـرار گرفتـه انـد و     

. از اين هفت )21, 20( ملكردها را با خود دارندتنوعي از ع

ــيرتوئين   ــه سـ ــيرتوئين، سـ ــژه در  5، 4، 3سـ ــور ويـ بطـ

كـه در ايـن ميـان،     )23, 22( ميتوكندري هـا قـرار دارنـد   

-24( داراي بيشترين فعاليت دي استيلازي است 3سيرت 

ــروتئين  )26 ــالايي از پ ــل توجــه و ب ــع ســطوح قاب . در واق

كبد موش هايي كه سـيرت  استيلاسيون ميتوكندريايي در 

آنها سركوب شده بـود در مقايسـه بـا مـوش هـايي كـه        3

. )27( آنهـا سـركوب شـده بـود، ديـده شـد       5يا  4سيرت 

در انسان بـا طـول عمـر     3تحقيقات نشان داده اند سيرت 

ايـن سـيرتوئين    13بيان غير عاديو  )29, 28( ط استمرتب

؛ ايـن  )30( ارتبـاط دارد  14با سرطان سينه ارتبـاط مثبـت  

مي تواند بـه عنـوان    3موضوع پيشنهاد مي كند كه سيرت 

ــاري و   15يــك تارگــت ــاني و تشخيصــي مهــم در بيم درم

. به علاوه مشخص شده اسـت كـه   )10( سالمندي بكار رود

ــترس     ــيله اس ــلولي بوس ــرگ س ــلي م ــل اص ــي از دلاي يك

هسـته و سيتوپلاسـم    +NADژنوتاكسيك ناشـي از تخليـه   

ز عوامـل  سـلول كـه ا   +NAD. بنابراين سـطوح  )31( است

اصلي فعال كننده هاي سيرتوئين ها مـي باشـند در مـرگ    

سلولي و طول عمر نقش دارنـد. در همـين رابطـه يانـگ و     

 48) نشان دادند كه در مـوش هـايي كـه    2007همكاران (

ــزيم   ــد ســطوح آن ســاعت گرســنه نگــه داشــته شــده بودن

) افزايش و در نتيجـه  Nampt(يعني  +NADبيوسنتزكننده 

                                                
9. Genome stability 
10. Cell survival 
11. In vivo 
12. SIRT1-7 
13. Aberrant 
14. Node-positive breast cancer 
15. Target 
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NAD+ ايي افزايش يافت و متعاقبا سطح فعاليت ميتوكندري

بـراي فعاليـت    +NADنيز افزايش يافت. نيـاز بـه    3سيرت 

يك ارتباط بنيادي بين  3و سيرت  1دي استيلازي سيرت 

 NAD+(H)در وضعيت  1فعاليت اين پروتئين ها و نوسانات

. تحقيقات نشان )32( طي فعاليت ورزشي را ايجاد مي كند

طي سالمندي كاهش مـي يابـد بـا     3مي دهند كه سيرت 

اينحال در افراد تمرين كرده استقامتي در مقايسه بـا افـراد   

. در همـين رابطـه   )33( همسن بـالاتر اسـت   2بدون تمرين

مشخص شده اسـت كـه تمرينـات ورزشـي و يـا تحريـك       

 )35, 34( و نه ورزش حـاد  )35, 34, 10( الكتريكي مزمن

ا افـزايش مـي   عضـله اسـكلتي ر   3سطوح پروتئين سيرت 

) 2009( 3دهند. در مطالعه اي ديگر، پالاسيوس و همكاران

و  3به بررسي اثر سيگنال هاي ورزش و تغذيه بـر سـيرت   

PGC1α  وAMPK     در عضله اسـكلتي پرداختنـد. در ايـن

تحقيق موش ها در قفس هاي انفرادي با و يا بـدون چـرخ   

گذاشـته شـدند و حيوانـات     4هاي گردان دويدن جوندگان

هفتـه   6توانستند بطـور اختيـاري طـي دوره تمرينـي      مي

هفته، موش ها تشريح و عضله سه  6ورزش كنند. در پايان 

ــروتئين ســيرت   ــاليز بيــان پ ــه منظــور آن و  3ســربازويي ب

PGC1α     3برداشته شدند. آنها گزارش كردنـد كـه سـيرت 

بطور چشمگيري به هـر دوي سـيگنال هـاي تغذيـه اي و     

براي هماهنگ سازي پاسخ هـاي  ورزشي در عضله اسكلتي 

مولكولي پايين دست پاسخ مي دهد چرا كه تمرين ورزشي 

  .)10( شد 3باعث افزايش بيان پروتئين سيرت 

از طرفي ارتباط بيوژنز ميتوكندريايي و ظرفيت اكسايشي 

بخـوبي اثبـات    3عضلات و سلامت سلولي از طريق سيرت 

مـي   PGCLα، 3شده است. از تارگت هاي اصـلي سـيرت   

منجر بـه افـزايش فعاليـت     3باشد و افزايش مقادير سيرت 

PGCLα   .و در نهايت بيوژنز ميتوكندريايي سلول مي شـود

ميتوكندري ها در عضله اسكلتي بطور نزديكي بـا عملكـرد   

مناسب عضله ارتباط دارند چرا كـه ايـن انـدام هـا ذخيـره      

. )35( اصلي انرژي را در انقباض عضلاني تشكيل مي دهند

نتـــايج مطالعـــات پيشـــنهاد مـــي كننـــد كـــه اخـــتلال 

احتمالا در ايجاد و توسعه ساركوپنيا (عارضه ميتوكندريايي 

اي كه با كاهش شديد توده عضلاني مرتبط اسـت) چـه از   

                                                
1. Status 
2. Sedentary 
3. Palacios et al 
4. Rodent running wheels 

طريق كاهش ذخاير انرژي و چـه از طريـق آپوپتـوزيس بـا     

. بنابراين اختلال )40-36( واسطه ميتوكندريايي نقش دارد

ميتوكندري با مرگ سلولي و در نتيجه كاهش طـول عمـر   

تحقيقات نشان ميدهنـد كـه كسـب آمـادگي     ارتباط دارد. 

