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 رو،نیــز او وزن بــدن نقــش دارد. ا يتعــادل انــرژ میدر تنظ (Irisin) نیزیریآ نیوکایمشخص شده که ما :زمینه و هدف

شــده لفعــا رنــدهیژن گ انیــو ب یســرم نیزیــریآ زانیــبر م یورزش نیتمر وهیدو ش ریتاث یهدف از پژوهش حاضر بررس

  نر بود. يهارت یدر بافت عضلان PGC-1α یزومیپروکس يریتکث

 32کــه  بیــترت نیاهاالله انجام شــد. بــهیبق یوم پزشکدر دانشگاه عل 1395در تابستان  یپژوهش تجرب نیا :روش بررسی

 هیــرل پاگروه کنتــ چهاردر  يو مساو تصادفی طوربه) g 55±250 وزن نیانگیهفته و م هشتبا سن ( ستاریسر رت نر و

(CO) کنترل هشت هفته ،(CO8w)متوسط  یتداوم نی، تمر(MICT) دیشد یناوبت نیو تمر (HIIT) ه شــدند. گــرو میتقس

CO شروع مطالعه کشته و گروه  درCO8w یورزشــ نیتمــر چیشــدند امــا در هــ ينگهــدار یتجرب يهاهمزمان با گروه 

بــا  قــهیدق 15-60متوســط ( یتدوام يهاتیهفته تحت فعال هشتبه مدت  زین HIITو  MICT يهاشرکت نکردند. گروه

 3-7مراه هبــه m/min 55-28 تبــا ســرع ياقــهیدق یــک دیتنــاوب شــد 4-8( دیدش ی) و تناوبm/min 30-15 سرعت

روش  ســرم از نیزیــریآ ریمقــاد يریــگ) قرار گرفتند. جهت انــدازهm/min 30-12 با سرعت ياقهیدق یکتناوب آهسته 

ELISA ینسب انیب یبررس يو برا mRNA  ژنPGC-1α  از روشReal-time PCR .استفاده شد  

کنترل  يهامتوسط نسبت به گروه یو تدوام دیشد یاوبدر هر دو گروه تن PGC-1αژن  mRNA انیب زانیم ها:یافته

  ).=20/0Pنداشت ( يداراتفاوت معن نیزیریآ یسطوح سرم کهی). در حال=001/0Pکرده است ( دایپ دارامعن شیافزا

وانســتند ت یبــالا دســت يرهایمســ يســازاحتمــالاً بــا فعــال یورزشــ نیتمــر وهیدو ش نینشان داد که ا جینتاگیري: نتیجه

قابــل  رییــدهنــد، امــا تغ شیرا افــزا ی) در عضــله اســکلتيانــرژ ســمیمتابول یاصل کنندهمیتنظ( PGC-1αاز ژن  یسیورون

  نکردند. جادیا یسرم نیزیریدر سطوح آ ياملاحظه

  .PGC-1α ن،یزیریآ د،یشد یتناوب نیتمر :لیديک لماتک

 

  
عنوان یک نسخه اثربخش در فعالیت ورزشی بهامروزه تجویز 

پیشگیري و درمان بسیاري از اختلالات متابولیکی و چاقی پذیرفته 

     شده است. مشخص شده که بخشی از اثرات مفید تمرین ورزشی

  از جمله،  1گردد.ن سلولی یا تعاملات بین بافتی بر میـوي بیـبه گفتگ

  

جدید  يهاپژوهشهاي عضلانی اسکلتی و چربی که بر اساس بافت

ها اند که تولیدات آنریز شناخته شدهعنوان غدد درونهر دو به

توانند با اثرات پاراکراینی و اتوکراینی در تنظیم انرژي، ترکیب می

 عضله 3و2آفرین شوند.بدنی، مقاومت انسولینی و کنترل وزن نقش

 از شماريبی هايجنبه تنظیم در و است بدن اندام ترینبزرگ اسکلتی

 هايبیماري عضلانی اختلال. دارد مشارکت ارگانیسم لوژيبیو

  مقدمه

 
  

 

  520تا  513هاي ، صفحه7شماره  ،75دوره ، 1396 رمهی تهران، کشگاه علوم پزشی، دانکده پزشکمجله دانش  مقاله اصیل

 

