
  

 707      وزن اضافهي دارا سنتاز در زنان یتراتو س PGC-1αی بر سطوح سرم ایکسآرتیتأثیر هشت هفته تمرینات            

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2020 February;77(11):707-14 

  

  
  وزن اضافهي دارا سنتاز در زنان یتراتو س PGC-1αی بر سطوح سرم ایکسآرتیتأثیر هشت هفته تمرینات 

  

  

  

  رحیمه موسوي

  پروانه نظرعلی

  *فهیمه کاظمی
  

 بدنی تربیت دانشکده، یفیزیولوژي ورزش گروه

(س)، تهران،  الزهرا دانشگاه ورزشی، علوم و

  .ایران

  
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

*
تهران، خیابان ده ونک، دانشگاه  ئول:نویسنده مس

  .الزهرا (س)

  85692689-021: تلفن

E-mail: f.kazemi@alzahra.ac.ir 

  

 حــال،اینبا روش تمرینی جدیدي است که اثرات مفیدي بر بهبود تعــادل و قــدرت دارد. (TRX) ایکسآرتمرینات تی :زمینه و هدف

از پــژوهش  نقش این نوع تمرینات بر فاکتورهاي مربوط به عملکــرد و بیــوژنز میتوکنــدري درك نشــده اســت. بنــابراین، هــدف

  ن داراي اضافه وزن بود.و سیترات سنتاز در زنا PGC-1αایکس بر سطوح سرمی آر، تعیین تأثیر هشت هفته تمرینات تیکنونی

در باشگاه بانوان شــهید غفــاري در تهــران تحــت  1397و از خرداد تا دي  از نوع تجربی بودکنونی پژوهش  :روش بررسی

نفــر) و تمــرین  14زن داراي اضــافه وزن بــه دو گــروه کنتــرل ( 30منظور نظارت دانشــگاه الزهــرا (س) انجــام شــد. بــدین

اجرا شد کــه شــامل  جلسه در هفته سهمدت هشت هفته و ایکس بهآرنفر) تقسیم شدند. پروتکل تمرینی تی 16ایکس (آرتی

ســاعت  48آزمــون و گیري در دو مرحلــه پیشدقیقه در هر جلسه انجــام شــد. خــون 60مدت حرکت اصلی بود که به شش

 Peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator 1αگیري ســطوح ســرمیپس از آخرین جلسه تمرینی براي انــدازه

(PGC-1α) د.و سیترات سنتاز انجام ش  

تــرل سبت به گــروه کنداري در وزن بدن و شاخص توده بدن ناایکس تغییر معنآرنتایج نشان داد که تمرینات تی ها:یافته

سنتاز نسبت بــه  و سیترات PGC-1αدار سطوح سرمی اایکس موجب افزایش معنآرکند. همچنین، تمرینات تیایجاد نمی

  آزمون و نسبت به گروه کنترل شد.پیش

و  PGC-1αایکس توانست ســطوح ســرمی آرنشان داد که هشت هفته تمرینات تی پژوهش کنونیهاي یافتهري: گینتیجه

  سیترات سنتاز را در زنان داراي اضافه وزن افزایش دهد.

کــل بــدن  یقــاومتم نــاتیتمر ،آلفــا - کیــزوم  یپراکســ ریــکننده تکثفعال رندهیگ ،سیترات سنتاز، اضافه وزن :لیديک لماتک

  ).کسیاآری(ت

 

  
و  یافتیدر يانرژ ینب یدارعدم تعادل پا یجهنت و اضافه وزن یچاق

از  یاريبس يبرا یاصل ياست که عامل خطرزا یمصرف يانرژ

عروق کرونر، فشار  یماري، بدونوع  یابتمزمن ازجمله د هايیماريب

از  یکی 1.اشدبیها ماز سرطان یو انواع يغزخون بالا، سکته م

کمک  اهبیماريیوع ش یشکه ممکن است به افزا یهاي مهم چاقجنبه

 ینا 2.است یویژه در عضله اسکلتبهیسم در متابول یدکند، اختلال شد

  نهایت دریداسیون ها و اکسدر دسترس بودن چربی ینب يناسازگار

  