هوازي و قدرت عضـلاني از طريـق تمرينـات ورزشـي مـي      

ز بيماري هاي تواند اختلالات متابوليكي را بهبود بخشد و ا

. اين مزايا تـا حـدودي بوسـيله    )41( مزمن پيشگيري كند

ــگ ــله    5ري مادلين ــترده عض ــابوليكي گس ــولي و مت مولك

. سـازگاري  )41( اسكلتي ناشي از ورزش واسطه مي شـوند 

مي تواند شامل تغييرات در سـاختار و  هاي ناشي از تمرين 

ــي    ــاي انقباض ــروتئين ه ــرد پ ــرد )43, 42( عملك ، عملك

، پيـام رسـاني   )45( ، تنظيم متابوليكي)44( ميتوكندريايي

باشـد.   )47( و پاسخ هاي نسخه برداري )46( داخل سلولي

) مشــاهده 2009( 6در همــين رابطــه، مــارتين و همكــاران

كردند كه ورزش شديد متناوب مي توانـد آبشـارهاي پيـام    

رساني را فعال كند كه منجر بـه بيـوژنز ميتوكنـدريايي در    

مـرد جـوان    6تحقيق آنها از عضله اسكلتي انسان شود. در 

و  7وهله دوچرخه سواري با حداكثر شدت 4خواسته شد تا 

. )48( دقيقه استراحت بين هـر وهلـه را انجـام دهنـد     4با 

و  AMPKآنها مشاهده كردند كـه پيـام رسـاني از طريـق     

P38 AMPK  بــهPGC1α  ممكــن اســت تــا حــدودي ري

يد با حجـم  مادلينگ ايجاد شده ناشي از ورزش تناوبي شد

ــوژنز     ــامل بي ــگ ش ــن ري مادلين ــد. اي ــه كن ــم را توجي ك

ميتوكندريايي و افزايش ظرفيت اكسيداسيون اسيد چـرب  

  .  )48( و گلوكز بود

از ســويي ديگــر، اگرچــه نقــش تمرينــات اســتقامتي در  

سلامت جسماني بخوبي اثبـات شـده اسـت، امـا از دلايـل      

زمـان كـافي   اصلي نپرداختن به اين شيوه تمرينـات، نبـود   

 ، از اينـرو امـروزه ايجـاد روش هـاي    )49( براي افراد اسـت 

تمريني مناسب با صرف زمـان هـاي كوتـاه تـر كـه داراي      

اثرات مفيد مشابه تمرينات اسـتقامتي باشـد، مـورد توجـه     

هاي تمرينـي، تمرينـات   قرار گرفته است. يكي از اين روش

) و تمرينـات سـرعتي   HIIT(8تناوبي شديد با حجم كوتـاه  

-مـي  -است HIITكه از خانواده تمرينات -) SIT( 9تناوبي

                                                
5. Remodeling 
6. Martin et al 
7. All out 
8. High intensity interval training with low volume  
9. Sprint interval training  
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هـاي پرشـدت   تركيبـي از دوره  HIIT. تمرينات )50( باشد

هـاي بازيافـت   ) به همـراه دوره VO2 peak %90≤ هوازي (

كـه بـه دو    )50( باشدفعال يا غيرفعال با شدت متوسط مي

گردد. اگرچـه در  صورت با حجم بالا و حجم پايين اجرا مي

هاي عضله اسكلتي بر بافت HIITگذاري تمرينات مورد اثر 

هاي قلبـي تحقيقـات   و قلب در افراد سالم و داراي بيماري

مختلفـي صـورت گرفتـه اســت، امـا اثرگـذاري ايـن گونــه       

تمرينات بر تغييـرات ميتوكنـدري بافـت عضـلاني افـراد و      

بطور ويژه افراد چاق و همچنين بر فاكتورهاي اثرگـذار بـر   

 بررسي شده است.  طول عمر، كمتر 

لذا با توجه به گستردگي شيوع و اهميت چاقي در جوامع 

امروزي و ارتباط چاقي با كاهش طول عمر و همچنـين بـا   

 3توجه به نبود تحقيقات كافي در مـورد تغييـرات سـيرت    

بدنبال ورزش، تحقيق حاضر به دنبال پاسـخگويي بـه ايـن    

تبط بـا  سوال است كه آيا چاقي باعث كاهش فاكتورهاي مر

مي شود يا خير و اينكه آيـا بـين    3طول عمر نظير سيرت 

اثر هشت هفته تمـرين اسـتقامتي تـداومي در مقايسـه بـا      

هشت هفته تمرين تناوبي شديد با حجم پايين بـر مقـادير   

بافت عضلاني تفاوتي وجود دارد يا خير. با انجـام   3سيرت 

را  HIITاين پژوهش مي توان توانايي اثر گذاري تمرينـات  

به عنوان جايگزيني بـراي تمرينـات اسـتقامتي سـنتي در     

   .تاثيرگذاري بر بافت عضلاني سنجيد

  

  پژوهشروش 

  ها نمونه

پـس  پژوهش حاضر از نـوع تجربـي و توسـعه اي بـا طـرح      

بوده و به شـيوة آزمايشـگاهي    آزمون به همراه گروه كنترل

به  ايسر موش نر ويستار هشت هفته 30انجام شده است. 

