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 چکیده

ریه هنگام تمرین  گلوکز، سوبسترای اصلی بافت ریه در شرایط فیزیولوژیک است، با این حال بررسی انتقال گلوکز در بافت

دید بر تأثیر یک دوره تمرین تناوبی شموضوعی است که کمتر مطالعه و بررسی شده است. هدف پژوهش حاضر بررسی 

 (گرم 68±9 ،تههف 4سن ) ستاریسر رت نر نژاد و است. چهارده بافت ریه mRNAدر سطح  PDK1و  GLUT-1بیان 

 اوبی شدیدتمرین تنهفته  9برنامۀ تمرین شامل   م شدند.یتقسو کنترل  تمرین گروهدو به  تصادفی و مساویصورت به

برداری بافتی، با رسید. پس از نمونهبه پایان متر بر دقیقه  70و با سرعت  شد متر بر دقیقه شروع 25سرعت با  بود که

هفته تمرین  9 ها بررسی شد.یان ژنب Real time RT-PCRبا استفاده از تکنیک  cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

ن متعاقب برنامۀ تمرینی نبود. همچنی معناداردر مقایسه با گروه کنترل شد که این تغییر  GLUT-1موجب کاهش بیان 

 ه نتایج پژوهش(. با توجه ب≥P 05/0)  هفته نشان داد 9و تفاوت معناداری را با گروه کنترل افزایش یافت  PDK1بیان 

 وسازی بافت ریه شوند.این احتمال وجود دارد که هنگام تمرین سوبستراهای دیگری غیر از گلوکز درگیر فرایند سوخت
 

 های کلیدیواژه

 بافت ریه، بیان ژن، تمرین تناوبی شدید، گلوکز.
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 مقدمه

D صورت تمرینات شدید تکراری توأم با نوعی از تمرینات ورزشی است که به 1تمرین تناوبی شدید

شدت، مدت و تعداد . در این نوع تمرینات عوامل تمرین مانند (1 ،2)گیرد های استراحت انجام میدوره

رو )مدت زمان و نوع فعالیت(، قابل تغییر و دستکاری است و ازاین2تکرارها و نیز بازگشت به حالت اولیه

گرفته تمرینات . براساس مطالعات صورت(3)کند های فیزیولوژیک متعددی را فراهم میامکان سازگاری

هوازی شده و در مقایسه با تمرینات استقامتی تناوبی شدید موجب ارتقای سطوح آمادگی هوازی و بی

ش توان به افزایمی HIIT. از جمله فواید تمرین (4)ی بر عملکرد استقامتی دارد سنتی اثربخشی بیشتر

و نیز بهبود  GLUT-4و سطوح  3آمادگی قلبی تنفسی و ظرفیت انجام کار، افزایش بایوژنز میتوکندریایی

 . (5)حساسیت به انسولین اشاره کرد 

های متابولیک در عضلۀ اسکلتی و حاکی از ایجاد سازگاری HIITهای تمرینی تأثیرات اجرای پروتکل

هفته تمرین سرعتی  8تا  6اند که . مطالعات متعددی نشان داده(1) کمک به بهبود عملکرد ورزشی است

طور مثال، افزایش فعالیت کراتین . بهشودیمی اکسیداتیو و گلیکولیتیک منجر هامیآنزبه افزایش فعالیت 

در  HIITمتعاقب دو هفته تمرین  4فسفو فروکتوکیناز و سیترات سنتتاز در عضلۀ پهن خارجیکیناز، 

راهبرد مؤثری در افزایش پتانسیل  HIITکه تمرین  کندیممردان جوان گزارش شده است. این نتایج بیان 

ی دیگر مانند هابافتدر  HIIT. تأثیرات تمرین استقامتی و نیز (6)در عضلۀ اسکلتی است  ATPتولید 

نیز بررسی و مطالعه شده است. این در حالی است که تأثیرات این نوع تمرینات بر  (8)و مغز  (7)قلب 

تازگی تأثیرات به .(9 ،10)اند ی بررسی شدهاهیتهوضلات تنفسی و تغییرات دستگاه تنفس اغلب در سطح ع

دلیل ابتلا به سرطان ریه تحت عمل جراحی بر عملکرد ریوی و عضلانی بیمارانی که به HIITمثبت تمرین 