چرب در  یدهاي اسواسطه و یسیریدگليحضور تر فزایشمنجر به ا

 یابتو د ینشود که در توسعه مقاومت به انسولمیی عضلات اسکلت

وزن در  یشافزا و یچرب یداسیوناکس ییکاهش توانانیز و  دونوع 

منحصرا شامل یپید ل یداسیونکه اکسآنجااز 4و3.انسان دخالت دارد

 یینتع در یتوکندريعملکرد م یاو  امحتومطالعه شود، مییتوکندري م

اند است. مطالعات نشان داده یاتیح یپیدل یداسیوناکس یشافزا یتظرف

 COAیدروکسی ه-هاي بتاکه چاق هستند فعالیت يکه افراد

 یتوکرومس يمحتو یزانم نیزو  (CS)سنتاز یترات س یدروژناز،ده

  مقدمه

 
  

 

  714تا  707هاي ، صفحه11شماره  ،77دوره ، 1398بهمن ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مقاله اصیل

 

  30/11/1398آنلاین:      20/11/1398پذیرش:      01/04/1398: ویرایش     25/03/1398دریافت:          چکیده
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              و همکاران رحیمه موسوي                    708

 
  714تا  707 ،11، شماره 77، دوره 1398بهمن ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

سالم خود دارند که  یانبا همتا یسهدر مقا يکمتر (COX IV) یدازاکس

و  یدر اکسیداسیون چرب یختلالات مرتبط با چاقدهد که انشان می

از کاهش  یسادگی ناشممکن است به یندنبال مقاومت به انسولبه

 يمحتو یشمنظور افزابه 5- 7.و عملکرد آن باشد یتوکندريم يامحتو

-Peroxisome proliferator هشدشناخته ینیپروت ی،عضلان یتوکندريم

activated receptor-γ coactivator 1α (PGC-1α) همراه با چند  یدبا

با  PGC-1αیین سطح پا فعال شود. یداخل سلول یگنالینگمولکول س

مصرف  9و8.مرتبط است یکیاختلال متابول ینو چند یابتد ی،چاق

تحرك منجر به اختلال بیی زندگ یوههمراه با ش يحد انرژ از بیش

 یمشود که نقش مهمی PGC-1αیان و سرکوب ب یتوکندريعملکرد م

 10.دارد یکیهاي متابولبیماريیر و سا یابتد ی،چاق یشرفتدر پ

PGC-1α یتوکندريم یوسنتزب ياست که برا یسیرونو يفاکتور یک 

 یسمو متابول ئوستازکند که هومرا فعال می یهایاست و ژن يضرور

  11.کنندمییم را تنظ يانرژ

 هايیماريب یشگیريمنظم در درمان و پ یورزش یتفعال نقش

شناخته شده  یتبه رسم دونوع  یابتو د یمانند چاق یکیتابولم

تا حد  یدر عضلات اسکلت ینمرتبط با تمر يسازگار 13و12.است

 وجز ی،مقاومت ین. تمرباشدیم یورزش یتوابسته به نوع فعال یاديز

و عملکرد  یجسمان یآمادگ ی،سلامت يبرا ینیهاي تمربرنامهی اصل

 يشده است منجر به بهبود اجزا هباشد که نشان دادمیی ورزش

بیشترین سازگاري در پاسخ به  41.شودمیی جسمان یمختلف آمادگ

ویژه تمرینات قدرتی، در زمان هاي مختلف تمرینی، بهبرنامه

پیوندد. وقوع میاستراحت پس از تمرین و برگشت به حالت اولیه به

 یپرتروفی،قدرت، ها یشمنظور افزابهی مقاومت یناتتمر ياگرچه، اجرا

 قرار توجه موردیشتر ب یاستقامت و بهبود عملکرد واحدهاي حرکت

 یمقاومت یناتتمر يهاي مهم برااز جنبه یگرد یکی 14،گرفته است

 ینههز یشافزا یقاز طر یجمله کاهش توده چرب ازی بدن یببهبود ترک

 يانرژ یشافزا یلدلبه یبدن در بخش یباشد. کاهش چربمیرژي ان

مصرف  يانرژ یشافزا یلدلبه یزو ن یمقاومت ینول تمردر ط یمصرف

 15.شودمیینی بیشپ یمقاومت ینپس از جلسه تمر یکاوريدر دوره ر

جمله شدت، مدت،  (از ینهاي تمربر ویژگیافزون ین،همچن

 ینیدر طول هر جلسه تمر یتوده عضلان خوانمقدار فرا 17و16تکرار)