خريداري شد   از مؤسسه انستيتو رازي عنوان نمونه تحقيق

 ± 4/1در محيطي بـا ميـانگين دمـاي    و طي دوره تحقيق 

-و چرخه روشنايي 55%± 4گراد، رطوبت  درجه سانتي 22

هـاي مخصـوص از جـنس     ساعت در قفـس  12:12تاريكي 

تاي آنهـا   24پلي كربنات نگهداري شدند. از اين حيوانات، 

هفته اي با اسـتفاده از يـك رژيـم غـذاي      8 طي يك دوره

مـوش   6پرچرب تغذيـه شـدند. سـپس بصـورت تصـادفي      

 6هفتـه اي) از آنهـا انتخـاب و بـه همـراه       16(گروه چـاق  

بـه  -هفتـه اي كنتـرل)    16موش غيرچاق (گروه غيرچـاق  

  تشريح و بررسي شدند.  -منظور بررسي اثر مداخله چاقي

 16مـوش چـاق    18نـي  در ادامه حيوانات باقي مانده (يع

هفته اي) پس از يك هفتـه آشـنايي بـا تردميـل، محـيط      

آزمايشگاه و نحوه دويدن، به روش تصـادفي بـه سـه گـروه     

) OB(برابر از نظر ميانگين سرعت واماندگي) كنترل چاق (

) و تمرين تناوبي با شدت بالا CTو تمرين هوازي تداومي (

)HIIT تقسيم شدند. پس از آن، هر سه گـروه ( )OB ،CT ،

HIIT(       طي هشت هفتـه مصـرف غـذاي پرچـرب را ادامـه

تمرينـات   HIITو  CT، گـروه هـاي   OBدادند و بجز گروه 

. در تمام مراحل پژوهش، ورزشي معين خود را انجام دادند

ا قرار داده هآب مورد نياز حيوان به صورت آزاد در اختيار آن

 هـا بـر اسـاس   شد. تمامي مراحل نگهداري و كشتار مـوش 

  .كميته اخلاقي حيوانات دانشگاه شهيد بهشتي انجام شد

  

  پژوهشطرح 

دقيقـه در   10جهت آشناسازي، موش هاي چاق به مدت 

روز و پــنج بــار در هفتــه بــراي يــك هفتــه بــا تردميــل و  

سـاعت   48چگونگي دويـدن بـر آن آشـنا شـدند. پـس از      

هـا آزمـون   استراحت از آخرين جلسه آشناسازي، از مـوش 

سـاز جهـت سـنجش حـداكثر سـرعت گرفتـه و بـا        وامانده

اســتفاده از حــداكثر ســرعت در زمــان وامانــدگي حــداكثر 

. سـپس بـه مـدت    )51( بيني گرديداكسيژن مصرفي پيش

مـرين تـداومي   سه جلسه در هفته ت CTهشت هفته گروه 

سه جلسه در هفته تمرين تنـاوبي بـا    HIITهوازي و گروه 

ساعت پس از آخـرين جلسـه    48شدت بالا را انجام دادند. 

ها بـراي انجـام جراحـي و انجـام آزمايشـات      تمريني، موش

بـري و  سلولي مولكولي به وسيله پنتاباربيتول سديم هـوش 

  سپس تشريح شدند.

  

 براي چاق شدنرژيم غذايي ويژه موش چاقي و 

بطور كلي شاخص هايي نظير نسبت دور كمر به ران و يا 

) كه معمولا براي تشخيص چاقي BMIشاخص توده بدني (

در انسان استفاده مي شوند براي حيوانات معتبر نيسـتند و  

اكثر تحقيقات چاقي را در حيوانات كوچك بر اساس كسب 

سـبت  ن 1وزن (يا افزايش محتواي چربي بدن) گروه تجربـي 

اگـر افـزايش    .)54-52(تعيين مي كننـد   2به گروه كنترل

درصـد بيشـتر از    25تا  10وزن در گروه تجربي به بيش از 

                                                
1. Fat-rich/energy-dense diet  
2. Low fat diet or Chow diet  
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و اگـر بـه بـيش از     )53(گروه كنترل برسد، چاقي متوسط 

نظر گرفته مي شود.  در )54(درصد برسد چاقي شديد  40

شاخص ديگـري كـه بـراي تعيـين چـاقي در مـوش هـاي        

است و بـدين   1لي صحرايي استفاده مي شود شاخص چاقي

(گـرم) را بـه    2صورت محاسبه مي شود كه ريشه سوم وزن

ضـرب مـي    1000) تقسـيم و در  cm( 3مقعدي-قد دماغي

باشد نشان  310كنيم، حال اگر عدد بدست آمده بيشتر از 

. در تحقيـق  )55(چاقي موش صـحرايي مـي باشـد    دهنده 

حاضر چاقي بـر اسـاس مقايسـه وزن گـروه هـاي تجربـي       

)HIIT ،CT  وOB) با گروه كنترل غير چاق (Cont.  (  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  
  

براي تهيه غذاي پرچرب، را ببينيد).  1تعيين شد (جدول  

روغن ذرت و ساير تركيبات به پودر حاصل از آسياب غذاي 

پايه اضافه شد و با كمي آب خمير شده و بـه شـكل پيلـت    

شد. پيلت ها پس از خشك شدن كامـل در اختيـار    درست

حيوانات قرار گرفت. مطالعه شيوه محاسبه انرژي بر اسـاس  

صـورت گرفتـه    2001ماسامي و همكاران در سـال  مطالعه 

)، شكر Kcal/g 21/9كه در آن محتواي انرژي روغن ذرت (

)Kcal/g 85/3 ) و غذاي معمولي موش صـحرايي (Kcal/g 

. جيـره مصـرفي در مطالعـه    )56( ) ذكر شـده اسـت  57/3

) بود كه يـك انـرژي مطلـوب    Kcal/g 2/4حاضر محتوي (

  .)57( براي ايجاد چاقي را فراهم آورد

  