با وجود بررسی تأثیرات تمرین تناوبی شدید بر فاکتورهای التهابی  .(11)، گزارش شده است اندگرفتهقرار 

، با این حال اثرات این نوع تمرینات بر تغییرات (12-14)و تغییرات فیزیولوژیک و ساختاری بافت ریه 

 وسازی بافت ریه در سطح مولکولی کمتر مورد توجه و بررسی قرار گرفته است.سوخت

شود. اگرچه بخش بسیار کوچکی بافت ریه گذرگاهی برای ورود اکسیژنی است که در بدن مصرف می

خوبی مشخص شده است که ریه نیز شود، با این حال بهکل اکسیژن ورودی توسط ریه استفاده می از

                                                           
1. High-intensity interval training(HIIT) 

2. Recovery 

3. Mitochondrial Biogenesis  

4. Vastus lateralis 
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ی بدن نیازهای متابولیکی دارد که باید برای حفظ یکپارچگی ساختاری آن برآورده هابافتهمانند دیگر 

. (15) کندیمشود و همین نیازهای متابولیک اندک است که سرنوشت متابولیک کل ارگانیسم را مشخص 

های ایط طبیعی فیزیولوژیک است که انتقال آن به سلولگلوکز سوبسترای اکسیداتیو اصلی بافت ریه در شر

ها نشان داده که بررسی .(16) ردیگیم( صورت GLUT-1دهندۀ گلوکز شمارۀ یک )بافتی از طریق انتقال

تولیدی حاصل از متابولیسم گلوکز از طریق فسفوریلاسیون  ATPدرصد مجموع  86در بافت ریه، 

که در شرایط مختلف ممکن است  (17)صورت گلیکولیتیک است اکسیداتیو میتوکندریایی و مابقی به

ی کلیدی در تنظیم متابولیسم گلوکز آنزیم هامیآنزدستخوش تغییراتی شود. از سوی دیگر، یکی از 

است که با فسفریله کردن آنزیم پیرووات دهیدروژناز )که پیرووات را به  1پیرووات دهیدروژناز کیناز

( و غیرفعال کردن آن، مانع از متابولیسم پیرووات از طریق چرخۀ تری کندیمکوا تبدیل استیل

. بررسی مسیرهای (18) کندیمشود و تنفس میتوکندریایی را تضعیف می 2کربوکسیلیک اسید

و  GLUT-1ر بیان و تغییرات احتمالی د 3یپوکسیها همانندوسازی بافت ریه در شرایط استرس سوخت

PDK1  با این حال بررسی انتقال گلوکز در شرایط استرس (19 ،20)در  مطالعاتی بررسی شده است .

تمرین موضوعی است که کمتر به آن پرداخته شده است. با توجه به اهمیت بافت ریه در تأمین نیازهای 

ویژه در شرایطی مانند تمرین، پژوهش حاضر درصدد بررسی تأثیر یک دورۀ لف بهی مختهابافتاکسیژن 

 در بافت ریه است. mRNAدر سطح  PDK1و  GLUT-1تمرین تناوبی شدید بر بیان 

 

 روش بررسی

 ریدانمونه و شرايط نگه

 ستاریسر رت نر نژاد و 14پژوهش حاضر را  یهانمونههای تجربی بود. پژوهش حاضر از جمله پژوهش

از انستیتو پاستور شهر آمل خریداری  تشکیل داده بودند کهگرم(  68±9میانگین وزنی  ،هفته 4 )سن

صورت تصادفی به شده و به آزمایشگاه جانوری گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه مازندران منتقل شدند و

ها از نظر سلامت بدنی کاملاً نمونه .تقسیم شدند سر( 7) و کنترل سر( 7ورزشی ) تمرین یهاگروهبه 

 منظوربههفته  کیبه مدت  در آزمایشگاه حیوانات ها. رتگونه سابقۀ بیماری نداشتندسالم بودند و هیچ

                                                           
1. Pyruvate dehydrogenase kinase(PDK) 

2. Tricarboxylic acid cycle (TCA cycle) 

3. Hypoxia 
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 23±2ساعت تاریکی(، دما ) 12ساعت روشنایی،  12ۀ نور )شد، طی شرایط کنترلدیجد طیبا مح یسازگار