  30/07/1396آنلاین:      29/07/1396پذیرش:      24/07/1396: ویرایش     16/06/1396دریافت:          چکیده
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              و همکاران حسین شیروانی                      514

 
  520تا  513 ،7، شماره 75، دوره 1396 رمهی تهران، کشگاه علوم پزشی، دانکده پزشکمجله دانش

 

 عضله 4دارد. پی در را سارکوپنیا و کاشکسی دیابت، جمله از متعددي

 وسیله به را خود اثرات اغلب و است ورزشی فعالیت ماشین اسکلتی

 تکثیري شدهفعال گیرنده" مقادیر در شده ایجاد تغییرات

 خود ترشحی عوامل و (PGC-1α) "فاآل کنندهفعالهم زومیپروکسی

 اصلی نقش α1-PGC راستا، این در 3کند.می ایجاد هامایوکاین یعنی

 سنتز: مانند عضلانی هايسازگاري اغلب عملاً و کندایفا می

 بیوژنز گلوکز، بازجذب چرب، اسید اکسیداسیون و انتقال گلیکوژن،

 ترشح فاژي،آتو لیپوژنز، میتوکندري، شکل تغییر میتوکندریایی،

 و التهابیپیش هايسایتوکین کاهش آنژیوژنیکی، پیش هايسایتوکین

 اکسایشی، ظرفیت افزایش زایی،رگ افزایش تغییرات این نتیجه در

دیستروفی، آتروفی و  کاهش ورزشی، فعالیت ظرفیت افزایش

 التهاب کاهش و میتوکندریایی اختلال کاهش عضلانی، سارکوپنیاي

مشخص شده که عضله اسکلتی بسیاري از  5دارد. پی در را شدت کم

هایی ناشی از تمرین ورزشی را در تعامل با بافت چربی این سازگاري

    4کند.ایجاد می

 PGC-1α افزایش با ورزشی فعالیت آن وسیلهبه که هاییمکانیسم

 باشد داشته هااندام دیگر در مفیدي تاثیرات تواندمی اسکلتی عضله در

 که است این فرضیات از یکی. نیست کامل مشخص طورههنوز ب

 و هاینیپروت ،هامایوکاین رهایش با ورزشی فعالیت در درگیر عضلات

 دیگر به هاییسیگنال چه خون، گردش در کوچک هايمولکول

   5و3و2فرستند؟می هااندام یا و هاسلول

 به جدیدي مایوکاین یافتن از همکاران و Boström 2012در سال 

 ورزشی فعالیت وسیلهبه که ینییپروت دادند، خبر (Irisin) آیریزین امن

 ترانسژنیک هايموش ویژه عضلانی PGC-1α و اجباري استقامتی

غشایی  ینیپروت از شده جدا محصول آیریزین 6یابد.می افزایش

 مقادیر سیستمیک افزایش. است FNDC5 موسوم به فیبرونکتین

 و دهدمی کاهش را چرب پر غذایی رژیم از ناشی چاقی ،آیریزین

 را پرچرب غذاي با کننده تغذیه هايموش در را گلوکز به تحمل

 شدن ايقهوه موجب آیریزین کهاین ترمهم آن از. دهدمی افزایش

 ین جدا کننده یکیالقاي پروت وسیله به سفید چربی بافت

)1Uncoupling protein درمانی ندتوامی آیریزین بنابراین، 6شود.) می 

 موضوع این به توجه با. باشد دیابت و چاقی هايبیماري مقابل در

 بیان. اندکرده حمایت حدي تا یافته این از هاپژوهش از تعدادي

FNDC5 پس و است کمتر چاق بیماران در آیریزین خونی مقادیر و 

 8و7است. شده دیده سرمی آیریزین در افزایشی حاد ورزشی فعالیت از

ممکن  ی نیزگزارش دادند که بافت چرب Roca-Rivada ن،یا بر افزون

  9.ترشح کند نیزیریآ یورزش تیاست با انجام فعال

از طرفی، متخصصین تجویز ورزش همواره در تلاش براي یافتن 

باشند. تمرینات تناوبی شدید هاي کارآمدتر تمرین ورزشی میمدل

(High Intensity Interval Training, HIIT) الیان اخیر نشان داده در س

تواند بسیاري از سازگارهاي متابولیکی تمرینات تداومی متوسط که می

(Moderate Intensity Continuous Training, MICT)  یا استقامتی را

ها نیز نامشخص مانده و نیاز تحریک و ایجاد کند اما بسیاري از جنبه