                                                
1. Lee obesity index  
2. The cube root of body weight  
3. Naso-Anal length  

 ت تعيين حداكثر اكسيژن مصرفيآزمون جه

جهت تعيين حداكثر اكسـيژن مصـرفي از آزمـون فزاينـده     

كه  )58( ) استفاده شد1979استاندارد بدفورد و همكاران (

) جهـت  2007به وسيله كارول گـويز رينـدلو و همكـاران (   

هاي نژاد ويستار استاندارد سازي گرديد. آزمون شـامل  رت

باشـد. سـرعت در مرحلـه اول    اي مـي مرحله سه دقيقه 10

 3/0كيلومتر بر ساعت است و بايـد در مراحـل بعـدي     3/0

  .)59(لومتر بر ساعت به سرعت نوارگردان اضافه شودكي

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  
  

  پروتكل تمرين تناوبي با شدت بالا

پروتكل تمرين تناوبي با شدت بالا شامل سه قسـمت گـرم   

دقيقه  2اينتروال دقيقه)، تمرين شامل تكرارهاي  5كردن (

دقيقـه اي   2) (به همراه يك دوره بازيافـت فعـال   2×2اي (

ها ابتـدا  دقيقه) بود. رت 5بين هر اينتروال) و سرد كردن (

دقيقه بـر روي   5درصد بيشينه به مدت  60تا  50با شدت 

نوارگردان گرم مي كردند، سپس تمرين تنـاوبي را انجـام و   

رعت بيشـينه بـه   درصـد س ـ  60تـا   50پس از آن با شدت 

دقيقه سرد كردن را انجـام دادنـد. تمـرين تنـاوبي      5مدت 

شامل تركيب تكرارهاي اينتـروال بـا شـدت بـالا و شـدت      

دقيقـه بـا    2پايين بود. تكرار اينتروال با شدت بـالا شـامل   

درصـد بيشـينه    90درصد بيشينه در هفته اول؛  80شدت 

 110درصد بيشـينه در هفتـه سـوم و     100در هفته دوم، 

درصد سرعت بيشـينه از ابتـداي هفتـه چهـارم، تـا پايـان       

تمــرين بــود، تكــرار اينتــروال بــا شــدت پــايين (اينتــروال 

  از ابتدا تا انتهاي دوره تحقيق. )OBو  .Cont(و كنترلي  )CTو  HIIT(ي تمريني . وزن بدن گروه ها1جدول 

HIIT  CT  Cont.  OB 

 24 16  8  24 16 8 24 16 8 24 16 8  سن (هفته)

  )گرموزن (

انحراف ±ميانگين

  معيار

12
±

180
  

12
±

385
  

12
±

412
  

15
±

185
  

13
±

372
  

16
±

401
  

13
±

185
  

17
±

286
  

26
±

319
  

16
±

183
  

16
±

381
  

18
±

485
  

P   *  #*    *  #*          *  *  

  ) است (معيار چاقي)..Cont) با گروه كنترل غير چاق (OBو  HIIT ،CT(: علامت تفاوت معني داري وزن گروه هاي تجربي *       

  ) است.OB) با گروه كنترل چاق (HIIT ،CT(: علامت تفاوت معني داري وزن نهايي گروه هاي تمريني #      

 



همكاران ايمان فتحي و   

 
 

1282 

درصـد بيشـينه بـود.     50دقيقه با شدت  2بازيافت) شامل 

هـا  اي بود كه پس از گرم كـردن رت تمرين تناوبي به گونه

ابتدا اينتروال با شدت بالا و پس از آن اينتـروال بـا شـدت    

ايين را انجـام مــي دادنـد، پـس از انجــام آخـرين تكــرار     پ ـ

دقيقـه بـا شـدت     5ها بـه مـدت   اينتروال با شدت بالا، رت

درصد سرعت بيشـينه سـرد كـردن را انجـام مـي       50-60

با شدت بالا با توجـه بـه هفتـه     دادند، تعداد تكرار اينتروال

گرديد. به صورتي كه در هفته اول ها تعيين ميتمريني رت

كرار اينتروال بـا شـدت بـالا؛ هفتـه دوم چهـار تكـرار       دو ت

اينتروال با شدت بالا؛ هفته سوم شـش تكـرار اينتـروال بـا     

شدت بالا و از ابتداي هفته چهـارم بـه بعـد شـامل هشـت      

تكرار اينتروال با شدت بالا بود. از اينرو زمـان كـل تمـرين    

ه شامل تكرار اينتروال با شدت بالا و با شدت پايين به همرا

دقيقه، در هفتـه   16گرم كردن و سرد كردن در هفته اول 

و از ابتداي هفته چهارم بـه   32دقيقه، هفته سوم  24دوم 

  .)60( دقيقه بود 40بعد 
  

  تكل تمرين تداومي هوازيپرو

دقيقه با  5ها ابتدا به مدت در گروه تمرين استقامتي موش

درصد سرعت بيشينه بـر روي نـوارگردان    60تا  50شدت 

درصـد سـرعت بيشـينه در     65گرم كرده؛ سپس با شـدت  

 75درصـد سـرعت بيشـينه در هفتـه دوم؛      70هفتـه اول؛  

تـداومي  درصد سرعت بيشينه از هفته سوم به بعد تمـرين  

هـا در گـروه تمـرين    را انجام دادنـد. زمـان دويـدن مـوش    

تداومي با زمان تمرين گروه تناوبي برابر گرفته مي شد. در 

 60تـا   50دقيقه سرد كـردن را در شـدت    5ها پايان موش

  درصد سرعت بيشينه انجام دادند.
  

  گيرينمونه

-40( 1از كتـامين   تركيبـي  صفاقي حيوانات با تزريق درون

-ميلي 15-5( 2زايلزين وگرم/كيلوگرم وزن بدن) ميلي 60

هوش و به منظور بافت برداري بي گرم/ كيلوگرم وزن بدن)

از محفظه خارج و به روي ميز جراحي انتقـال داده شـدند.   

سپس عضله نعلي براي اندازه گيري ميزان پروتئين سيرت 

  به روش وسترن بلات برداشته شد. 3

  

                                                
1. Ketamine 
2. Xylazine 

  ازي بافتتهيه و آماده س

ابتدا عضلات جهت استخراج غشـا سـلولي بـا روش هـاون     

 هاي پودر شده عضله توسطكوبي پودر گرديد. سپس نمونه

گـرم   µL 500 Tris-HCL، 8pH=  ،003/0بـافر همـوژن (  

EDTA ،08/0  گرمNaCl ،025/0    گرم سـديم دي اكسـي

ــرم  01/0، 3كــلات ــرص SDS ،1گ ــده  ق ــل مهاركنن كوكت

 بدسـت  بـراي درصد).  NP40 1/0 ليترميكرو 10، 4پروتئاز

شدند. براي هموژن كـردن بافـت،    ليز سلولي عصاره آوردن

به اندازه چهار الي پنج برابر وزن نمونه ها بـافر ليـز كننـده    

با دور  6مدل ميكرو اسمش 5تامي ريخته شد و با هموژنايزر

rpm3000 ثانيه اي با فاصله زمـاني   30مدت پنج زمان  به

فعات براي جلوگيري از گرم شدن و دناتوره ثانيه بين د 30

 شده بـه  هموژن شدند. سپس بافت هموژن شدن پروتئين،

 rpm در و گـراد  سـانتي  درجه +4دماي  در دقيقه 10 مدت

در  و جـدا  محلـول  سـوپرناتانت  گرديـد.  سـانتريفيوژ  3600

شد. جهت تعيـين غلظـت پـروتئين از     نگهداري -80 فريزر

با استفاده از منحنـي اسـتاندارد،   روش برد فورد استفاده و 

  غلظت مناسب پروتئين نمونه محاسبه گرديد.
  