متر سانتی 25×27×43ی مخصوص به ابعاد هاقفس( در درصد 45-55گراد( و رطوبت )درجۀ سانتی

پژوهش  یدر ط گردان آشنا شدند. فعالیت روی نوار ۀهفته با نحو کی، سپس به مدت نگهداری شدند

 ها قرار گرفت.هنمون اریصورت آزاد در اختاستاندارد پلت و آب به یغذا

 آشناسازی و تمرين تناوبی شديد ۀبرنام

متر بر دقیقه  25تا  10تمرین تناوبی با سرعت  ۀروز برنام 4شامل  سازگاریی و آشناساز ۀمرحل

 1تکرار  10صورت تمرین تناوبی فزاینده به ۀتمرینی تناوبی فزاینده اجرا شد. برنام ۀمطابق الگوی برنام

مان کل زکه  یاگونهبه ،انجام گرفت ی )با نصف سرعت دویدن اصلی(اقهیدق 2و استراحت فعال  یاقهیدق

جلسه در  5و سازی جلسه در هفته در مرحلۀ آماده 4ها نمونه دقیقه بود. 30تمرین روزانه برای هر رت 

متر بر دقیقه شروع  25تمرین تناوبی فزاینده با سرعت  ۀاصلی تمرین کردند. برنام ۀبرنامدر مرحلۀ هفته 

دقیقه برای  5یر از زمان فعالیت اصلی، غ. بهنهم پایان پذیرفت ۀمتر بر دقیقه در پایان هفت 70و با سرعت 

کلیۀ مراحل تمرین و اجرای (. 1)جدول  (21) دقیقه برای سرد کردن در نظر گرفته شد 5گرم کردن و 

پژوهش مطابق با دستورالعمل مؤسسۀ سلامت و تغذیه در مورد مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی 

 و کمیتۀ اخلاق دانشکدۀ تربیت بدنی دانشگاه مازندران انجام گرفت.

 

تمرين تناوبی شديد برنامۀ. 1جدول   

 نهم هشتم هفتم ششم جمپن چهارم سوم دوم اول آشنايی هفته

 15 14 13 12 11 10 9 8 7 6 سن)هفته(

 سرعت

(m/min) 
25-10 25-35 45-35 55-45 65-55 70-65 70-65 70-65 70-65 70-65 

 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 (minمدت)

استراحت 

 بین تکرارها
2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 

 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 تعداد تکرار

جلسه در 

 هفته
4 5 5 5 5 5 5 5 5 5 

 

 

ی ترکیبی هوشیبصفاقی مادۀ وسیلۀ تزریق داخلی بههوشیبساعت پس از آخرین جلسۀ تمرینی،  72

گرم بر کیلوگرم( انجام و بافت ریه پس میلی 3-5گرم بر کیلوگرم( و زایلازین )میلی 30-50از کتامین )
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نیتروژن مایع منجمد قرار داده شد و برای شو با محلول سالین، در محلول واز جداسازی و شست

 گراد نگهداری شد.درجۀ سانتی -80های بعدی در فریزر با دمای گیریاندازه

 Real time RT-PCRو  cDNA، سنتز RNAجداسازی  3.2

RNA ( تام با استفاده از محلول ترایزولinvitrogen استخراج شد. کیفیت )آمریکا ،RNA شده استخراج

درصد بررسی  2با استفاده از الکتروفورز بر روی ژل آگاروز  28Sو  18Sریبوزومی  RNAباندهای با مشاهدۀ 

شده با استفاده از دستگاه اسپکتوفتومتر نانودراپ تعیین شد. سپس استخراج RNAشد. همچنین غلظت 

cDNA  با استفاده از یک میکرولیتر پرایمرهای اولیگوdt براساس دستورالعمل کیت فرمنتاز 

(ThermoScientificسنتز شد. از بیان ژن خانه )عنوان ژن رفرانس و جهت بتا اکتین به 1داری، آلمان

های موردنظر استفاده شد. توالی پرایمرهای مورد استفاده در این مطالعه در جدول نرمالیزه کردن بیان ژن