هاي در پاسخ یمل اصلعا یک عنوانهشده است که ب نشان داده

یري گکاردنبال بهو به یمصرف يانرژ یشجمله افزا حاد از یسمیمتابول

 ینحال، اینابا 18.دارد یعنوان سوخت نقش مهمهبی چرب یو فراخوان

گرفته شده و  قرار توجه موردمتر ک یمقاومت ینجنبه از اثرات تمر

 یوژنزب یویژه نقش احتمالبهآیند فر ینمؤثر بر ا هايمکانیسم

عنوان بهی سنت یمقاومت ینات. تمریستمشخص نروشنی بهیتوکندري م

محرك شناخته  یاشده و  ثابتهاي که با استفاده از دستگاه یناتیتمر

ین هاي بدن را به شکل مجزا تمرعضلات، مفاصل و بخش ،اندشده

روزمره  یو زندگ یاصل یهاي ورزشبرنامهي کمتر برا ودهند می

 یلدلطور عمده بهبهی مقاومت یناتد. استفاده از تمردارن یلتبد یتقابل

شود، گنجانده می ینیهاي تمردر برنامه یقدرت عضلان یشافزا

ینات شده است که تمرص مشخیر هاي اخحال در سالینابا

و  یقدرت عضلان یشدر افزا یشتريب یاثرات مشابه و حت عملکردي

 ینا 20و19.دارد یعضله اسکلت یسملبر متابو ینیتمر یداثرات مف یرسا نیز

و مفاصل  یهاي عضلانبه استفاده از گروه یلتما ینات،نوع تمر

 ییراتتغ یقتري از طربزرگ هايبه سازگاري یابیدست يچندگانه برا

 یزومتریکو ا دینامیکانقباضات  ياجرا هنگام نیعضلا-یعصب

 یناتتمر ي،عملکرد یناتتمر یدهاي جداز شکل یکی 21.دارد

باشد که افراد از مقاومت می (TRX)ایکس آریا تیکل بدن  یمقاومت

یت همراه با فعال یتفعال يکه اجراطوريبه، کنندوزن بدن استفاده می

در ارتباط با  22.باشدچندگانه می یو برنامه حرکت یهاي عضلانگروه

مطالعات ی بدن یبترک ییراتبر تغ ایکسآرینات تینقش تمر یبررس

که در یک مطالعه در دسترس، طوري، بهوجود دارد يحدودم یاربس

موجب کاهش شاخص درصد چربی  ایکسآرتی تمرینات مقاومتی

اي بر چندگانه تأثیری ورزش یتفعال 23.بدن در مردان غیرفعال شد

PGC-1α یسممتابول یتو ظرف یتوکندريدنبال آن عملکرد مدارد که به 

دهد شواهد امیدوارکننده نشان می ر،یگد یاز طرف 24.دهدمییش را افزا

ی ویژه چاقهب بر اختلالات متابولیکی یورزش یتکه اثرات فعال

پژوهش هدف  ین،بنابرا 25.مرتبط باشد α1-PGCیک تواند به تحرمی

ی بر سطوح سرم ایکسآرینات تیتأثیر هشت هفته تمرمطالعه  کنونی

PGC-1α ود.بوزن ه اضافي سنتاز در زنان دارا یتراتو س  

  

  
لحاظ  ازو  يهدف کاربردبا  یتجرباز نوع حاضر  پژوهش

 - آزمونبا طرح پیش یدانیم-ها، روش آزمایشیداده يگردآور

  بررسیروش 
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از خرداد تا  پژوهش کنونی بود. یآزمون با گروه کنترل و تجربپس

تحت نظارت دانشگاه الزهرا (س) انجام شد. پژوهش  1397دي 

از سوي کمیته اخلاق پژوهشگاه تربیت بدنی و علوم ورزشی  کنونی

 يآمار تأیید شده است. جامعه IR.SSRC.REC.1397.015با کد 

 45تا  20 ینغیرفعال (ب وزنه اضافي شامل زنان دارا کنونیپژوهش 

 یکمنظم در  ورزشی یتسال) شهر تهران بودند که فاقد سابقه فعال

از  پسنداشتند.  یورزش ینمه تمربرنا يبرا یسال گذشته بوده و منع

هاي و اعلام فراخوان در سطح شهر تهران (باشگاه یپخش آگه

حضور در پژوهش  يزن غیرفعال داوطلب برا 40 ،ها)پاركی و ورزش

(گرفتن  یسلامت عموم یکردند. سپس بررس یاعلام آمادگ کنونی

 هايیو ناراحت یماريلحاظ سوابق ب حال توسط پزشک از شرح

خواب و فشارخون) انجام شد. پس  ی،مشکلات روانشناخت ،یجسمان

عمل آمد به يغربالگر یه،اول هايدادهه یو ارا کنونی پژوهش یحاز توض

 یبدن یتسطح فعال یینتع یژهکردن پرسشنامه وپر و درنهایت پس از 

انتخاب  یینها یعنوان آزمودننفر به 30تعداد  نامه،یترضادریافت و 

گرفتن در محدوده  قرار( یهاول يسازس از همسانپ در ادامه، شدند.