  وسترن بلات

براي انجام تست وسترن بلات مقـادير مسـاوي از پـروتئين    

% جداسـازي  SDS-PAGE12 توسط ژل پلي آكربل آميد 

شد. بعد از مرحله الكتروفورز، پروتئين هـاي ژل بـه كاغـذ    

PVDF  5/1منتقل شده و كاغذ در محلول بلاكينگ براي 

ساعت قرار گرفت. سپس كاغذ يـك شـب در آنتـي بـادي     

شركت  SirT3 (D22A3) Rabbit mAb #5490اوليه ( 

Cell Signaling درجه سانتي گراد قرار داده شد و  4) در

شستشـو داده شـد و    TBSTبار بـا محلـول    3در روز دوم 

-Anti-rabbit IgG, HRP( كاغذ بـا آنتـي بـادي ثانويـه    

linked Antibody #7074  شركتCell Signaling(  به

ها را بـا  مدت يك ساعت انكوبه شد. بعد از اين مرحله بلات

پوشانده و با استفاده از فيلم راديولـوژي ظـاهر    ECLكيت 

ها را در بافر استريپينگ شستشو داده و شدند. سپس بلات

ــين  ــا اكت ــادي بت  β-Actin (13E5) Rabbit( آنتــي ب

mAb #4970  شركتCell Signaling(   را به روي كاغـذ

                                                
3. Sodium Deoxycholate  
4. Protease inhibitor cocktail 
5. Tomy 
6. Micro Smash 
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گذاشــته و دوبــاره بــا آنتــي بــادي ثانويــه انكوبــه شــدند و 

بتااكتين كنترل نيز در فيلم راديولوژي ظـاهر شـد. توسـط    

  باندهاي بدست آمده دانسيتومتري شدند.  Image Jبرنامه 

  

  تجزيه و تحليل آماري

 -وســيله آزمــون كولمــوگروف هــا بــه طبيعــي بــودن داده

 اسميرنوف مشخص شد. براي بررسـي اخـتلاف معنـاداري   

 در چهار گـروه از آنـوواي يكطرفـه    3سيرت سطوح  وزن و

هـاي  ها از آزموناستفاده شد. براي تعيين تفاوت بين گروه

ــز     ــاداري ني ــتفاده شــد. ســطح معن ــانفروني اس ــي ب تعقيب

05/0P<  .در نظر گرفته شد  
  

  نتايج

زمون آماري تحليل واريانس يك طرفه نشان داد كه نتايج آ

) OBو  .HIIT ،CT ،Contوزن بدن گروه هـاي تحقيقـي (  

در شروع مطالعه (سن هشت هفتگي) تفـاوت معنـي داري   

هفتگـي يعنـي    16) با اين وجود در سن <05/0Pنداشت (

پس از بكارگيري يـك دوره هشـت هفتگـي رژيـم غـذايي      

نسـبت بـه    OBو  HIIT ،CTپرچرب، وزن بدن گروه هاي 

افزايش معنـي داري داشـت    ).Contگروه كنترل غيرچاق (

)05/0P<      كه اين امر خـود معيـار چـاقي در گـروه هـاي (

نتايج ) اين تحقيق بود. همچنين OBو  HIIT ،CTتجربي (

وزن بدن در پايان دوره تحقيـق (يعنـي سـن    نشان داد كه 

 هفتگــي و پــس از يــك دوره هشــت هفتگــي تمــرين  24

) بـا گـروه   HIIT ،CTورزشي) بـين گـروه هـاي تمرينـي (    

و در گـروه   ) تفـاوت معنـي داري داشـت   OBكنترل چاق (

را  1) (جـدول  >05/0P(هاي تمريني وزن بدن كمتر بـود  

  ببينيد).

نتايج آزمون آماري تحليل نيز  3در مورد پروتئين سيرت 

واريانس يك طرفه نشان داد كه تغييـرات ميـزان پـروتئين    

هاي مختلف معنـادار  ) در گروه SOLعضله نعلي ( 3سيرت 

 )؛ بطوريكـــه نتـــايجF)3،12( = 417/14؛ >05/0Pبـــود (

 3سيرت  پروتئينآزمون تعقيبي بونفروني نشان داد ميزان 

) بـا گـروه   OB) و كنتـرل چـاق (  .Contبين گروه كنترل (

ــاوبي (  ــرين تن ــود دارد HITتم ــي داري وج ــاوت معن  ) تف

)05/0P<(   گـروه   3؛ در گروههاي ياد شده مقـادير سـيرت

بيشـتر بـود    OBو  CONTتناوبي نسـبت بـه گـروه هـاي     

)05/0P< ؛ با اينحال تفاوتي بين گروه هاي(CONT  وOB 

  ). 1) (نمودار <05/0Pمشاهده نشد (

 پـروتئين علاوه بر اين، نتايج نشـان داد كـه بـين مقـادير     

) بـا  OB() و كنتـرل چـاق   .Contگـروه كنتـرل (   3سيرت 

) نيز تفـاوت معنـي داري وجـود    CTگروه تمرين تداومي (

گروه تداومي  3دارد و در گروههاي ياد شده مقادير سيرت 

) >05/0Pبيشـتر بـود (   OBو  .Contنسبت به گـروه هـاي   

همچنين اگرچه در ايـن تحقيـق بـين مقـادير      ).1(نمودار 

گروه هاي تمرين (تناوبي و تداومي) با گروه هاي  3سيرت 

ــي داري    ــاوت معن ــاق) تف ــاق و غيرچ ــرل چ ــرل (كنت كنت

مشاهده شد ولي بين خود گروه هاي تمرين تفاوت معنـي  

گـروه تمـرين    3داري مشاهده نشد البتـه مقـادير سـيرت    

تناوبي تـا حـدودي بيشـتر از گـروه تمـرين تـداومي بـود        

  ). 1(نمودار 

  