با استفاده از  real rime RT-PCRی توسط تکنیک دارخانهی هدف و ژن هاژنآورده شده است. بیان  2

، آمریکا( انجام گرفت. BioRadو با استفاده از دستگاه ) SYBR Greenو مخلوط  cDNAنانوگرم 5/12

گراد درجۀ سانتی 95سیکل در  40دقیقه و  5گراد به مدت درجۀ سانتی 95صورت زیر است: به PCRبرنامۀ 

ی هایتوالانیه. برای بررسی اختصاصیت تکثیر ث 30گراد به مدت درجۀ سانتی 60ثانیه و  10به مدت 

بر روی ژل آگاروز استفاده شد.  PCRموردنظر از آنالیز منحنی ذوب و همچنین الکتروفورز محصول 

 استفاده شد. ΔΔCT-2 های مختلف، از فرمول نمونه CTدست آوردن منظور مقایسۀ بیان ژن پس از بهبه

 

 Beta-actinو  GLUT-1 ،PDK1شده برای . پرايمرهای طراحی2جدول 

 پرايمر توالی ژن
طول قطعۀ 

 تکثیرشده

GLUT-1 
5´- CAGCAGCAAGAAGGTGAC-3´ 

5´- CAGAGTGTGGTGAGTGTG-3´ 
F 

R 
186 bp 

PDK1 
5´- CCGTCCCATCTCTATCAC-3´ 

5´- CAGTCAAATCCTCCTCCC -3´ 
F 

R 
133 bp 

Beta-actin 5´-TATCGGCAATGAGCGGTTCC-3´ 

5´-AGCACTGTGTTGGCATAGAGG-3´ 
F 

R 
145 pb 

 

 

                                                           
1. Housekeeping gene 
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 آماری یهاروش

ویلک و همگنی -با استفاده از آزمون شاپیرو هادادهپس از کسب اطمینان از نرمال بودن توزیع نظری 

گروهی استفاده های بینتوسط آزمون لون، از آزمون تی مستقل برای بررسی تفاوت میانگین هاانسیوار

 .گرفتانجام  ≥P  05/0 و در سطح معناداری SPSS.21 یافزار آمارمحاسبات با استفاده از نرم ۀکلی شد.

 

 هایافته

نشان داده  mRNAدر سطح  PDK1و  GLUT-1هفته تمرین اینتروال شدید بر بیان  9تأثیر  1در نمودار 

در مقایسه با گروه  GLUT-1هفته تمرین موجب کاهش بیان  9های پژوهش نشان داد شده است. یافته

افزایش یافت و  تفاوت  PDK1کنترل شد که این تغییر معنادار نبود. همچنین متعاقب برنامۀ تمرینی بیان 

 (.≥05/0Pهفته نشان داد ) 9معناداری را با گروه کنترل 

 

 
هفته  9در بافت ريه رت متعاقب  mRNAدر سطح  PDK1و  GLUT-1. بیان نسبی ژن 1نمودار 

هفته  9نشانۀ معناداری با کنترل  #. real-time RT-PCRوبی شديد با استفاده از روش تمرين تنا

(05/0 P≤.) 
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 گیریبحث و نتیجه

 mRNAدر سطح  PDK1و  GLUT-1در پژوهش حاضر تأثیرات یک دوره تمرین تناوبی شدید بر بیان 

به تغییرات سوبسترا و  توانیمی محیطی، هااسترسی ناشی از هایسازگاربافت ریه بررسی شد. از جمله 

 استرسموجود در شرایط  هایطور مثال، بنابر گزارشوسازی در بافت اشاره کرد. بهمسیرهای سوخت

در بافت ریه افزایش یافته که بیانگر فعال شدن مسیرهای گلیولیتیک   PDK1و GLUT-1هایپوکسی بیان 

. این در حالی است که بررسی مسیر انتقال گلوکز (19)وسازی بافت است منظور تأمین نیازهای سوختبه

ی هاافتهدر شرایط استرس تمرین موضوعی است که بنابر اطلاعات محقق کمتر مطالعه شده است. ی

هفته تمرین  9عاقب در بافت ریه مت PDK1و نیز افزایش   GLUT-1پژوهش کنونی حاکی از کاهش بیان