   10آتی خواهد داشت. هايپژوهشبه 

Hoshino ران نشان دادند که چهار هفته تمرین تناوبی همکا و

هاي سفید رت و قرمز عضله در میتوکندریایی هايشدید افزایش آنزیم

عضلانی افزایش یافت و میزان  میتوکندریاي سالم شد، همچنین حجم

 سفید عضله در و %22 قرمز عضله نیز درPGC-1α ین عضلانی یپروت

افزایش اکسیداسیون اسید ها نتیجه گرفتند که بیشتر شد. آن 16%

 PGC-1α با ي با تمرینات تناوبی شدید در ترکیبرچرب در میتوکند

   10شود.می ایجاد

Bartlett تناوبی شدید و نیز دریافتند که تمارین حاد همکاران و 

 مسیرهاي مشابهی طوربه با شدت و حجم متوسط، استقامتی فعالیت

 11کنند.می فعال را کندریاییمیتو بیوژنز تنظیم با مولکولی سیگنالینگ

Norheim بر مزمن و حاد ورزشی تمرین اثرات بررسی به همکاران و 

مردان  در جلديزیر ايقهوه چربی بافت و آیریزین ،PGC-1α روي

سال (در دو گروه کنترل با شاخص  65 تا 40 سنی دامنه غیرفعال با

 و اضافه الاب گلایسمی دیابتی با شاخصپیش گلایسمی نرمال و گروه

 تحت جلسه در هفته چهارهفته و  12ها به مدت پرداختند. آن وزن)

 پس و پیشگرفتند که  قرار مقاومتی و استقامتی تمرین ترکیب مداخله

 %70با شدت  استقامتی فعالیت به اجراي یک جلسه این برنامه، از

Vo2max  از پیش و پس نیز عضلانی بیوپسی و پرداختند 45و مدت 

   .شد له انجامحمراین 

 و PGC-1α براي اسکلتی عضله mRNA نتایج نشان داد که

FNDC5 در تمرینی مداخله از پسدو  هر سطوح و است همبسته 

 که آیریزیندر حالی. یافته است افزایش دیابتیپیش و هاي کنترلگروه

 و یافت کاهش تمرینی این برنامه به پاسخ در خون گردش در موجود

. یافت افزایش فعالیت حاد استقامتی از پس ابربر 2/1 فقط حدود
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 مقایسه در دیابتیپیش هايآزمودنی در نیز آیریزین پلاسمایی غلظت

 FNDC5 بیان با UCP1 mRNA از طرفی،. بود بیشتر کنترل گروه با

 آیریزین سطوح با نیز و اسکلتی عضله و جلدي زیر چربی بافت در

 تمرین افزایشی تاثیر محققین، این نهایت در. نبود همبسته پلاسما در

 و ندادند نشان پلاسمایی آیریزین سطوح بر را مدتطولانی ورزشی

 چربی زیرجلدي بافت روي ورزشی تمرین ناچیز یا کم تاثیر همچنین

   12دادند. نشان را سفید چربی و ايقهوه

پیشین،  مطالعات اندك در موجود هايتناقض به توجه با بنابراین

تداومی با شدت  تمرینی شیوه دو تاثیر بررسی ژوهشپ این هدف از

در عضله اسکلتی  mRNA PGC-1α مقادیر بر تناوبی شدید و متوسط

  بود.  سالم نر هايرت آیریزین در و سطوح سرمی

  

  
 و انجام شد 1395در تابستان  آزمایشگاهی-مطالعه تجربیاین 

با وزن  ویستارصحرایی نر سالم نژاد  يهاموشجامعه مورد مطالعه 

 به رت نر بود که سر 32 شاملو حجم نمونه  بودند گرم 300-250

در این مطالعه از کنترل و تمرین تقسیم شدند.  هاي اصلیگروه

استفاده  االله (عج)بقیهدانشگاه علوم پزشکی در هاي نر نژاد ویستار رت

C ساعته، دماي 12تاریکی -شد، حیوانات با سیکل روشنایی
° 2±22 ،

و دسترسی آزاد به آب و غذا نگهداري شدند.  %55 نسبی رطوبت

لازم بر  مداخلاتو  شده بنديتصادفی در گروه صورتحیوانات به

   ها انجام گرفت.روي آن

مشی انجمن ایرانیان حمایت از نگهداري حیوانات بر اساس خط

زمایشگاهی انجام آزمایشگاهی مورد استفاده براي اهداف آحیوانات 

دانشگاه علوم خانه حیوانها در محل نگهداري و تمرین رتشد. 