  

  

  

  

 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  )OB(و چاق  )CONT(، كنترل غيرچاق )CT(تداومي  )،HIIT(در عضله نعلي گروه هاي تمرين تناوبي  3.  ميزان سيرت 1نمودار 

 علامت معني داري مي باشد.: *انحراف معيار).  ±	 (ميانگين
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  بحث و نتيجه گيري  

 از شرايط مهم كاهش دهنده طول عمر، سندروم متـابوليكي 

. سندروم متابوليكي بوسـيله اخـتلال هـاي متـابوليكي     است

شامل چـاقي مركـزي، مقاومـت انسـوليني، افـزايش چربـي       

 خون، افزايش قند خون و پر فشار خوني تعريـف مـي شـود   

و رژيم هاي غـذايي   )62( . سبك هاي زندگي غيرفعال)61(

 در افزايش سندروم متابوليكي نقش داشته اند )63( پرچرب

. تفسير و تشخيص مكانيسم هـاي مولكـولي زيربنـايي    )64(

رين فعاليتهـاي  سندروم متابوليكي به عنـوان يكـي از بيشـت   

قـات  . تحقي)65( انجام شده در پزشـكي مـدرن بـوده اسـت    

مختلــف از اهميــت ميتوكنــدري ســلول بــه عنــوان هســته 

مركزي بسياري از ايـن تغييـرات نـام بـرده انـد. بـه عنـوان        

مثال، ارتباط نزديكي بين حساسيت انسـوليني و عملكـرد   

 ، سالمندي)67( 2، ديابت نوع )66( ميتوكندريايي در چاقي

ــت.    )69, 68( ــده اس ــاهده ش ــرد   مش ــا عملك ــه ب در رابط

ميتوكندري عوامل پروتئيني مختلفي مشـاهده شـده اسـت    

ــه    ــوان ب ــي ت ــا م ــرين آنه ــه از مهمت و  PGC1α ،AMPKك

) 7تـا   1هـا (سـيرت   سـيرتوئين   سيرتوئين ها اشـاره كـرد.  

ــه    ــته ب ــتيلاز وابس ــروتئين دي اس ــانواده اي از پ  +NADخ

كه چندين فعاليت سـلولي نظيـر هومئوسـتاز     )70( هستند

و واكنش هاي مهم سـلولي را تنظـيم مـي     )71( متابوليكي

در حفظ  3بطور ويژه نشان داده شده است كه سيرت  كنند.

نقش ايفا مـي كنـد و تنظـيم گـر انتقـال       ATPسطوح پايه 

ــت  ــدريايي اس ــرون ميتوكن ــيرت )72( الكت پتانســيل  3. س

ميتوكندريايي و توليد گونه هاي اكسيژن واكنشي را غشايي 

كاهش مي دهد، در حالي كه تنفس سلولي را افـزايش مـي   

 3پيشـنهاد كردنـد كـه سـيرت      1آن و همكاران .)24( دهد

نقشي به عنوان تنظيم گر ظرفيت اكسيداتيو ميتوكندريايي 

در  3. علاوه بر اين، افزايش بيـان سـيرت   )72( ايفا مي كند

آديپوسيت ها قادر است تا بيان ژن هاي درگيـر در ظرفيـت   

. همچنـين  )24( يتوكندريايي را تحريـك كنـد  اكسيداتيو م

ــيرت  ــطه    3س ــا واس ــوزيس ب ــر آپوپت ــت در براب ــا محافظ ب

. اين نتايج اين احتمال )74, 73( ي ارتباط داردميتوكندرياي

ــيداتيو       ــت اكس ــزايش ظرفي ــه اف ــد ك ــي كن ــت م را تقوي

ميتوكندريايي ناشي از ورزش و جلوگيري از آپوپتـوزيس بـا   

ريايي در عضله اسـكلتي، ناشـي از افـزايش    واسطه ميتوكند

كه ايـن نتـايج حـاكي از     )35( است 3بيان پروتئين سيرت 

  با طول عمر سلول دارد.   3ارتباط سيرت 

نتايج تحقيق حاضـر نشـان داد كـه هشـت هفتـه تمـرين       

در  3منجر به افزايش معني دار مقادير سيرت تناوبي شديد 

گروه تنـاوبي نسـبت    3مقادير سيرت  عضله نعلي مي شود و

) بطـور  OBو چـاق (  ).Contبه گروه هاي كنترل غيرچـاق ( 

                                                
1. Ahn et al 

)؛ بـا اينحـال تفـاوتي بـين     >05/0Pمعني داري بيشتر بود (

). همچنـين  1مشاهده نشد (نمودار  OBو  .Contگروه هاي 

منجـر بـه   هشت هفته تمـرين تـداومي بـا شـدت متوسـط      

 در عضـله نعلـي شـد و    3افزايش معني دار مقـادير سـيرت   

ل گروه تداومي نسبت به گـروه هـاي كنتـر    3مقادير سيرت 

) بطور معني داري بيشتر بـود  OB) و چاق (.Contغيرچاق (

)05/0P< اين نتايج با نتـايج برخـي مطالعـات    1) (نمودار .(

؛ بـا ايـن وجـود بـا نتـايج برخـي       )75, 35, 33( همسو بـود 

در تحقيقـي   . به عنوان مثـال )76( تحقيقات ديگر مغاير بود

) اثـر تمـرين ورزشـي را روي    2010( 2هوكاري و همكـاران 

ين آميــد فســفوريبوزيل تو نيكــو 3پــروتئين ســيرت بيــان 

) در عضله اسكلتي رت بررسـي كردنـد.   Nampt( 3ترانسفراز

متـر بـر    20رت ها بوسيله دويدن روي تردميل بـا سـرعت   

هفتـه   4روز در هفتـه و بـراي    7دقيقـه در روز،   60دقيقه، 

در  3تمرين كردند. تمرين ورزشـي بيـان پـروتئين سـيرت     

درصــد، بــه  41درصــد و  49لــو را تــا عضــلات نعلــي و دوق

ترتيب، افزايش داد. با اينحـال، تمـرين دويـدن اختيـاري و     

دويدن تردميل هيچ تغييـر معنـي داري در بيـان پـروتئين     

Nampt  ايـن نتـايج نشـان    )35( عضله اسكلتي ايجاد نكـرد .

