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Abstract 
Background and Aim: Obese and overweight people are always at risk of cardiovascular diseases. The purpose of this study 

was to study the effect of 8 weeks of low intensity continuous and high intensity interval training on sirtuin -1 (SIRT1) and 

long-chain Acyl-CoA dehydrogenase (LCAD) gene in the heart tissue of the obese rats. Materials and Methods: Twenty one 

Sprague - Dawley obese rats were selected and randomly divided into three groups (n=7) including (1) high intensity interval 

training (HIIT), (2) low intensity continuous training, and (3) control groups. Interval and continuous training groups were trained 

three sessions per week with intensity of 80 to 85 and 50 to 55 percent of the maximum running speed on a treadmill for 8 

weeks. After RNA extraction from cardiac tissue and cDNA synthesis, the expression of SIRT1 and LCAD genes was quantitatively 

calculated using real time-PCR. For statistical analysis the Shapiro-Wilk, covariance analysis, one-way ANOVA, and Benferoni post 

hoc tests were used to analyze data at a significant level of p≤ 0.05. Results: The expression of SIRT1 gene in HIIT group 

(p=0.001) and low intensity continuous training (p=0.001) was significantly higher than control group; Moreover, the expression 

of LCAD gene in the HIIT group was significantly higher than control group (p=0.001) and low intensity continuous training 

(p=0.001). On the other hand, the weight of the rats in the HIIT group in the post-test was significantly lower than control group 

(p=0.001) and low intensity continuous training (p=0.001). Conclusion: It seems that HIIT as compare to low intensity continuous 

training has more positive effect on improvement of SIRT1 and LCAD genes expression in the heart tissue of the obese rats.  
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 چکیده 

عروقی قرار دارند. هدف از تحقیق  -های قلبی افراد مبتلا به چاقی و اضافه وزن همواره در معرض ابتلا به بیماری زمینه و هدف:

آنزیم آسیل کوآ دهیدروژناز ( و SIRT1)  1-بیان ژن سیرتوئین    شدت و تناوبی شدید بر هفته تمرین تداومی کم 0حاضر بررسی اثر 

داولی چاق  -سر موش صحرایی نژاد اسپراگو 21تعداد روش تحقیق: های صحرایی چاق بود.  ( بافت قلب موشLCADزنجیره بلند )

( کنترل 3شدت، و ) ( تمرین تداومی کم2( تمرین تناوبی شدید، )1تایی شامل گروه ) 8به طور تصادفی در سه گروه  انتخاب شدند و 

درصد  22تا  21و  02تا  01هفته، سه جلسه در هفته به ترتیب با شدت  0تقسیم شدند. گروه های تمرین تناوبی و تداومی به مدت 

، Real time-PC، با استفاده از روش cDNAاز بافت قلب و سنتز  RNA پس از استخراجگردان دویدند.   حداکثر سرعت دویدن روی نوار

ویلک، تحلیل  -ها از آزمون شاپیرو  جهت تجزیه و تحلیل یافته .صورت کمی سنجش گردیدبه  LCADو  SIRT1  بیان ژن های

 ها: یافتهدر نظر گرفته شد.  p≤1012طرفه و آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده گردید و سطح معنی داری  کوواریانس، تحلیل واریانس یک

( به طور معنی داری بالاتر از گروه کنترل بود. بیان p=10111( و تداومی کم شدت )p=10111در گروه تناوبی شدید ) SIRT1بیان ژن 

( بود. از p=10111( و تمرین تداومی کم شدت )p=10111در گروه تناوبی شدید به طور معنی داری بالاتر از گروه کنترل ) LCADژن 

( p=10111طرف دیگر، وزن موش های صحرایی پس از تمرین در گروه تناوبی شدید به طور معنی داری پایین تر از گروه های کنترل )

به نظر می رسد تمرین تناوبی شدید نسبت به تمرین تداومی کم شدت، اثرات  گیری: نتیجه( بود. p=10111و تمرین تداومی کم شدت )

 های صحرایی چاق دارد.  بافت قلب موش LCADو  SIRT1مثبت بیشتری بر بهبود بیان ژن 

 .چاقی (، بافت قلبی، LCAD(، ژن استیل کوآ دهیدروژناز با زنجیره بلند ) SIRT1) 1-تمرین ورزشی، ژن سیرتوئین    های کلیدی:   واژه 

 گروه فیزیولوژی ورزشی؛ واحد لارستان،  -* نویسنده مسئول، آدرس: لارستان، دانشگاه آزاد اسلامی

            sirous.farsi@gmail.com DOI: 10.22077                 /   JPSBS.2019.2330.1483 پست الکترونیک:
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 مقدمه 