هاي هاي خود و در قفسحیوانات در گروهبود.  االله (عج)پزشکی بقیه

اتیلن شفاف با درب فلزي و مشبک که به ساخته شده از جنس پلی

ب حیوانات از آگذاري شده بودند، قرار گرفتند. صورت مجزا نشانه

یق ظروف پلاستیکی مخصوص که بر روي درب قفس قرار طر

ب و غذا آگرفت، تامین شد و در طول انجام پژوهش دسترسی به می

ها به رترت نگهداري شد.  چهاردر هر قفس،  .زاد بودآ هارتبراي 

دو گروه اصلی کنترل و فعالیت ورزشی تقسیم شدند. گروه کنترل به 

 (CO8w)روه کنترل هشت هفته و گ (CO)دو زیر گروه کنترل پایه 

برداري شدند در شروع مطالعه کشته و بافت COتقسیم شدند. گروه 

 هشتهاي فعالیت ورزشی به مدت همزمان با گروه CO8wو گروه 

هفته نگهداري شدند، اما در هیچ برنامه فعالیت ورزشی شرکت 

ه دقیق 15تا  10بار به مدت  پنجنکردند و براي ایجاد شرایط یکسان 

حرکت در هر جلسه براي سازگاري با محیط، بر روي نوارگردان بی

قرار گرفتند. گروه فعالیت ورزشی به دو گروه تمرین ورزشی تداومی 

 (HIIT)و تمرین ورزشی تناوبی شدید  (MICT)با شدت متوسط 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین و پس از  48ها تقسیم شدند. رت

استفاده از داروي کتامین و زایلازین  ساعت ناشتایی، با 12حدود 

خون از قلب هر  ml 5 ین ترتیب مقداراهشدند. ببیهوش و جراحی 

رت توسط سرنگ گرفته شد و بلافاصله به لوله آزمایش منتقل شد. 

ها جدا و در نیتروژن مایع قرار همچنین بافت عضلانی نعلی رت

نگهداري  C° 80 گرفت. سپس بافت و سرم در فریزر با دماي منفی

  شد.

جلسه)، به مدت  ششسازي (حیوانات پس از دو هفته آشنا

تمرین در این دوره دویدن با هفته تمرین کردند. شدت  هشت

دقیقه  15، 10، پنجمتر بر دقیقه و مدت زمان  15، 10 ،پنجهاي سرعت

کردند و در مقابل هایی که تمرین نمیسازي موشبود. در دوره آشنا

دادند از تمرین کنار گذاشته شدند. در نشان می دویدن مقاومت

 20 تا 15هاي دقیقه با شدت سهکردن به مدت هاي تمرینی گرمگروه

 20تا  15هاي دقیقه با شدت دومتر در دقیقه و سرد کردن به مدت 

  متر در دقیقه اعمال شد. 

صورت  2و  1جدول  بر اساسهاي تمرینی برنامه کامل پروتکل

دستگاه تردمیل در کل مراحل تمرینی صفر درجه بود.  پذیرفت. شیب

 پیشینمبناي شدت فعالیت ورزشی در این مطالعه بر اساس مطالعات 

متر در دقیقه معادل  30اند سرعت طراحی شده است که ذکر کرده

  13باشد.ها میاکسیژن مصرفی رت بیشینه 70%

شده در  گرفتهخون  ml 5 براي سنجش آیریزین سرم، میزان

دقیقه با استفاده از  15- 20هاي مخصوص ریخته شد. پس از لوله

جدا شد و  در دقیقه سرم 3000دقیقه با دور  15دستگاه سانتریفوژ به 

نگهداري  -C° 20هاي مخصوص در دماي تا زمان سنجش در ویال

 Enzyme-linked immunosorbentشد. سطوح سرمی آیریزین با 

assay (ELISA)  تجاري  ز کیتبا استفاده او(Bioassay technology 

laboratory, China) با حساسیتng/ml  03/0 گیري شد.اندازه  

  بررسیروش 
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 هاينمونه RNAکل  PGC-1α ژن mRNAگیري براي اندازه