 14افراد به دو گروه کنترل ( ،)2kg/m 30 تا 25 ینب شاخص توده بدن

  شدند. یمنفر) تقس 16( ایکسآرین تیتمرو نفر) 

 یهاول ییافراد جهت آشنا ،پژوهش ياز آغاز اجرا پیشهفته  یک

 یشگاهدر آزماآزمون پیش هايگیرياندازهنیز و  ینیبا پروتکل تمر

(باشگاه بانوان شهید غفاري در تهران)  یو سپس سالن ورزش ینیبال

از  اهاي صورت گرفته، ابتدحاضر شدند. با توجه به هماهنگی

 8شبانه، ساعت  ییساعت ناشتا 12ها خواسته شد تا پس از آزمودنی

 ینمونه خون ینحضور به عمل آوردند تا اول ینیبال یشگاهصبح در آزما

ها خواسته شد تا در محل جلسه، از آزمودنی یند. در دوموش گرفته

 یههاي اولگیرياندازهنیز و  ینتمر ياهپروتکل یحتوض يبرا ینتمر

شامل قد (با متر  یبدن یبهاي ترکگیرياندازه. سپس حاضر شوند

شد. پس از  یريگ) اندازهیجیتالد يترازو(با ) و وزن بدن یواريد

 ایکسآرین تیآزمون، گروه تمرپیش هايگیريدازهها و انارزیابی پایان

هشت هفته  یندر طول ا ین،پرداختند. همچنتمرین  ي پروتکلبه اجرا

ساعت  48نکردند.  یافترا در ینوع مداخله ورزش یچگروه کنترل ه

 ،شبانه ییساعت ناشتا 12و پس از  ینیپس از آخرین جلسه تمر

ها انجام شد تا همه آزمودنی يبرا یشگاهفراخوان براي حضور در آزما

گیري مرحله دوم، . پس از خونیردگیري مرحله دوم صورت گخون

پس از  یبدن یبهاي ترکگیريآزمون شامل اندازهسیري پگاندازه

 آزمون انجام شد. همانند پیش ینپروتکل تمر پایان

جلسه در  سهمدت هشت هفته و به ایکسآرینی تیتمر پروتکل

بود. مدت زمان هر  ایکسآرتیمنتخب  یناتکه شامل تمرهفته اجرا شد 

 10 ینیهر جلسه تمر ي. ابتدایدطول انجامبه یقهدق 60 ینیجلسه تمر

 یعضلات اصل يرور گرم کردن شامل حرکات کشش سبک ب یقهدق

حرکت  شش شامل ایکسآرتمرینات تیبدن انجام شد. سپس برنامه 

در دستگاه  ینتمر شدتد. انجام ش یقهدق 40مدت بود که به صلیا

کاري دستیح صح یتموقع یکبدن از  یتوضع ییرتواند با تغمییق تعل

کنندگان آزاد بودند تا شرکتی، هر آزمودن بدنی یطشود. با توجه به شرا

که  یدهند. زمان ییرتغ یبدن یتوضع ییررا با تغ یورزش یتشدت فعال

ها خواسته شد از آن شدند، هرحرکت ما يدر اجرا یاندازه کافبه افراد 

دهند.  یشافزا یبدن یتوضع ییرخود را با تغ یورزشفعالیت که شدت 

 يصورت متناوب جداگانه براشده، به یمروال تقس یکدر  یناتتمر

سرد  یقهدق 10افراد  یان،بار مشترك انجام شد. در پاه از اضاف یريجلوگ

 هجام شدبود را انجام دادند. حرکات ان یکه شامل حرکات کششکردن 

جلو بازو  ،(Rear deltoid row)ید یفلاي دلتو ،(Squat)اسکوات  شامل

 ،(Low row)پارویی پایین ، (Chest press) پرس سینه ،(Biceps curl) ايحلقه

 چهار صورتیت بهبود که هر فعال (Rotational ward)حرکت دورانی 

همچنین،  26.اي انجام شددقیقه یک یبا دوره استراحت يتکرار 12ست 

 Xtrainer Plus (Polar یت از دستگاهشدت فعال یريگاندازه يبرا

Electro Oy, Kempele, Finland) .دودر  هایتمام آزمودن از استفاده شد 

ناشتا  صورتگیري بههفته خون هشت و پس از آزمونیشمرحله شامل پ