چاقی و اضافه وزن مشکل مهم بهداشت عمومی در سراسر 

( که در 2111و دیگران  2؛ چانگ2111و دیگران  1دنیاست )سکی

نتیجه نبود توازن بلند مدت در تعادل انرژی، به وجود می آید 

(، و با عواملی همچون میزان 2110و دیگران،  3)آرتربورن

متابولیسم بدن، اشتها، رژیم غذایی و فعالیت بدنی و ورزش تنظیم 

می شود. اگرچه این عوامل تحت تاثیر ویژگی های ژنتیکی 

هستند، ولی اغلب با تغییرات محیطی همانند افزایش جذب غذا و 

عدم پرداختن به فعالیت بدنی نیز ارتبا  دارند )آرتربورن و 

بیماری های متعددی نظیر فشارخون، دیابت نو    (.2110دیگران، 

دو، مقاومت به انسولین، بیماری عروق کرونر، تنگی نفس در 

خواب، افسردگی و برخی سرطان ها از جمله بیماری های مرتبط 

(. در واقع، چاقی /211، 4با چاقی هستند )کیفیت بهداشتی انتاریو

و مقاومت انسولینی از عوامل اصلی اختلال قلبی هستند و بصورت 

و  2منفی بر عملکرد و تولید انرژی قلبی اثر می گذارند )لاوی

و دیگران،  8؛ کانچایا2111و دیگران،  6؛ آلپرت/211دیگران، 

 1( به میزان BMI)  0(. هر افزایشی در شاخص توده بدنی/211

کیلوگرم0 مترمربع، خطر اختلال قلبی را به ترتیب در زنان و 

(؛ /211درصد افزایش می دهد )کانچایا و دیگران،  2و  8مردان 

اما انتظار می رود با رفع چاقی، این اختلال ها هم بهبود یابند. از 

این رو، محققان به طور گسترده به دنبال بررسی اثرات مداخله 

های مختلف بر چاقی و کاهش عوارض آن و در نهایت افزایش 

 طول عمر هستند.

طی سال های اخیر، تحقیقات گسترده ای برای یافتن روش ها، 

مسیرهای پیام رسانی و مولکول های هدف تاثیرگذار بر سلامت و 

عملکرد سلولی، انجام شده است. از جمله عواملی که اخیرا  به آن 

ها هستند. طی  ها پرداخته شده است، خانواده پروتئینی سیرتوئین

سال گذشته موج گسترده ای از تحقیقات بر روی پتانسیل  11

 /1-درماندی احتدمالی فدعال سازی سیرتوئین ها، بویژه سیرتوئین

(SIRT1و  11؛ تویبر2111و دیگران،  11( انجام شده است )لومبارد

(. این پروتئین ها 2111و دیگران،  12؛ زانگ2111دیگران، 

DNAفرآینددهدای بیولدوژیکی مختدلفی از بازسازی 
و پایداری  13

 12تا هومئوستاز چربی و گلوکز را تنظیم می کنند )میکان 14ژنوم

(. نشان داده شده است که این آنزیم ها از تنظیم 2118و دیگران، 

و طول عمر ارگانیسم هستند  16کننده های کلیدی بقای سلولی

(. همچنین چندین مطالعه اثبات 2112و دیگران،  18)گورنت

( فعالیت ROS)  10اند که تجمع ذرات اکسیژن واکنشی کرده

طور  (. به2110و دیگران،  /1سیرتوئین ها را تعدیل می کند )یانگ

و پاسخ استرس سلولی را از طریق  21می تواند بقا  SIRT1ویژه، 

(، پیام 2111و دیگران،  21یا نگهبان ژنوم )وزیری 23Pتنظیم 

رسانی فاکتدور هستده ای تقویت کننده زنجیره سبک عامل هسته 

( و عامل نسخه 2114و دیگران،  23( )یونگBk-NF)  22ای کاپا بی

FOXOبرداری 
( تنظیم کند. 2114و دیگران،  22)برونت  24

تنظیم گر  SIRT1همچنین برخی مطالعات نشان داده اند که 

( در 2110و دیگران،  26کلیدی متابولیسم سلولی )کری جرس

(. به 2116و دیگران،   28پاسخ به فشارهای بیرونی است )سایو

علاوه، نشان داده شده است که در موارد انفارکتوس و 

از سیتوپلاسم به هسته کاردیومیوسیت ها  SIRT1کاردیومیوپاتی، 

را از طریق  ROSجا به جا می شود و مر  سلولی ناشی از 

( کاهش MnSODتحریک سوپراکسید دسمیوتاز وابسته به منگنز )

 SIRT1(. محدودیت کالریک، 2111و دیگران،  20می دهد )تانو

افزایش   (NO)  /2هسته ای را از طریق سیگنالینگ نیتریک اکساید

 31می دهد و تحمل ایسکمی قلبی را بالا می برد )شینموراو

(؛ روندی که خود ممکن است با فعال سازی 2110دیگران، 

افزایش بیشتری  SIRT1( بوسیله OSNe)  31نیتریک اکساید سنتاز

(. در همین رابطه 2118و دیگران،   32پیدا کند )متاگاجازینگ

تحقیقات نشان داده اند که مداخله هایی همچون ورزش منظم در 

افزایش  رفیت آنتی اکسیدانی نقش موثر و مفیدی دارد و 

( 2110و دیگران،  33)راداک SIRT1تواند بوسیله فعالیت  می

تعدیل شود. بر اساس مطالعات، سوخت و ساز اسیدهای چرب به 

شود، تغییراتی که  کنترل می SIRT1ها به ویژه  وسیله سیرتوئین

های ناشی از سندرم متابولیک  در نهایدت موجدب کداهش التهداب

1. Seki 
2. Chang 

3. Arterburn  
4. Health quality ontario 

5. Lavie 

6. Alpert 

7. Kenchaiah 

8. Body mass index 

9. Sirtuins 

10. Lombard 

11. Toiber 

12. Zhong  
13. DNA repair 

14. Genome stability 

15. Michan 

16. Cell survival 

17. Guarente 

18. Reactive oxygen specie 

 
19. Ying 

20. Survival 

21. Vaziri 

22. Nuclaer factor kappa B 

23. Yeung 

24. Forkhead Fox O 

25. Brunet 

26. Kerry Jersey 

27. Sauve 

28. Tanoo 

29. Nitric oxide 

30. Shinmura 

31. Nitric oxide synthase 

32. Mattagajasingh 
33. Radak 

 