بوسـيله تمـرين ورزشـي در     3داد كه بيان پروتئين سـيرت  

عضله اسكلتي افزايش مي يابد كـه در نتيجـه باعـث بهبـود     

 سو با نتايج تحقيق حاضر بـود. وضعيت سلول مي شود و هم

) نشان دادند كـه تمـرين   2008و همكاران ( 4لانزا همچنين

عضله اسـكلتي در هـر دو    3ورزشي مي تواند سطوح سيرت 

. بـا ايـن وجـود، از    )33( گروه جوان و سالمند افزايش دهـد 

طراحـي   5آنجا كه مطالعه مذكور بصـورت مقايسـه مقطعـي   

در عضلات افراد تمرين كـرده   3شده بود، بيان بالاتر سيرت 

كتورهاي مرتبط بـا سـبك   ممكن است ناشي از ژنتيك يا فا

                                                
2. Hokari et al. 
3. Nicotinamide phosphoribosyltransferase (Nampt) 
4. Lanza 
5. Cross-sectional 
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تر تحقيقـات نشـان داده انـد    در كل بيش .)35( زندگي باشد

, 34, 10(كه تمرين ورزشـي يـا تحريـك الكتريكـي مـزمن      

ســطوح پــروتئين  )35, 34(و نــه ورزش كوتــاه مــدت  )35

عضله اسكلتي را افزايش مي دهند كـه همسـو بـا     3سيرت 

  نتايج تحقيق حاضر است.

بـه عنـوان    +NADفعاليت آنزيمي سيرتوئين هـا نيازمنـد    

يــك كوفــاكتور مــي باشــد و بنــابراين در شــرايط اســترس  

)، گرســنگي و CR(كالريــك  ماننــد محــدوديتنرژيتيكــي ا

ميزان سـيرتوئين هـا بـه طـور معنـي داري       يورزشفعاليت 

اين موضوع در تحقيقـات ديگـر نيـز     .)77( افزايش مي يابد

بطـور بـالقوه باعـث     +NADافـزايش   مشاهده شـده اسـت و  

 از و بنـابراين  )78( افزايش فعاليت سيرتوئين هـا مـي شـود   

در نتيجـه تمــرين   3افــزايش ميـزان ســيرت   اصـلي  يـل دلا

تنــاوبي و تــداومي در تحقيــق حاضــر نيــز احتمــالا همــين 

سازگاري هاي ناشي از افزايش چگـالي   استرس انرژيتيكي و

 NAD+/NADH محتوايافزايش  ميتوكندريايي و در نتيجه

و  +NADدر شـرايط اسـتراحتي محتـواي كـل      بوده اسـت. 

NADH 08/0و  9/1تـا   5/1د عضله اسكلتي به ترتيب حدو 

ميلــي مــول در هــر كيلــوگرم وزن خشــك عضــله  20/0تــا 

ــت   ــده اسـ ــين زده شـ ــتر  )80, 79(تخمـ ــبت بيشـ و نسـ

NAD+/NADH  ستوزولي نسبت به ميتوكندريايي در عضله

اسكلتي استراحتي تخمين زده شده است و بطور كلي بيش 

سـلولي در ميتوكنـدري تخمـين زده     NADHدرصد  95از 

يتيكـي  ؛ حـال در شـرايط اسـترس انرژ   )81, 32(شده است 

مانند محدوديت كالريكي و يا فعاليت ورزشي جهـت حفـظ   

توليـدي،   ATPمصرفي با  ATPشارژ انرژي سلولي و نسبت 

(حاصل از چرخه كـربس و   NADHمقدار خيلي بيشتري از 

اكسيداسيون چربي ها) اكسيده شده و در نتيجـه محتـواي   

NAD+      كـه   3افزايش مي يابـد و بنـابراين فعاليـت سـيرت

مي باشد نيز افزايش مي يابـد؛ در شـرايط    +NAD وابسته به

طولاني مدت نظير تمرينات ورزشي سـازگاري هـاي عمـده    

متابوليكي ايجـاد شـده در عضـله اسـكلتي شـامل افـزايش       

چگالي (حجم و تعداد) ميتوكندريايي مي باشـد و بنـابراين   

و حساســـيت ميتوكنـــدريايي  NADHو  +NADمحتـــواي 

ميتوكنـدريايي و   3ل سـيرت  افزايش و در نتيجه محتواي ك

 NAD+/NADHبه تغييرات نسبت  3همچنين پاسخ سيرت 

نيز افزايش مي يابد كه در تحقيق حاضر نيز در هر دو گـروه  

بافـت عضـلاني    3تمريني شاهد افـزايش محتـواي سـيرت    

  بوديم.    

 3از طرفي نتايج تفاوت معنـي داري بـين مقـادير سـيرت     

مقـادير   نشان نداد؛ با اينحالبا تمرين تناوبي تمرين تداومي 

گروه تناوبي نسبت بـه گـروه تـداومي بيشـتر بـود       3سيرت 

)05/0P> در زمينه اثرات تمرينات تنـاوبي بـر   )1) (نمودار .