خون از  ml 5 ،گیريعمل آمد در هر بار خونصبح به هشتدر ساعت 

ماده ضد انعقاد  حاوي يهاگرفته و در لوله ییبازو اهرگیس

Ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA) شد و پس از  آوريگرد

 سرم، سطوح ي) و جداسازیقهدور در هر دق 3500با  یقهدق 15( یفوژسانتر

-Peroxisome proliferatorیت الایزا با استفاده از ک PGC-1αی سرم

)activated receptor gamma coactivator 1-alpha (PPARGC1A 

و  MBS765642کاتالوگ و شماره  ng/ml 188/0 یتبا حساسانسانی 

با یت الایزا سیترات سنتاز انسانی سنتاز با کیترات س یح سرموسط

 شد.  یرياندازه گ KA1233و شماره کاتالوگ  ng/ml 121/0 یتحساس

از آزمون  کنونیهش پژو يهاداده یعبودن توز یعیطب یمنظور بررسبه

از  هایانستجانس وار یبررس يو برا (Shapiro-Wilk) یلکو یروشاپ
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ها، از بودن داده یعیاز طب یناناستفاده شد. پس از اطم (Leven)آزمون لون 

Paired sample t-test آزمون و از با پس آزمونیشپ یسهمقا يبرا

Independent samples t‐test دو گروه در  نیاختلاف ب یسهمقا يبرا

 يبرا داريااست که سطح معن یادآوري. لازم به شدآزمون استفاده پس

 يهایلتحل ینظر گرفته شد. تمام در ≥05/0P يآمار يهاآزمون یتمام

 ,SPSS software, version 20 (IBM SPSS, Armonk, NYشده با انجام

USA) نمودارها با استفاده از  یو تمامMicrosoft Excel 2016 

(Microsoft Corp., Redmond, WA, USA) .انجام شد 

  

  
  ها در دو مرحله هاي فردي آزمودنیویژگی معیارمیانگین و انحراف

آزمون در دو گروه کنترل و تمرین آزمون و پسگیري شامل پیشاندازه

ی وح سرمسطمقادیر  معیارمیانگین و انحرافو  1ایکس در جدول آرتی

PGC-1α  ارایه شده است. 2و  1و سیترات سنتاز در شکل  

منجر  ایکسآرکه تمرین تی نشان داد Paired sample t-testنتایج 

) و سیترات =PGC-1α )001/0Pی سرمدار سطوح ابه افزایش معن

حال، تغییرات اینشود. باآزمون می) نسبت به پیش=001/0Pسنتاز (

) در =090/0P) و سیترات سنتاز (=PGC-1α )076/0Pی سرمسطوح 

 ایکسآر). از طرفی، تمرین تی2و  1(شکل  دار نبوداگروه کنترل معن

) و شاخص توده بدن =001/0Pدار وزن بدن (امنجر به کاهش معن

)001/0P=حال، تغییرات وزن بدن اینآزمون شد. با) نسبت به پیش

)269/0P=) 272/0) و شاخص توده بدنP= دار اکنترل معن) در گروه

  ).1نبود (جدول 

  
  نفر) 16( ایکسآرتیو تمرین نفر)  14(در دو گروه کنترل  آزمونآزمون و پسها در پیشهاي فردي آزمودنیویژگی معیارمیانگین و انحراف :1 جدول

  ایکسآرتمرین تی  کنترل  وهگر                                  

 آزمونپس آزمونشپی آزمونپس آزمونپیش  متغیر

  -   66/29±28/7  -   91/36±39/7  (سال)سن 

  -   77/2±50/161   -  46/6±20/163  (cm) قد

 *29/7±66/75  48/6±08/76  18/8±53/76 74/7±80/73  (kg) وزن بدن

  *2kg/m(  02/1±94/28 69/0±15/29 05/1±68/28  83/1±66/27( شاخص توده بدن

  داري است.انشانه معن *. نظر گرفته شد در ≥05/0Pداري اهمبسته استفاده شد. سطح معن tاز آزمون 

  

  

  

  
  