 و استیل ...            زهرا کوهپایه و دیگران 0 -هفته تمرین تداومی متوسط و تناوبی شدید بر بیان ژن سیرتوئین 8اثر 
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(. علاوه بر این ها، 2116و دیگران،  1می گردند )واچهارانجانی

یکی از عوامل مهم در سوخت و ساز چربی ها، استیل کوآ 

( می باشد که نقشی کلیدی در LCAD)  2دهیدروژناز با زنجیره بلند

(. عامل 2111و دیگران،  4قلبی و کبدی دارد )لی 3اختلال لیپیدوز

LCAD  یک فلاوو آنزیم میتوکندریایی مهم و درگیر در بتا

( می باشد که در LCFA)  2اکسیداسیون اسید چرب زنجیره بلند

بافت هایی مانند کبد و قلب انسان به سختی قابل تشخیص است 

، LCAD(. در مدل های جهش یافته نقص 2111و دیگران،  6)ماهر

و  8اختلال عملکرد عضلانی با میوپاتی مشاهده شده است )کاکس

 (.  2111دیگران، 

 0سیرتوئین ها از طریق داستیلاسیونتحقیقات نشان داده اند که 

، اکسیداسیون اسید چرب را  LCADو در نتیجه، فعال سازی 

/افزایش می دهند )هیرسچی
(. بنابراین شرایطی 2111و دیگران،   

که سیرتوئین ها را فعال کنند )مانند فعالیت ورزشی(، از پتانسیل 

لازم برای درمان اختلالات متابولیکی مانند چاقی و 

تحقیقات زیادی در ارتبا  با تاثیر  آترواسکلروزیس برخوردارند.

تمرینات ورزشی با پروتکل های متفاوت )به عنوان روشی 

غیردارویی( بر عوامل مرتبط با چاقی انجام گرفته است، به نحوی 

که اکثر آن ها کاهش وزن متعاقب فعالیت بدنی را عاملی اثر گذار 

در بهبود عوارض سندروم متابولیک می دانند )شیخ الاسلامی و 

ای موجب  هفته 2(. به عنوان مثال، تمرینات شنای 2110دیگران، 

کاهش سطوح تری آسیل گلیسرول و درصد بافت چربی و افزایش 

(، بتا هیدروکسیل کو CPT1)  111–کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز 

گردیده است   12( و استیل کوآ اکسیدازHAD)  11آنزیم آ دهیدروژناز

(؛ همچنین تمرینات استقامتی 2116و دیگران،   13)موری فوجی

بلندمدت موجب کاهش وزن، درصد چربی بدن، استیل کوآ 

، در موش صحرایی چاق 2 -و استیل کوآ سنتتاز  14کربوکسیلاز

(. در 2112و دیگران،  12مبتلا به دیابت نو  دو شده اند )هونگ

( HIIT)  16مطالعه ای دیگر مشاهده شده که تمرین تناوبی شدید

ژن گیرنده فعال کننده تکثیر کننده   موجب افزایش سطوح

در عضلات اسکلتی  SIRT1( و α1-PGC)  18آلفا -زوم پراکسی

(. علاوه بر این، نشان 2113دیگران،   و 10انسان می گردد )گارد

در موش های  SIRT1موجب افزایش بیان  HIITداده شده است که 

صحرایی مبتلا به کبد چرب غیرالکلی می گردد )حاجی قاسم و 

(. در تحقیقی دیگر که به بررسی مقایسه اثر تمرین 2110دیگران، 

بافت عضله نعلی موش  SIRT3های تناوبی و تداومی بر سطوح 

های صحرایی چاق پرداخته شده است، افزایش بیشتر سطوح 

SIRT3  در گروه تمرین تناوبی نسبت به تمرین تداومی مشاهده

 (. 2112گردیده است )فتحی و دیگران، 

در کل، به نظر می رسد که پاسخ های فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی 

تمرین تناوبی نسبت به تمرین تداومی متفاوت است. بنابراین 

تعیین پروتکل تمرین ورزشی مطلوب که بتواند موجب تعدیل و 

بهبود متابولیسم و همچنین افزایش کالری مصرفی در افراد چاق 

گردد، از اهمیت ویژه ای برخوردار است. از این رو، تحقیق حاضر 

 SIRT1هفته تمرین تداومی و تناوبی بر بیان  0با هدف بررسی اثر 

 های صحرایی چاق انجام شد. در بافت قلب موش LCADو 

 روش تحقیق

 -سر موش صحرایی نژاد اسپراگو 21در این تحقیق تجربی، ابتدا 

گرم از مرکز تکثیر  121±  31ای در محدوده وزنی  هفته 0  /1داولی

و خانه حیوانات دانشگاه آزاد اسلامی واحد مرودشت خریداری 

شدند. پس از انتقال به آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشی، حیوانات در 

گراد،  درجه سانتی 28تا  22شرایطی استاندارد با دمای محیطی 

ساعته  12درصد و نور کنترل شده )چرخه  21رطوبت نسبی 

روزه را  8پذیری  روشنایی و تاریکی( نگهداری شده و دوره سازش

طی کردند. دسترسی حیوانات به آب و غذا در طول دوره آزاد بود. 