وضعيت متابوليكي و بيوژنز ميتوكندريايي تحقيقـاتي نسـبتا   

 1ليتـل در مطالعه اي كمي انجام شده است. به عنوان مثال، 

بررسـي اثـر يـك دوره دو هفتـه اي      ) به2010و همكاران (

(تمـرين تنـاوبي بـا شـدت بـالا) بـر برخـي         HIITتمرينات 

شاخص هاي بيوژنز ميتوكندريايي عضله اسكلتي پرداختند؛ 

ثانيـه اي   60تكرار شدت بالاي  12تا  8شامل  HIITتمرين 

ثانيـه اي بـين تكرارهـا بـود.      75با يك تناوب شدت پـائين  

ليل نمونـه هـاي بيوبسـي نشـان     نتايج حاصل از تجزيه و تح

(تـا   PGC-1αدرصد) و  56(تا  1داد كه محتواي كل سيرت 

؛ كـه  )82( افـزايش يافـت   HIITدرصد) بدنيال تمـرين   25

تغييـرات ديناميـك    نتايج با نتايج تحقيق حاضر همسو بـود. 

ــه تحريكــاتي نظيــر  NAD+/NADHدر نســبت  در پاســخ ب

بـا   )84, 83(ورزش و گرسنگي كوتـاه مـدت رخ مـي دهـد    

ســيتوزولي  NAD+/NADHنســبت افــزايش شــدت ورزش، 

تغيير مي كند و احتمالا استرس انرژيتيكي افزايش مي يابد 

مـي   3و بنابراين انتظار پاسخ هاي بيشتر در ميزان سـيرت  

ــت.  ــوان داش ــل،  ت ــاجدر مقاب ــاران ( 2ه ) در 2014و همك

تحقيقي بـه بررسـي اثـر تمـرين اسـتقاومتي (دويـدن روي       

دقيقـه، پـنج بـار     60به مدت  m/min 30تردميل با سرعت 

عضـلات   3در هفته و به مدت دو هفته) بـر ميـزان سـيرت    

لوي موش صحرايي پرداختنـد، آنهـا تفـاوتي در ميـزان     ودوق

. )76( گــروه تمــرين و كنتــرل مشــاهده نكردنــد 3ســيرت 

احتمالا دوره كوتاه تمرين دليل اين نتايج بوده است و بـراي  

از به دوره طولاني تري از تمـرين  ني 3افزايش ميزان سيرت 

  باشد.

همچنين در تحقيق حاضر، تفاوت معني داري بين سطوح 

ــيرت  ــاق (  3س ــرل چ ــروه كنت ــاق (OBگ ) .Cont) و غيرچ

در گـروه چـاق    3مشاهده نشد، با اين وجود مقادير سـيرت  

). تحقيقات نشان مي دهند كـه سـطوح   1كمتر بود (نمودار 

و از  )77( غـذايي اسـت   به شدت تحت تاثير رژيم 3سيرت 

آنجا كه در اين مطالعه، گـروه چـاق در تمـام دوره تحقيـق     

غذاي پرچـرب مصـرف مـي كردنـد و بـا توجـه بـه ارتبـاط         

                                                
1. Little  
2. Hodge 
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مـت انسـوليني، ايـن نتيجـه     وبـا مقا  3احتمالي بيان سيرت 

قابل انتظار بود؛ چراكه تحقيقـات بطـور جـالبي كـاهش در     

ل افـزايش مقاومـت انسـوليني عضـله     بـدنبا  3بيان سـيرت  

  .)85( اسكلتي گزارش كرده اند

بدنبال  3با توجه به اينكه افزايش فعاليت سيرت  در پايان،

متابوليسم را بوسيله فعال سـازي فيـوژن و    تمرينات ورزشي

مهارسازي فيشن ميتوكندري افـزايش دهـد و بـا توجـه بـه      

بـا   mtDNAمنجر به كاهش آسـيب   3اينكه افزايش سيرت 

ايـن  . )77( و وقـوع پيـري زودرس مـي شـود     ROSواسطه 

موضوع اين احتمال را افزايش مي دهد كه افزايش ناشـي از  

ــيرت ورز ــدريايي   3ش س ــرد ميتوكن ــراتش روي عملك و اث

. ممكن است تاحدودي اثرات درماني ورزش را توجيـه كنـد  

همچنين باتوجـه بـه محـدوديت زمـاني افـراد بـراي ورزش       

كردن و لزوم ايجاد روش هاي موثر و به لحاظ زماني كوتـاه،  

نتايج اين تحقيق پيشنهاد مـي كنـد كـه تمرينـات تنـاوبي      

) احتمالا مي توانند به اندازه HIITجم كم (شدت بالا و با ح

تمرينات تداومي بر تغييرات ميتوكنـدري بافـت عضـلاني و    

سلامت سلولي و در نهايت بر طول عمر بويژه در افراد چـاق  

و باعـث افـزايش فاكتورهـاي مهمـي همچـون       موثر باشـند 

 شوند. 3سيرت 
  

  نتيجه گيري

در  3روي هم رفته مطالعات نشـان مـي دهنـد كـه سـيرت      

پاسخ به تمرينات ورزشـي طـولاني مـدت نقـش مهمـي در      

تنظيم بيوژنز ميتوكندريايي عضـله اسـكلتي ايفـا مـي كنـد      

اسـتفاده   و نتايج تحقيق حاضر نيز نشان مي دهد كـه  )32(

مـي توانـد بـه انـدازه     ) HIITتناوبي شدت بـالا (  از تمرينات

 3) و حتي بيشتر بـر غلظـت سـيرت    CT( تمرينات تداومي

بافت عضلاني موش هاي چاق اثرگذار باشد و بنابراين افـراد  

 چاق مي توانند با قرار دادن اين نـوع از تمرينـات در برنامـه   

ورزشي اشان احتمالا از اثرات مفيد اين نوع از تمرينـات بـر   

بهـره   اشـان  ميتوكنـدري بافـت عضـلاني    عملكرد سلامت و

  .ببرند
  

  تقدير و تشكر

بدين وسيله از همكـاري دانشـكده علـوم اعصـاب دانشـگاه      

شهيد بهشتي كه در اجراي اين تحقيق همكـاري صـميمانه   

  داشته اند، تشكر و قدرداني مي گردد.
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