تناوبی شدید بود. بررسی تأثیرات تمرین بر انتقال گلوکز در عضلۀ اسکلتی نشان داد که متعاقب برنامۀ 

کنندۀ تکثیر افزایش یافته که این افزایش توأم با افزایش بیان گیرندۀ فعال GLUT-4تمرین، بیان 

. از دیگر  تغییرات حاصله بر اثر (22)ای آن بود های هسته( و گیرنده α1-PGC)  1پروکسیزوم گاما

همراه تغییراتی در متابولیسم توان به افزایش ظرفیت اکسیداتیو بهدر عضلۀ اسکلتی، می HIITتمرینات 

-GLUTلاکتات و نیز افزایش محتوای پروتئین  کربوهیدرات در جهت کاهش استفاده از گلیکوژن و تولید

های در عضلۀ اسکلتی متعاقب تمرین در تضاد با یافته GLUT-4. افزایش بیان (23 ،24)اشاره کرد  4

. شودیمو انتقال گلوکز در بافت ریه  GLUT-1وجب کاهش بیان پژوهش کنونی بود که نشان داد تمرین م

متعاقب برنامۀ تمرین که در این پژوهش نشان داده شد، حاکی از  PDK1از سوی دیگر، افزایش بیان 

 کاهش احتمالی درگیری مسیر اکسیداتیو ناشی از گلوکز در بافت ریه هنگام تمرین است. 

این است که با توجه به کاهش ورود گلوکز و نیز ممانعت از فعال شدن مسیر  شودیمسؤالی که مطرح 

با گرفته اکسیداتیو گلوکز، سرنوشت متابولیک بافت ریه هنگام تمرین چگونه خواهد بود؟ مطالعات انجام

وات، شده نشان دادند که میتوکندری بافت ریه توانایی استفاده از پیرواستفاده از نمونۀ بافت ریۀ ایزوله

عنوان سوبسترا فسفات، گلوتامات و اسیدهای چرب را به 3ی چرخۀ کربس، گلیسرول هایانجیملاکتات، 

در بافت ریه همانند عضلۀ اسکلتی بر اثر تمرین تناوبی  PGC-1αیش بیان . از سوی دیگر، افزا(15)دارد 

ای آن، حاکی از وقوع های هستههمراه با افزایش گیرنده  PGC-1αشدید گزارش شده است. این افزایش 

ایوژنز و ب  PGC-1α. از پیامدهای افزایش(12)بایوژنز میتوکندریایی در بافت ریه بر اثر تمرین است 

                                                           
1. Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha (PGC-1α) 
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های درگیر در بتااکسیداسیون اسیدهای چرب مانند ، افزایش آنزیمHIITمیتوکندریایی متعاقب تمرینات 

با میتوژن  شدهپروتئین کیناز فعال است که از طریق مسیرهای مانند 1بتا هیدروکسی اسیل کوا دهیدروژناز

p382  کندیمی گریانجیم، افزایش ظرفیت اکسیداتیو را 3آدنوزین منوفسفاتشده با پروتئین کیناز فعالو 

کوا مشتق از بولیسم اکسیداتیو استیلاز متا PDK1. همچنین نشان داده شده است افزایش بیان (25)

 . (26)کوا مشتق از اسیدهای چرب ندارد گلوکز جلوگیری خواهد کرد، اما اثری بر متابولیسم اکسیداتیو استیل

نظر ین، بهرو و با توجه به اولویت استفاده از گلوکز  توسط عضلات اسکلتی درگیر هنگام تمرازاین

ای دیگری غیر از را از طریق سوبستراه اشیوسازسوختبافت ریه هنگام تمرین نیازهای  احتمالاًرسد می

 PDK1و افزایش  GLUT-1ی پژوهش کنونی مبنی بر کاهش بیان هاافته. با توجه به یکندیمگلوکز تأمین 

ر از گلوکز، این بر اثر یک دورۀ تمرین اینتروال و نیز توانایی بافت ریه در استفاده از سوبستراهایی غی

احتمال وجود دارد که هنگام تمرین سوبستراهای دیگری مانند اسیدهای چرب درگیر فرایند 

  وسازی بافت ریه شوند.سوخت
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