استفاده شد. از رژیم غذایی پرچرب ها  موشابتدا برای چاق کردن 

هفته رژیم غذایی در  0ها به مدت  بدین منظور تمام موش

درصد انرژی کل از چربی مشتق از  42دسترس پرچرب که شامل 

گرم  41گرم پروتئین و  24گرم چربی،  24روغن حیوانی بود و  

کیلوکالری  486گرم )تقریبا معادل  111کربوهیدرات در هر 

گرم( از آن وجود داشت را دریافت کردند  111انرژی در هر 

(. این نکته قابل ذکر است که غذای 2112و دیگران  21)هولمز

1. Vachharajani 

2. Long chain Acyl Co A dehydrogenase 
3. Lipidosis 
4. Lea 
5. Long-chain fatty acid   
6. Maher 

7. Cox  
8. Deacetylation 
9.  Hirschey 
10. Carnitine palmitoyltransferase  
 

11. Beta hydroxyacyl Co A dehydrogenase 
12.  Acyl-CoA oxidase 

13. Morifuji 
14. Acetyl-Co A carboxylase 
15. Hung 
16. High-intensity interval tranning 
17. Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha 
18. Gurd 
19. Sprague Dawley 

20. Holmes 
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پرچرب توسط پلت ساری انستیتو سرم سازی رازی تهیه شد. پس 

  1گیدری معیارهای چاقی از شاخص لی  جهدت انددازههفتده،  0از 

صحرایی بالای های  موش. طبق این معیار، گردید( استفاده /1/2)

های صحرایی  . سپس موشگرم موش چاق شناخته می شوند 311

چاق به طور تصادفی بر اساس توان هوازی )حداکثر سرعت 

( گروه تمرین 2، )HIIT( گروه 1تایی شامل ) 8گروه  3دویدن( به 

 ( گروه کنترل؛ تقسیم شدند. 3تداومی کم شدت، و )

جهت برآورد و تمرین تداومی کم شدت:   HIITپروتکل 

حداکثر سرعت دویدن، آزمون عملکرد ورزشی فزآینده با شیب 

صفر درجه اجرا شد. جهت انجام این آزمون و پس از آشناسازی 

متر بر دقیقه  11ها با سرعت  ها با نوارگردان، ابتدا موش موش

 1شرو  به دویدن کردند و در ادامه، سرعت نوارگردان به ازای هر 

دقیقه، یک متر بر دقیقه افزایش یافت. این روند تا وقتی ادامه 

های صحرایی دیگر قادر به دویدن )واماندگی(  داشت که موش

(. پس از بر آورد سرعت، گروه 2116نبودند )خلفی و دیگران، 

HIIT  درصد  02تا  01جلسه در هفته با شدت  3هفته،  0به مدت

وهله  6از  HIITحداکثر سرعت دویدن تمرین کردند. تمرینات 

وهله سبک یک دقیقه ای  6تمرینی شدید در هر جلسه )همراه با 

وهله تمرینی شدید در  12های شدید( در هفته اول، به   بین وهله

(. گروه 2118و دیگران،  2هر جلسه در هفته آخر رسید )توماس

تا  21تمرین تداومی کم شدت نیز با مدت و تکرار مشابه، با شدت 

درصد حداکثر دویدن به تمرین پرداختند. تمرینات تداومی  22

 /1ای بود که مدت زمان تمرین در هفته اول از   کم شدت به گونه

دقیقه رسید. جزئیات هر دو  48دقیقه شرو  و در هفته آخر به 

خلاصه شده است. این نکته قابل  1پروتکل تمرینی در جدول 

، HIITذکر است که در هر دو گروه تمرینات تداومی کم شدت و 

کاناله( به طور همزمان با  2موش صحرایی )روی نوارگردان  2هر 

 یک سرعت معین در هر جلسه می دویدند. در پایان دوره تحقیق 

1.  Lee 

2. Thomas 
3. Ketamine  

4. Xylazine  

 HIITتمرینات 

 زمان سرد کردن تمرین اصلی گرم کردن 

 21دقیقه دویدن با شدت  2

 حداکثر سرعت 61تا 

 6درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  6

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 21دقیقه دویدن با شدت  2

 سرعت بیشینه 61تا 

 هفته اول

 6درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  6

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 هفته دوم

 8درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  8

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 هفته سوم

 0درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  0

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 هفته چهارم

 /درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  /

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 هفته پنجم

 11درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  11

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 هفته ششم

 11درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  11

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 هفته هفتم

 12درصد حداکثر سرعت دویدن همراه با  02تا  01تکرار با شدت  12

 تکرار سبک یک دقیقه ای بین تکرارهای شدید

 هفته هشتم

  و تداومی کم شدت HIIT. جزئیات پروتکل تمرینات 0جدول 

 و استیل ...            زهرا کوهپایه و دیگران 0 -هفته تمرین تداومی متوسط و تناوبی شدید بر بیان ژن سیرتوئین 8اثر 