 ,Invitrogen cat no 15596-026( ترایزول با استفاده از عضلهبافت 

USA(  .غلظت و خلوص استخراج شدRNA  حاصل با           

 ,Spectrophotometer (Biophotometer, Eppendorffدستگاه 

Hamburg, Germany) .ساخت ارزیابی شد cDNA کیت  از استفاده با

با  (PCR) واکنش زنجیره پلیمراز. شد انجام مرحله دو در مخصوص

 SYBR® Green I PCR Master Mix (Thermoاستفاده از کیت

Fisher Scientific; Waltham, MA, USA)  انجام گرفت. هر واکنش

 یمرکز مل ياهداده گاهیاز پا مرهایپرا یطراح دو بار انجام شد.

. مشخصات دیاستخراج گرد (NCBI) يوتکنولوژیاطلاعات ب

-/F: 5صورت بود:   نیابه PGC-1αژن  يمرهایپرا

CACCAAACCCACAGAGAACAG-3/  وR: 5/-

GGTGACTCTGGGGTCAGAG-3/.  

2از روش  ΔΔCT نسبی ژن  -نیز براي بررسی بیان کمیPGC-

1α هاي طور مجزا براي گروهها بهاستفاده شد. تمام تجزیه و تحلیل

ها و براي تجزیه بندي دادهنمونه انجام شد. از آمار توصیفی براي دسته

گروهی از آزمون تحلیل واریانس بینها و مقایسه و تحلیل داده

ها از براي مقایسه تفاوت بین گروه طرفه استفاده گردید و در ادامهیک

Tukey's test گانه هاي دوگروهی در گروهو همچنین براي مقایسه بین

استفاده شد. براي محاسبه  Independent samples t-test از آزمون

 ,SPSS software, version 21 (SPSS Inc., Chicago, ILها از داده

USA) 05/0داري آماري در سطح ااستفاده و اختلاف معن<P  تعیین

  گردید.

  

  
  در  PGC-1αه مقادیر بیان ژن ـان داد کـر نشـه حاضـج مطالعـنتای

داري اطور معنهاي کنترل بههاي تمرینی در مقایسه با گروهگروه

نشان  Tukeyبر این، نتایج آزمون  افزون). =001/0Pافت (افزایش ی

در گروه  PGC-1αداد که در مقایسه با گروه کنترل پایه، بیان ژن 

داري نکرد، اما تمرین ورزشی ا) تغییر معن=90/0Pهفته ( هشتکنترل 

) باعث =001/0P( HIIT) و تمرین ورزشی =009/0Pتداومی (

  دار این ژن شد. اافزایش معن

ر دهفته، بیان این ژن  هشتهمچنین در مقایسه با گروه کنترل 

داري اطور معن) به=001/0P( HIIT) و =008/0Pهاي تداومی (گروه

زایش نشان داده شده این اف 1 نمودارطور که در . همانداشتافزایش 

ر نسبت به گروه تمرین تداومی بیشتر بود، ه HITTدر گروه تمرین 

  ).=098/0P(بود دار نامعنچند که این تفاوت 

ی همچنین نتایج آزمون آماري نشان داد که سطوح آیریزین سرم

داري اتغییر معن HITTهفته تمرین تداومی و  هشتدر پاسخ به 

  ).2 نمودار) (=20/0Pنداشت (

  
  

  

  

  

  

  

  

  

   .هیبا گروه کنترل پا داراوت معنتفا *ها. در گروه α1-PGCژن  انیب راتییتغ :1 نمودار

  هفته. هشتبا گروه کنترل  دارمعنا تفاوت ‡

  
  با شدت متوسط یتدوام نی: پروتکل تمر1جدول 

  

 

 هاي تمرینهفته

 هفته هشتم هفته هفتم هفته ششم هفته پنجم هفته چهارم هفته سوم هفته دوم هفته اول

 30 30 30 25 25 20 20 15  (متر/ در دقیقه) سرعت تمرین

 60 50 45 40 30 25 20 15  (دقیقه) مدت تمرین

  هایافته
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  : پروتکل تمرین تناوبی شدید2جدول 