و تمــرین نفــر)  14( در دو گروه کنتــرل PGC-1αتغییرات سطوح سرمی : 1شکل 

  نفر) 16ایکس (آرتی

  )>05/0Pداري نسبت به گروه کنترل (امعن **    )>05/0Pآزمون (داري نسبت به پیشامعن *

  

  

  
و نفــر)  14( در دو گــروه کنتــرل ســنتاز تراتیستغییرات سطوح سرمی : 2شکل 

  نفر) 16ایکس (آرتیتمرین 

  )>05/0Pداري نسبت به گروه کنترل (امعن **    )>05/0Pآزمون (داري نسبت به پیشامعن *

  هایافته
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بار نشان داد که براي اولین کنونیهاي پژوهش ترین یافتهمهم

و سیترات  PGC-1αبر افزایش  چشمگیريات ایکس اثرآرتمرینات تی

ایکس بر میتوکندري آرسنتاز سرمی دارد. در ارتباط با آثار تمرینات تی

حال بسیاري از مطالعات گذشته گزارش اي یافت نشد، بااینمطالعه

کننده قوي براي افزایش مدت تنظیمکردند که تمرین هوازي طولانی

واسطه افزایش باشد که بهظرفیت اکسیداتیو عضلات اسکلتی می

براي مثال، در همین  27.باشدمحتوي میتوکندري (اندازه یا تعداد) می

ینی یتوجه در محتوي پروتو همکارانش افزایش قابل Konopkaراستا، 

PGC-1α هفته تمرین هوازي در افراد  12دنبال و سیترات سنتاز را به

ه تغییرات این دو جوان و سالم گزارش کردند که حاکی از این بود ک

مارکر اصلی درگیر در عملکرد و بیوژنز میتوکندري مستقل از سن 

هاي اخیر بسیاري از مطالعات گزارش براین، در سالافزون 28باشد.می

ترین عامل در تنظیم افزایش اند که شدت تمرین ورزشی مهمکرده

PGC-1α باشد. در همین رابطه، ویژه در عضلات اسکلتی میبه

Granata  و همکارانش گزارش کردند که شدت تمرین عامل مهمی

ي ادر تغییرات وابسته به تمرین در تنظیم عملکرد میتوکندري و محتو

 باشد. در این مطالعه گزارش شده است که اجرايمیتوکندري می

هفته تمرین تناوبی با شدت بالا نسبت به تمرین تداومی با  چهار

باشد. اگر می PGC-1αحریک تري براي تشدت متوسط محرك قوي

توجه در فعالیت آنزیم سیترات چه در این مطالعه عدم تغییرات قابل

شده در زمینه مطالعات گسترده انجام باوجود 29سنتاز گزارش شد.

نقش تمرین هوازي و نیز تمرینات تناوبی با شدت بالا بر بیوژنز و 

ي نقش آورطور شگفتهاي اخیر، بهعملکرد میتوکندري در سال

تمرینات مقاومتی بر بیوژنز و عملکرد میتوکندري کمتر مورد توجه 

 12و همکارانش گزارش کردند که  Porterقرار گرفته شده است. 