 تمرینات تداومی کم شدت

 زمان گرم کردن تمرین اصلی سرد کردن 

 21دقیقه دویدن با شدت  2

 حداکثر سرعت  61تا 

درصد حداکثر سرعت دویدن در  22تا  21دقیقه دویدن با شدت  /1

درصد حداکثر سرعت  22تا  21دقیقه دویدن با شدت  48هفته اول تا 

 دویدن در هفته آخر

 21دقیقه دویدن با شدت  2

 حداکثر سرعت 61تا 

هفته اول تا 

 هشتم
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ها جهت  ساعت از آخرین جلسه تمرین، موش 40و پس از 

گیری پارامترهای مورد مطالعه، تحت جراحی قرار گرفتند.  اندازه

گرم بر   میلی 21)با دوز   درصد 11  3ی صحرایی با کتامینها موش

گرم بر   میلی 11درصد )با دوز  2  4کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین

شدند. سپس بافت قلب آن ها توسط  کیلوگرم وزن بدن( بیهوش 

متخصصین استخراج و پس از قرار دادن در کرایوتیوب در نیتروژن 

درجه  -81های بعدی در دمای   مایع قرار داده شد و برای بررسی

 گراد نگهداری شد.  سانتی

بر اساس  RNAاستخراج :  RNAنحوه بیان ژن و استخراج 

ساخت شرکت یکتا تجهیز، با  RNAدستورالعمل کیت استخراج 

های کیت استخراج و پروتکل پیشنهادی شرکت  استفاده از محلول

کیت طبق دستورالعمل موجود در  cDNA  سنتز سازنده انجام شد. 

مورد  RT-PCRتهیه گردید و جهت انجام (  K1622فرمنتاز )

، PCRها با استفاده از مخلو   استفاده قرار گرفت. بررسی بیان ژن

RealQ 2x Master mix Green Dye  ساخت(AMPLQON  )آلمان

Real-time PCRطبق دستورالعمل کیت و به وسیله دستگاه 

(Applied Biosystems® StepOne)  صورت گرفت. توالی

نشان داده شده  2در جدول شماره   پرایمرهای مورد استفاده 

 است. 

 سایز محصول  (bp)  برگشت (´2 -´3)  رفت   (´2 -´3) ژن

B2m CGTGCTTGCCATTCAGAAA ATATACATCGGTCTCGGTGG 244 

LCAD CCCGATTGCAAAAGCCTACG ACTGACGATCTGTCTTGCGA 184 

SIRT 1 TCCTGTGGGATACCTGACTT AAAGGAACCATGACACTGAATGA 134 

 Real-time PCRهای مورد نظر جهت واکنش  پرایمرهای رفت و برگشت ژن. توالی 2جدول 

هدا  : برای بررسی طبیعی بودن توزیع دادههای آماری   روش

و جهت بررسی همگنی واریانس هدا از  1ویلک -از آزمون شاپیرو 

استفاده شد. با توجه به این که تفاوت معنی داری در  2آزمون لون

سطوح پیش آزمون وزن موش های صحرایی وجود داشت، بررسی 

بر وزن، با استفاده از آزمون  HIITاثرات تمرین تداومی کم شدت و 

صدورت  3تحلیل کوواریانس همراه با آزمون تعقیبی بدوندفدروندی

در  LCADو  SIRT1گرفت. با این حال، به منظور بررسی تغییرات 

آزمون آماری تحلیل واریانس یک طرفه همدراه گروه های تحقیق، 

با آزمون تعقیبی بونفرونی بکار گرفته شدند. تمام محاسبات آماری 

انجام شد و سدطدح مدعدندی داری  21نسخه  SPSSبا نرم افزار 

1012≥p  .منظور گردید 

 یافته ها

های  های صحرایی در گروه موش LCADو  SIRT1سطوح بیان ژنی 

و سطوح پیش آزمون و پس آزمدون  2و  1تحقیق در شکل های 

 نشان داده شده است. 3های صحرایی، در شکل  وزن موش

نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشدان داد کده تدفداوت 

 LCAD( و F= 4028/و  10111=p) SIRT1داری در بیان ژنی  معنی

 (10111 =p  82008و =Fدر بافت قلب موش )  های صحرایی چاق در

های تجربی و کنترل وجود دارد. نتایج آزمدون تدعدقدیدبدی  گروه

 HIITدر گدروه  SIRT1بونفدرونی نشدان داد کده سطوح بیدان ژن 

 (10111 =p( و تمرین تداومی کم شددت ،)10111 =p بده طدور )

داری  داری بالاتدر از گدروه کنتدرل اسدت؛ امدا تفاوت معندی معندی

 (1038 =p در سطوح بیان ژن )SIRT1   دو گروه تمدریدندی وجدود

در گدروه  LCAD(. از طرف دیگر، سطوح بیان ژن 1نداشت )شکل 

HIIT ( 10111به طور معنی داری بالاتر از گروه کدندتدرل =p و )

( بود؛ با این وجدود، تدفداوت p= 10111تمرین تداومی کم شدت )

گدروه هدای  LCAD( در سطوح بیان ژن p= //10معنی داری )

تمرین تداومی کم شدت و گروه کنترل مشاهده نگردید )شدکدل 

2.) 

نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در سطوح پس آزمون 

وزن موش های صحرایی گروه های تجربی و کدندتدرل، تدفداوت 

(. ندتدایدج آزمدون F= 18008و  p= 10111داری وجود دارد ) معنی

تعقیبی بونفرونی نشان داد که وزن موش های صحرایی در گدروه 

HIIT هددای  داری پاییدن تر از گروه در پدس آزمدون بده طور معنی

( p= 10111( و تمدرین تدداومی کدم شددت )p= 10111کنتدرل )

است؛ با این وجود، تفاوت معندی داری در وزن پدس آزمدون 

( مشاهده نشد )شکدل p= 1023های تمرین تداومی و کنترل ) گروه

3.)  

1.  Shapiro– Wilk 2. Levene 3. Bonferroni 
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 های شرکت کننده در تحقیق. صحرایی گروههای  موشدر بافت قلب  SIRT1. مقایسه بیان ژن 0شکل 

  .p=1/110گروه کنترل در سطح در مقایسه با دار  معنی*نشانه افزایش  

 های تحقیق.  صحرایی گروههای  موشدر بافت قلب  LCAD. مقایسه بیان ژنی 2شکل 

  (.p=1/110شدت ) ( و تمرین تداومی کمp=1/110های کنترل ) دار در مقایسه با گروه معنی*نشانه افزایش 

 و استیل ...            زهرا کوهپایه و دیگران 0 -هفته تمرین تداومی متوسط و تناوبی شدید بر بیان ژن سیرتوئین 8اثر 
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 . مقایسه وزن موش های صحرایی شرکت کننده در مطالعه.9شکل 

 (.p=1/110شدت ) ( و تمرین تداومی کمp=1/110دار وزن در پس آزمون در مقایسه با گروه های کنترل ) معنی*نشانه کاهش  

 بحث

، HIITشدت و  هفته تداومی کم 0نتایج تحقیق حاضر نشان داد که 

های صحرایدی  در بافت قلب موش SIRT1اثر افزایشی بر بیان ژنی 

شددت، اثدر   نسبت به تمرین تداومی کم HIITچاق دارد. همچنین 

در بافت قدلدب  SIRT1غیر معنی دار بیشتری بر افزایش بیان ژنی 

های صحرایی چاق داشت. به علاوه، نتایج مطالدعده حداضدر  موش

 HIITشدت و  حاکی از کاهش وزن در نتیجه تمرینات تداومی کم

است. این نتایج با نتایج برخی مطالعات همسو می باشد. به عندوان 

درصدد  2/تدا  HIIT   (02هفته  11مثال، مشاهده شده است که 

زنان دارای اضدافده  SIRT1داری بر  حداکثر ضربان قلب( اثر معنی

(؛ در مدطدالدعده ای دیدگدر، 2116وزن دارد )قاسمی و دیگران، 

محققین نشان داده اند که کاهش وزن با استفاده از رژیم غدذایدی، 

در بافت چربی مردان چداق  SIRT1داری بر افزایش بیان  اثر معنی

هفته تمرین شدندای  12(. همچنین 2116و دیگران،  1دارد )راپو

و  SIRT1 ،PGC-1αداری بر افزایش بدیدان  استقامتی اثر معنی

FOXO3a ماهه و  12های صحرایی سه ماهه،  در بافت عضله موش

هفتده تدمدریدن  /( و 2116و دیگران،  2ماهه داشته )هوآنگ 10

هدای  در مدوش SIRT1دار  اختیاری با چرخ دوار با افزایش معنی

این نتایدج (.  /211و دیگران،  3صحرایی همراه بوده است )منزیس

پس از  تمرین ورزشدی  SIRT1نشان از آن دارد که بیان پروتئین 

در عضله اسکلتی افزایش می یابد و  در نتیجه، بداعدث بدهدبدود 

 . وضعیت سلول می شود

بده عدندوان یدک  NAD+فعالیت آنزیمی سیرتوئین ها نیازمندد 

کوفاکتور می باشد و بنابراین در شرایط استرس انرژیتیکی ماندندد 

ها  (، گرسنگی و فعالیت ورزشی؛ سیرتوئینCRمحدودیت کالریک )

(. 2113و دیگران،  4به طور معنی داری افزایش می یابند )کینکید

این موضو  در تحقیقات دیگر نیز مشاهده شده است و افدزایدش 
+NAD  به طور بالقوه باعث افزایش فعالیت سیرتوئین ها می شدود