  

  هاي تمرینهفته

 تناوب آهسته  تناوب شدید

  (متر بر دقیقه)سرعت   (یک دقیقه)تعداد نوبت   (متر بر دقیقه)سرعت   (یک دقیقه)تعداد نوبت 

 15-12 3 30-28 4 اول

 15-12 4 32-30 5 دوم

 15-12 4 35-32 5 سوم

 17-15 5 40-35 6 چهارم

 20-17 5 45-41 6 پنجم

 25-20 6 50-46 7 ششم

 25-20 6 50-46 7 هفتم

 30-25 7 55-50  8 هشتم

  
  

  

  

  

  

  

  

  هاتغییرات میزان آیریزین در گروه :2 نمودار

  

  
 PGC-1αدار در بیان ژن انتایج مطالعه حاضر مبنی بر افزایش معن

دار سطوح آیریزین سرمی در اافزایش غیر معن در عضله اسکلتی و

انجام دو شیوه تمرینی تداومی با شدت  در پیهاي نر سالم رت

همسو است. نتایج  هابررسیمتوسط و تناوبی شدید با بسیاري از 

نشان داد که هشت هفته تمرین تداومی متوسط و  کنونیمطالعه 

ر دو گروه را در ه PGC-1α ژن mRNA تناوبی شدید میزان بیان

دار افزایش داده است. اطور معنهاي کنترل بهتمرینی نسبت به گروه

همچنین پیرو اجراي این دو مدل تمرین ورزشی، مقادیر آیریزین 

هاي کنترل داشته است و سرمی نیز افزایش مختصري نسبت به گروه

در مجموع تغییرات این دو متغیر از نظر عددي در تمرین تناوبی 

از تمرین تداومی متوسط بوده است. نتایج ما با تحقیقات  شدید بیشتر

Boström ،Hoshino  وBartlett و تناقضاتی با  11و10و6همخوانی دارد

  15و14و12دارد. Norheimو  Hecksteden  ،Raschke تحقیقات

 آیریزین سطوح و همکاران پیرامون Daskalopoulou پژوهش در

از  حاکی هایافته فعال، جوان راداف در تمرین بار به افزایش پاسخ در

 در این افزایش که بود تمرین از پس پلاسما آیریزین سطوح افزایش

 دیگري، مطالعه در 16کرد. پیدا بیشتري افزایش حداکثر تمرینی بار

Boström تمرین هفته سه از پس آیریزین دادند که همکاران نشان و 

 هزینه افزایش هب منجر همچنین و یافت ها افزایشموش در هوازي

 و Huh مطالعه در همچنین 6شد. گلوکز تحمل و بهبود انرژي

 فعالیت جلسه یک انجام دقیقه از 30 از پس که شد روشن ناهمکار

 داريامعن طوربه فعال نسبتبه مرد 117 در آیریزین میزان سرعتی

 و سرعت با مشخص شده که فعالیت ورزشی 17یابد.می افزایش

 گذرا اثر این اما دهد،می افزایش را PGC-1α بیان چشمگیري طوربه

 سرعتبه PGC-1α ینییهم سطوح پروت و mRNA هم زیرا است،

هاي احتمالی از جمله مکانیسم. گرددباز می ورزش از پیش مقادیربه

 AMP با ین کیناز فعال شدهیپروت نزیمآ این است که فعالیت ورزشی

کند. سلولی) را فعال می سممتابولی اصلی کننده(تنظیم AMPKیا 

AMPK مستقیم طورنیز به PGC-1α کند و این عمل را فسفریله می

فعالیت ورزشی  18ساز آن ضروري است.از پیش α1-PGC براي القاء

  بحث
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آدرنرژیکی توسط  β2هاي سازي گیرندههمچنین باعث تحریک فعال

ال و در نتیجه فع cAMPشود که منجر به افزایش ها میکاتکولامین

ین متصل به عناصر حساس ی(پروت CREBشدن فاکتورهاي رونویسی 

دهند. را افزایش می PGC-1αشود و در نهایت بیان ) میcAMPبه 

هاي مکانیسمی براي تعدیل جریان شاید PGC-1αافزایش بیان 

و  ATPمتابولیکی در عضله اسکلتی در پاسخ به کاهش سطوح 

یت ورزشی یا محدودیت دگرگونی نیازهاي سوختی ناشی از فعال

اینکه تمرین مختصر فقط افزایش گذرا در  با وجود 19کالریک است.