در تنفس  یو کم یفیک راتییباعث تغ یمقاومت یورزش نیهفته تمر

پژوهشگران گزارش کردند  نید. اوشمی یاسکلت یعضلان يتوکندریم

 انیو ب يتوکندریهاي مینیدر پروت راتییغبا ت يسازگار که این

ی مقاومت ناتیتمرکه  رسدنظر می. بهددهرخ می یسیرونوفاکتورهاي 

 يتوکندریم یو عملکرد ذات یتنفس تیظرف تیتقو ياي براوسیله

نیز افزایش در سطوح  کنونیدر مطالعه  30.است یاسکلت یعضلان

نده نقش مؤثر دهتواند نشانو سیترات سنتاز می PGC-1αسرمی 

تمرینات مقاومتی در بهبود عملکرد میتوکندریایی باشد. پیش از این 

منظور مطالعه، بیشتر توجه و تمرکز تمرینات معلق با وزن بدن به

 پذیري و ثبات ناحیههمزمان قدرت، تعادل، انعطاف دستیابی به توسعه

تقامت، توان به افزایش اسآن می مرکزي بدن بود و از اهداف برجسته

سازي سوزي، هماهنگپذیري، قدرت جسمانی، چابکی، چربیانعطاف

هاي آمادگی کارکرد عصب و عضله و در مجموع به بالا بردن شاخص

بار نشان داد که تمرینات این مطالعه براي اولین 31.جسمانی اشاره کرد

تواند نقش مؤثري در افزایش و بهبود عملکرد ایکس میآرتی

و سیترات سنتاز داشته باشند.  PGC-1αواسطه افزایش میتوکندري به

درك  TRXدنبال سازگاري به اگرچه مکانیسم احتمالی این تغییرات به

دهد که حال بررسی ادبیات پژوهش نشان میایننشده است، با

و نیز سیترات سنتاز  PGC-1αاحتمال افزایش بیان عضلانی به

در  32.این متغیرها باشدترین عامل براي ظهور در گردش خون مهم

صورت  PGC-1αهاي میتوکندریایی از طریق حقیقت رونویسی ژن

کننده اصلی براي بیوژنز میتوکندریایی ناشی تنظیم PGC-1αگیرد. می

کننده فرآیندهاي سلولی عنوان تعدیلباشد که بهاز فعالیت ورزشی می

مانند کنترل متابولیکی، فعالیت رونویسی، عملکرد تنفسی 

در واقع،  33.میتوکندریایی و بازگردش میتوکندري شناخته شده است

PGC-1α هاي از طریق تنظیم فعالیت رونویسی، بیان ژنNRF-1  و

TFAM کننده هاي کدینیطور هماهنگ، بیان پروتکند که بهرا القا می

mtDNA حال، آنچه که اهمیت دارد اینبا 32.کنندو هسته را تنظیم می

باشد. در این راستا، با تمرین و فعالیت ورزشی می PGC-1αتنظیم 

ایکس در آرحال هیچ پژوهشی به بررسی نقش تمرینات تیتابه

نپرداخته است. باوجود این، بسیاري از  PGC-1αتحریک و تنظیم 

گزارش کردند که حسگرهاي انرژي درون سلولی  پیشینمطالعات 

و  AMPKکنند. ایفا می PGC-1αنقش اساسی در تنظیم افزایش 

p38MAPK سلولی براي هاي درونترین سیگنالینگعنوان مهمبه

 34- 36.اندبا فعالیت ورزشی گزارش شده α1-PGCافزایش فعالیت 

کننده ترین تنظیمعنوان مهمنیز به P53براین، سرکوبگر تومور افزون

 براي بیوژنز میتوکندري شناخته شده است. مطالعات آزمایشگاهی

هاي حیوانی منجر به کاهش در نمونه P53نشان از آن دارد که حذف 

از سویی دیگر،  37.شودبیوژنز میتوکندري و نیز عملکرد استقامتی می

P53 یابد که این تغییرات فزایش میدنبال فعالیت ورزشی تنظیم ابه

نیز گزارش شده  تازگیبه 38.باشدمی α1-PGCراستا با تغییرات هم

  بحث
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در الگویی وابسته  P53واسطه افزایش رین تناوبی شدید بهاست که تم