( و بنابراین از دلایل اصلی افزایش مدیدزان 2110و دیگران،  2)چن

SIRT1  در نتیجه تمرین تناوبی و تداومی در تحقیق حاضدر ندیدز

احتمالا همین استرس انرژیتیکی و سازگاری های ناشی از افزایش 

+/NADHچگالی میتوکندریایی و در نتیجه، افزایش محتوای 
NAD 

1. Rappou 

2. Huang 

3. Menzies 

4. Kincaid 

5. Chen 
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+می باشد. در شرایط استراحتی، محتوای کدل 
NAD  وNADH 

میلدی  1021تا  1010و  /10تا  102عضله اسکلتی به ترتیب حدود 

مول در هر کیلوگرم وزن خشک عضله تخمین زده شدده اسدت 

+/NADH( و نسبدت بدیدشدتدر 1//1و دیگران،  1)سالین
NAD 

سیتوزولی نسبت به میتوکندریایی در عضله اسکلتی استراحدتدی، 

 2/گزارش شده است. هم چنین برآورد شده که در کل بیش از 

و  2سلولی، در میتوکندری ها مدی بداشدد )وایدت NADHدرصد 

(. در شرایدط اسدتدرس 0//1و دیگران،  3؛ پوتمن2112دیگران، 

انرژیتیک مانند محدودیت کالریکی و یا فعالیت ورزشدی، جدهدت 

تولدیددی،  ATPمصرفی با  ATPحفظ شارژ انرژی سلولی و نسبت 

)حاصل از چدرخده کدربدس و  NADHمقدار خیلی بیشتری از 

+اکسیداسیون چربی ها( اکسیده شده و در نتیجه، محتوای 
NAD 

+که وابسدتده بده  SIRT1افزایش می یابد. بنابراین فعالیت 
NAD
 

باشد، نیز افزایش می یابد. در شرایط طولاندی مددت ندظدیدر  می

تمرینات ورزشی، سازگاری عمده متابولیک که  در عضله اسکلتدی 

ایجاد می شود، افزایش چگالی )حجم و تعداد( میتدوکدنددریدایدی 

+است و بنابراین، مدحدتدوای 
NAD  وNADH  و حسداسدیدت

 SIRT1میتوکندریایی افزایش و در ندتدیدجده، مدحدتدوای کدل 

+/NADHمیتوکندریایی و همچنین پاسخ آن به تغیدیدرات 
NAD 

افزایش می یابد؛ تغییراتی که در تحقیق حاضر نیز دیده شد و در 

بافت عضلاندی  SIRT1هر دو گروه تمرینی، شاهد افزایش محتوای 

 بودیم.

 HIITهفته  0از سوی دیگر، نتایج مطالعه حاضر نشان داد که فقط 

هدای  بافت قلبدی مدوش LCADدار افزایشی بر بیان ژنی  اثر معنی

داری بدر  چاق دارد، درحالی که تمرین تداومی کم شدت اثر معنی

سیرتوئین هدا های چاق نداشت.  بافت قلبی موش LCADبیان ژنی 

( از طریق دی استیلاسیون و در نتیدجده فدعدال SIRT-3)به ویژه 

، اکسیداسیون اسید چرب را افزایدش مدی دهدندد LCADسازی 

(. بنابراین شرایطی که سیرتوئین ها را 2111)هیرسچی و دیگران، 

فعال کند، پتانسیلی برای درمان اختلالات متابولیکی مانند چاقدی 

و آترواسکلروزیس محسوب می شود. در تحقیق حاضر نیز در گروه 

HIIT ،SIRT1   افزایش قابل ملاحظه ای داشت و با توجه به ارتبدا

نیز قابل انتظار بود. با  LCAD، افزایش آنزیم  LCADاین شاخص با 

داری  این وجود، این آنزیم در گروه تمرین تداومی تغییر مدعدندی

انرژی مورد نیاز بدن برای اعمال مختلف، مستلزم وجدود نداشت. 

ATP  است و بدن برای تولید انرژی پیوسدتده، از مدواد مدغدذی

کندد. از ایدن  ها( استفاده می ها و چربی ها، پروتئین )کربوهیدرات

گلیسرید در بافت چربدی و عضدلات   ها به صورت تری بین، چربی

شوند و در موقع نیاز عضلات، طی فرآیندی که   اسکلتی ذخیره می

گدیدرندد   شود، مورد استفاده قرار می  نامیده می  4اکسیداسیون -بتا

اکسیداسیدون ندقدشدی  -(؛ از این رو بتا /211و دیگران،   2)لورد

کلیدی در تنظیم و هموستاز بدن ایفا می کند. گزارش ها گواه آن 

ها از طریق بررسی میدزان و  هستند که نقص در متابولیسم چربی

کندندده در   های شرکت  و آنزیم 6عملکرد استیل کوآ دهیدروژنازها

متابولیسم اسیدهای چرب، قابل تشخیص است. از ایدن جدهدت، 

LCAD اکسیداسیون و  -ای در بتا   به عنوان آنزیمی که نقش عمده

تواند نشانگر مناسبی جدهدت   در نتیجه متابولیسم چربی دارد، می

اند  تشخیص نقص متابولیک باشد. محققین به این نکته اشاره کرده

های حیوانی، معادل ندقدص در   در نمونه LCADکه نقص در آنزیم 

های انسانی است. همچنیدن نشدان داده   در نمونه VLCADآنزیم 

های حدیدواندی بدا مدر    در نمونه LCADشده است که کمبود 

)افدزایدش  8هیپوکدتدوتدیدک -تغذیه، هیپوگلیسمی  ناگهانی، سوء

ها(، افزایش حجم چدربدی  ها متعاقب نقص در سوخت چربی کتون

و دیدگدران،   ذخیره در بافت کبد و قلب ارتبا  مستقیم دارد )لورد

رسد مدیدزان مصدرف   (. بر اساس شواهد، اگرچه به نظر می/211

های بدنی و شدت فعالیت ورزشدی بدا   کالری حین انجام فعالیت

تدواندد بدا ایدجداد  مدی  HIITسیستم تولید انرژی رابدطده دارد؛ 

های بلندمدت، موجب مصرف کالری بیشتر حین ورزش  سازگاری

و افزایش آزادسازی یون کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی و تنظیدم 