PGC-1α کند اما تمرین استقامتی باعث افزایش پایدار آن ایجاد می

   20شود.می

هاي ترانسژنیک با مقادیر افزایش یافته این در موش برافزون

PGC-1α کی ناشی از هاي متابولیدر عضله، نشان داده شد که پاسخ

   19چاقی مرتبط با سن و عدم حساسیت انسولینی بهبود یافته است.

 تمرین ورزشی اثر در اند کهنشان داده هاپژوهش در مجموع،

 افزایش موجب و یابدمی اسکلتی افزایش عضله در PGC-1αمیزان 

 آیریزین تولید به منجر که شده عضله در FNDC5غشایی  ینیپروت

 که آیریزین رسدنظر می ، بهپیشین هاير اساس یافتهبنابرین ب .شودمی

 استقامتی تمرین پیدا کند و افزایش ورزشی فعالیت به پاسخ در

 در آیریزین افزایش باید دلایل احتمالاً 19و10و6.است آن براي محرکی

 جستجو PGC-1αکننده فعال هايدر سیگنال را استقامتی تمرین اثر

 PGC-1αسازي فعال موجب توانندمی که عواملی رواز این ،کرد

 بافت فنوتیپ تغییر سیگنالی اندازي آبشارراه باعث احتمالاً گردند،

   20و19.شوندچربی نیز می

 ورزشی که تمرینصورتی دردر این راستا، پیشنهاد شده است 

مدت بر طور منظم انجام گیرد، آیریزین ممکن است در طولانیبه

شود که این   UCP1و باعث افزایش بیان رداثر بگذابافت چربی سفید 

انرژي از طریق تبدیل آن به  هافزایش گرمازایی و هزین هدهند امر نشان

نیز تعاملی نزدیک بین آیریزین و میواستاتین  تازگیبه 21باشد.گرما می

(Myostatin)  در بافت عضلانی اسکلتی پیدا شده است. میواستاتین

کراینی اصلی در رشد عضله اسکلتی است یک بازدارنده اتوکراین/پارا

تواند نقش مهمی در متابولیسم سلول نیز ایفا کند. این نقش با که می

ها نمایان شد که با افزایش توده سرکوب ژن میواستاتین در موش

که در این بر این افزونهمراه کاهش توده چربی همراه بود. عضلانی به

اي را نشان افت چربی قهوههاي بها، بافت چربی سفید ویژگیموش

-AMPKشده که این اثر توسط مسیر عضلانی اسکلتی  آشکارداد. 