اینکه  باوجود 29.شودمی α1-PGCبه شدت تمرین منجر به تحریک 

ایکس را آراي یافت نشده است که نقش تمرینات تیهیچ نوع مطالعه

هاي متابولیکی بالا دست آن از جمله کنندهو تنظیم PGC-1αبر 

AMPK  وP38MAPK حال پیش از این گزارش این ، بارا بررسی کند

واسطه انقباض عضلانی و تخلیه انرژي شده بود که تمرین مقاومتی به

تواند محرك قوي ) میAMPو افزایش  ATPدرون سلولی (کاهش 

همچنین، همسو با  39.باشد α1-AMPK/PGCسازي محور براي فعال

نتاز به افزایش در سطوح و فعالیت سیترات س کنونیهاي مطالعه یافته

گزارش  41هاو نه در همه آن 40پیشینتمرینات مقاومتی در مطالعات 

راستا با هم PGC-1αدهد که افزایش شده است. این نتایج نشان می

تواند باشد. بنابراین، افزایش در فعالیت در ظرفیت اکسیداتیو می

ایکس در مطالعه آرتوان در نظر گرفت که ممکن است تمرینات تیمی

 P53و  AMPK ،P38MAPKهاي واسطه افزایش سیگنالینگبه کنونی

و سیترات سنتاز و در  PGC-1αعضله اسکلتی منجر به افزایش بیان 

ادامه ظهور گردشی خونی این مارکرها شده باشند. اگرچه این فرضیه 

حال این هاي بیشتر در شرایط آزمایشگاهی دارد، باایننیاز به بررسی

ه داد. همچنین، این یمی در این زمینه را ارامطالعه حداقل شواهد عل

ایکس منجر به تخلیه آراحتمال وجود دارد که وهله تمرینات تی

کننده بالا دست دنبال آن تنظیمگلیکوژن عضلات اسکلتی شده و به

PGC-1α  یعنیAMPK  فعال شده و با تحریکPGC-1α  منجر به

سنتاز شده یعنی سیترات  PGC-1αسازي هدف پایین دستی فعال

است. این فرضیه پیش از این تا حدودي مورد بررسی قرار گرفته شده 

واسطه تمرین و یا حتی بود. گزارش شده است که تخلیه گلیکوژن به

سازي وژن در عضلات محرك قوي براي فعالسطوح پایین گلیک

و در ادامه افزایش سیترات سنتاز  AMPK/PGC1αسیگنالینگ 

  42.باشدمی

رسد که نظر میبه کنونیبراساس نتایج پژوهش  در مجموع،

نقش مؤثري در بهبود بیوژنز و عملکرد  تواندایکس میآرتیتمرینات 

 باوجود وزن داشته باشد.ه میتوکندري در زنان داراي اضاف

گیري سطوح از جمله عدم اندازه کنونیهاي پژوهش محدودیت

در عضله  AMPK و عوامل بالا دستی آن از جمله PGC-1αینی یپروت

دهد ه داد که نشان مییاي را اراشواهد اولیه کنونیاسکلتی، پژوهش 

و  PGC-1αتواند محرك قوي براي افزایش ایکس میآرتمرینات تی

در نتیجه افزایش احتمالی بیوژنز میتوکندري و همچنین افزایش 

   سیترات سنتاز و در نتیجه افزایش احتمالی متابولیسم اکسیداتیو باشد.

 تواندمی ایکسآرتی ناتیرسد که هشت هفته تمرنظر میبه

نان سنتاز در ز تراتیو س PGC-1αی سطوح سرمموجب افزایش 

  ه وزن شود.داراي اضاف

تاثیر هشت "نامه تحت عنوان این مقاله حاصل پایان :سپاسگزاري

و سیترات سنتتاز در  PGC-1α بر سطوح سرمی TRX تمرینات هفته

در مقطع کارشناسی ارشد فیزیولوژي ورزشی  "افه وزنزنان داراي اض

باشد که با حمایت دانشگاه الزهرا می 13841و کد  1397در سال 

  (س) اجرا شده است.
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Background: TRX training is a new training method that has beneficial effects on 

improving balance and strength. However, the role of these types of training on the 

factors associated with function and mitochondrial biogenesis is not understood. 

Therefore, the purpose of present study was to determine the effect of eight weeks of 

TRX training on serum levels of Peroxisome proliferator-activated receptor-γ 

coactivator 1α (PGC-1α) and citrate synthase in overweight women. 

Methods: All subjects gave written informed consent after a detailed description of the 

study procedures. The protocol of this study was approved by the Research Ethics 

Committee of Sport Sciences Research Institute (SSRI) in Iran. The present study was 

experimental and was conducted in Shahid Ghaffari women's club in Tehran under the 

supervision of Alzahra University from May 2018 to January 2019. For this purpose, 30 

overweight women after primary alignment on basis of body mass index (25-30 kg/m2) 

were divided into two groups: control (n=14) and TRX training (n=16). The TRX training 

protocol was performed for eight weeks and 3 sessions per week, which included 6 main 

movements (squat, rear deltoid row, biceps curl, chest press, low row, rotational ward) 

that lasted 60 minutes per session. According to consideration the physical condition of 

each person, the subjects were free to modulate the exercise intensity by changing the 

body inclinations. Each exercise provided 4 sets of 12 repetitions separated by one-minute 

rest. Blood sampling was performed in two stages of pre-test and 48 hours after the last 

session of the exercise in overnight fasting state. After collection of serum samples, 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method was used to measure serum levels 

of PGC-1α and citrate synthase. 

Results: The results showed that TRX training caused no significant change in the body 

weight and body mass index compared to the control group. In addition, TRX training 

increased significantly the serum levels of PGC-1α and citrate synthase compared to the 

pre-test and the control group. 

Conclusion: The findings of the present study indicated that eight weeks of TRX training 

could increase serum levels of PGC-1α and citrate synthase in overweight women. 

 
Keywords: citrate synthase, overweight, peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma coactivator 1-alpha, total-body resistance exercises (TRX). 
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