و  0های استیل کوآ دهیدروژنازها گدردندد )ریدگدز  مثبت واسطه

 (.  2111دیگران، 

در مقایسه بدا کداهدش   HIITو کاهش وزن پس از  LCADافزایش 

 و عدم تغییر وزن متعاقب تمرینات تداومی کم LCADدار  غیرمعنی

دهنده تاثیر شدت تمرین بر   شدت در تحقیق حاضر، احتمالا نشان

1. Sahlin 

2. White 

3. Putman 

4. Beta oxidation 

 

5. Lord 

6. Acyl Co A dehydrogenase 
7. Hypoketotic-Hypoglycemia 

8. Riggs  
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های صحرایی می باشد. در رابطده  بهبود متابولیسم چربی در موش

با تاثیر تمرین و بررسی نقش استیل کوآ دهیدروژنازها مطالعداتدی 

( /211انجام شده است، همسو با مطالعه حاضر، لورد و دیگدران )

ساعت پس از یک جلسه فعالیت ورزشدی  24عنوان نموده اند که 

متر بر دقیقه همراه با شیب افزایشی، تغییدر  31فزآینده با سرعت 

در  LCADهای کوچک دارای نقص بیان  در موش LCADدار   معنی

،  وجود دارد. ریگدز LCADمقایسه با گروه کنترل دارای نقص بیان 

با   HIITهفته  0( نیز به این نتیجه رسیده اند که 2111و دیگران )

داری بر افدزایدش فدعدالدیدت  جلسه در هفته،  اثر معنی 3تکرار 

 VLCAD
 VLCADهای صحرایی دارای کمبود  در بافت قلب موش  1

 VLCADهای دارای کدمدبدود  دارد. با این وجود، تعدادی از موش

هدای   دچار مر  ناگهانی شدند. مطالعات در ارتبا  با تاثیر شددت

های انسانی و حیدواندی   در نمونه LCADمختلف فعالیت ورزشی بر 

ای یافت نشد که به بررسی تداثدیدر   محدود است، از این رو مطالعه

های مختلف ورزشی بر این متغیر پرداخته باشدد. ایدن در   شدت

حالی است که مطالعات پیشین نشان داده اند تمرینات شنای دو 

ای موجب کاهش سطوح تری آسیل گلیسرول و درصد بافت  هفته

و استیل کوآ اکسیدداز مدی گدردد  CPT1 ،HADچربی و افزایش 

(. همچنین تمرین اسدتدقدامدتدی 2116)موری فوجی و دیگران، 

بلندمدت موجب کاهش وزن، کاهش درصد چربی بدن، اسدتدیدل 

 MCAD، و CPT1 ،HAD، 2 -کوآ کربوکسیلاز، استیل کوآ سنتتاز

در موش صحرایی چاق مبتلا به دیابت ندو  دو گدردیدده اسدت 

(. عدم کنترل مقدار کالری دریدافدتدی و 2112)هونگ و دیگران، 

های تحقیق حاضر بده شدمدار  کالری مصرفی از جمله محدودیت

 گردد در مطالعات آتی و در مطالدعده آیند؛ بنابراین پیشنهاد می می

ای مشابه با پروتکل حاضر، رابطه بین کالری مصرفی و این متغیدر 

های زیستی و  رسد در نظر گرفتن نشانگر بررسی گردد. به نظر می

و کدارندیدتدیدن  2متابولیکی بیشتری از جمله سیترات سنتدتداز

ای در متابولدیدسدم   نیز دارای اهمیت ویژه    1-پالمیتوئیل ترانسفراز

گدیدری نشدده اندد.   ها هستند که در تحقیق حاضر انددازه چربی

گردد در مطالعات آتی به بررسی این متغیرها   بنابراین پیشنهاد می

هدای  متعاقب تمرینات ورزشی تداومی طولانی مددت در مدوش

 صحرایی چاق پرداخته شود. 

در نتیجه هر دوی  SIRT1با توجه به افزایش بیان گیری:  نتیجه

با آنزیم  SIRT1شدت و تناوبی شدید و ارتبا   تمرینات تداومی کم

LCAD  آنزیمی کلیدی در اکسیداسیون چربی ها(، اسدتدفداده از(

می تواند بر بدهدبدود رونددهدا و  HIITتمرینات ورزشی، به ویژه 

سازگاری های متابولیک اثرگذار باشد. از این رو پیشنهاد می شود 

جهت جهت کسب سریعتر سازگاری های متابولیک، از فدعدالدیدت 

 شدت و تناوبی شدید استفاده شود. های ورزشی تداومی کم

 قدردانی و تشکر

که مقاله حاضر مسدتدخدرج از رسدالده دکدتدری  با توجه به این

فیزیولوژی ورزشی مصوب دانشگاه آزاد اسلامی واحد لارستان می 

وسیله از معاونت پدژوهدش و فدنداوری ایدن واحدد  باشد، بدین

 گردد. دانشگاهی تشکر و قدردانی می

1. Very long chain acyl CoA dehydrogenase 

2. Citrate synthase 
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