5FNDC-α 1PGC  22شود.گري میمیانجی   

حاضر نیز نشان داد که تمرین تداومی با شدت  هايپژوهشنتایج 

 دارند تمرین استقامتی کلاسیکبا مشابه  یکه ماهیت (MICT)متوسط 

یزین شده است که در واقع همسو با و آیر PGC-1αباعث تحریک 

است و نتیجه جالب و جذاب اینکه تمرین  هاپژوهشنتایج سایر 

تر در این تواند حتی محرکی قويهم می (HIIT)تناوبی با شدت بالا 

 توسط که پژوهشی هاي ما، درزمینه باشد. از سویی متناقض با یافته

Norheim شد،  انجام ریزینآی بر مزمن و حاد تمرین اثرات پیرامون

 حاد از تمرین پس بلافاصله آیریزین مقدار که بود این گربیان هایافته

 از پس چنینیابد، هممی کاهش تمرین از پس ساعت دو و افزایش

 دیابتیپیش غیرفعال توسط مردان قدرتی و استقامتی تمرین هفته 12

سی برر با یافته این کند کهمی کاهش پیدا سرمی آیریزین سطوح

   12.همسو استنا حاضر

شش هفته فعالیت استقامتی و که نشان داد  Timmonsهمچنین 

 دلایل ازجمله 23.و آیریزین ندارد 5FNDC قدرتی، تأثیري بر بیان

هاي پروتکل ممکن است ناشی از تفاوت در نتایج این همسویینا

 بودن پیوسته متناوب یا وضعیت تمرینات، مدت و شدت تمرین،

هاي مختلف ها و تکنیکها و روشو نوع آزمودنی نسیتج ها،آن

 دیگر تغییرات یا ژنتیکی عوامل کنترل چنینهم. باشد ارزیابی

 پژوهشگر ژنتیکی که ممکن است بر نتایج اثرگذار باشند از عهدهاپی

  است. بوده خارج

هر دو برنامه تمرینی  نخستنتایج این پژوهش نشان داد که 

ترین عامل عنوان کلیديبه( PGC-1αبیان ژن  داراباعث افزایش معن

تنظیمی متابولیسم و بیوژنز میتوکندریایی) در عضله اسکلتی شده 

است، هر چند جمع جبري آن به نفع تمرین تناوبی شدید بوده است 

دار سطوح نامه تمرینی باعث افزایش غیر معناهر دو بر کهدوم آنو 

ش از نظر عددي با تمرین آیریزین سرمی شده است که این افزای

توان تناوبی شدید بیشتر بوده است. بنابرین بر اساس نتایج فوق، می

بخش در عنوان یک نوع مدالیته اثرتمرینات ورزشی تناوبی شدید را به

کنترل هومئوستاتیک تعادل انرژي و وزن بدن و بدنبال آن 

ها با اريبر علیه بسیاري از بیم (Preconditioning)سازي آمادهپیش

  کار گرفت. اختلال متابولیکی به خاستگاه

  ت عنوان ـتح یـرح پژوهشـل طـپژوهش حاص نیا :سپاسگزاري
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 PGC-1α یژن انیبر ب دیشد یو تناوب یتداوم ینیتمر وهیدو ش ریتاث"

مصوب  "نر سالم يهارت یسرم نیزیریو آ یدر عضله اسکلت

 414لسه شماره (عج) در صورتج االلههیبق یدانشگاه علوم پزشک
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Background: It is known that irisin plays a role in regulating energy balance and body 

weight. Hence, the aim of this study was to evaluate the effects two models of high 

intensity interval training and moderate intensity continuous training on the irisin serum 

and peroxisome-proliferator-activated receptor co-activator-1α (PGC-1α) gene 

expression in skeletal muscle tissue of male rats. 

Methods: This experimental study was conducted in Baqiyatallah University of 

Medical Sciences during the summer months of 2016. In this study, 32 male Wistar rats 

(mean weight =250±55 g, age: 8 weeks) were randomly and equally were divided in to 

4 groups: basic control (CO), control of eight weeks (CO8w), moderate intensity 

continuous training (MICT) and high intensity interval training (HIIT). CO group rats 

at baseline were killed and CO8w group was held concurrently with the experimental 

group but did not participate in any exercise training. HIIT and MIET groups for 8 

weeks also did moderate continuous training (15-60 minute at 15-30 m/min) and sever 

intensity continuous training (4-8 one-minute intense interval of 28-58 m/min, with a 3-

7 one-minute slow interval of 28-58 m/min). The enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) method for measuring serum irisin levels and real-time PCR method for the 

relative expression of mRNA of PGC-1α gene were used. The data were analyzed by 

one-way analysis of variance (ANOVA) and Tukey's post-hoc test at P<0.05 level. All 

analyzes were performed using SPSS software, version 21 (SPSS Inc., Chicago, IL, 

USA). 

Results: The results showed that the relative expression of mRNA of PGC-1α gene 

significantly increased in both exercise groups compared to the control groups 

(P=0.001). In contrast, in comparison of control groups, neither HIIT nor MICT had no 

significant effects on serum irisin levels (P=0.20). 

Conclusion: The results show that the two methods of exercise training may be the 

upstream pathway's activation can increase transcription of the PGC-1α gene (a key 

regulator of energy metabolism and mitochondrial biogenesis) in skeletal muscle, but 

doesn't make a significant change in the levels of serum irisin. 

 

Keywords: high-intensity interval training, irisin, PGC-1α. 

Abstract         Received: 06 May 2017    Revised: 16 Oct. 2017    Accepted: 21 Oct. 2017    Available online: 22 Oct. 2017 
 

 

 

Original Article 

 
Tehran University Medical Journal, October 2017; Vol. 75, No. 7: 513-520 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

17
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-8337-en.html
http://www.tcpdf.org

