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Abstract 
Background and Objective: AMPK and PGC-1α proteins are 

important factors in regulating processes such as mitochondrial 

biogenesis, maintaining intracellular energy balance, which diabetes can 

disturb the function of these proteins. The aim of this study was to 

investigate the effect of a period high-intensity interval training on the 

content of AMPK and PGC-1α proteins in the heart muscle tissue of 

male rats with type 2 diabetes. 
Materials and Methods: In this experimental study, 12 two-month-old 

Sprague-Dawley rats with a mean weight of 270±20 g were selected. 

After diabetic induction with STZ and nicotinamide, rats were randomly 

assigned to two groups, training and control (6 rats in group each). The 

training group trained for 4 days a week in accordance with the training 

program for 8 weeks; while the control group did not have any training 

program. Also, rats did not receive any insulin treatment during the 

study period. The independent t-test was used to analyze the data. 

Significance level is considered p≤0.05. 

Results: A significant increase was observed in the content of AMPK 

(P=0.001) and PGC-1α (P=0.0001) proteins in the High-Intensity 

Interval Training group compared to control. 

Conclusion: The results showed that HIIT training could increase ATP 

and mitochondrial biogenesis by increasing the content of AMPK and 

PGC-1α proteins. 

Keywords: Cardiac muscle, High-Intensity interval training, AMPK, 

PGC-1α, Type 2 diabetes 

 
 

23 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 1044، 29، دوره 1شماره                                                                    نشریه پژوهشی پایه و بالینی دانشور پزشکی:

 

ثیر یک دوره تمرین تناوبی با شدت بالا بر تأ
در  PGC-1αو  AMPKهای محتوای پروتئین

های صحرایی مبتلا به بافت عضله قلب موش
 2دیابت نوع 
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 چکیده
مین ههدوویازوعوامههموم هه ونظوی فه  ودتای ههددییووPGC-1α ووAMPKدهی ووپههت ین  و:مقدمه و ودههد و

یوانهدونظوودسهت دوکه وب رهیظ ونییبه ومهیووووووحفه ویاهیناوانهتژ وناسهمویه و یوووووبییوژنزوم توک دظ ،و
ث تویه ون ظ ویرهتی ووودد وازوای ومطی اه ،وبتظیهیویه وووودیواستلااوایجینوک د.عر کتندی وای وپت ین  

دهی وونظوبید وعض  وق ه ومهو وووPGC-1α ووAMPKدی وی ی بیوبیوشدتوبیلاوبتومحتوا وپت ین  
وبیشد.میو2صحتاییونتومبتلاوب ونییب ونوعو

مید وازونژانوایپتاگونا  یوبهیووو2یتومو وصحتاییونتوو22نظوای ومطی ا ویجتبی،وودی:موانو وظ  
 وو وپه وازونیهیبتیوشهدزوازوقتیهقوا قهیروایتتپتوز یویه  ووووووگتموانتخهی ووو272±22م ینگ  و زنیو

شهدند.وگهت  ووویهت ویقسه  وووو6گت  ،ویرتی و وک تتاو)دتوگهت  ووو2ام دوب وظ  ویصیندیوب ون کوی  
مطیبقوبیوبتنیم ویرتی یوپتناست هد ونظوحهی یووووHIITدفت وب ویرتی وو8مدتووظ زونظودفت وب و4یرتی و

گونه ونظمهینیوبهیوووودی وصحتاییود چرتی یونداشت د.ودرچ   ومو گون وبتنیم ویک وگت  وک تتاود چ
دهیوازوازمهوزویهیومسهتقمووووو ویح  همونان ووانسو   وظاونظوقواون ظ وپژ دشونداشهت د.وبهتا ویجزیه ووو

وشد.ووایتفین 
 و=2222/2P)وPGC-1α و و=222/2P)وAMPKدهی ووناظ ونظومحتوا وپت ین  ادزایشوما یو:نتییج

وسب وب وک تتاومشیدد وشد.نوHIITیرتی وونظوگت  
-PGC ووAMPKدهی ووبیوادزایشومحتوا وپهت ین  ووHIITیرتی وونتییجونشیزونانندوک گ ت :ونت ج 

1αیواندونظوادزایشومیوATPو ودرچ   وادزایشوب وژنزوم توک دیتییییوییث تگذاظوبیشد.و
و

،وPGC-1αین  و،وپهت وAMPK،وپهت ین  وویرتی وی ی بیوبهیوشهدتوبهیلاوووعض  وق  ،وو: ک  د ودی اژ 
 2نییب ونوعو
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 مقدمه
دیابت یک مشکل عمده سلامت عمومی و نشان دهنده یک 
نگرانی بزرگ برای سلامت جمعیت جهان است. در سال 

بودند و  به بیماری دیابت میلیون نفر، مبتلا 282، 2212
میلیون  022برآورد شده است این تعداد افزایشی حدود 

، یک 2(. دیابت نوع 1) داشته باشد 2242نفر در سال 
اختلال شایع متابولیک مستعدکننده کاردیومیوپاتی دیابتی و 

آترواسکلروز است، که  مانند عروقی-های قلبیبیماری
ها، از تواند به نارسایی قلبی از طریق انواع مکانیسممی

جمله انفارکتوس میوکارد و اضافه بار مزمن برای قلب 
 (.2منجر شود )

این مکانیسم، به طور عمده به قند خون و هیپرانسولینمی 
شامل تغییرات در که مزمن پایدار مرتبط است، 

های متابولیک، مسیرهای سیگنالینگ درون سلولی، پروفایل
تولید انرژی، وضعیت اکسیداسیون، افزایش ابتلا به 

(. 3باشد )ایسکمی و بازسازی ماتریکس خارج سلولی می
 درگیر انرژی هموستاز حفظ در که یکیبیولوژ مسیرهای

 به مقاومت با مبارزه و دارویی هایبرای درمان باشند،می

 از اند. یکیهشد گذاریمتابولیکی هدف اختلالات و انسولین

 AMPتوسط  فعال شده کیناز پروتئین بیولوژیک، مسیرهای
(AMPKمی ) تنظیم کلیدی در آنزیم یک عنوان به کهباشد 

 (.4شود )می ناختهش متابولیسم

AMPK باشد، که به عنوان یک سنسور انرژی سلولی می

یک  AMPKشود. در پاسخ به شرایط گوناگون فعال می

پروتئین سرین/ترئونین کیناز پیچیده متشکل از یک 

(، یک زیرواحد داربستی α2و  α1) αزیرواحد کاتالیزوری 

β (β1  وβ2 و زیرواحد تنظیمی )γ (γ1 ،γ2  وγ3است ) 

نقش مهمی در  AMPKهای یوکاریوتی (. در سلول2)

در پاسخ به  AMPKکند. تنظیم تعادل انرژی سلولی ایفا می

 مانند تغییرات در سطوح آدنین نوکلئوتید داخل سلولی

شود. فعال می ،ATPنسبت به  AMP/ADPافزایش 

( مسیرها را ATPنرخ کاتابولیک )تولید  AMPKسازی فعال

( مسیرها را کاهش ATPابولیک )استفاده افزایش و میزان آن

دهد. علاوه بر نقش آن در حفظ تعادل انرژی داخل می

منجر به تنظیم متابولیسم انرژی بدن  AMPKسلولی، 

 (.6شود )می

فعال  AMPKهای مهم سلولی که توسط یکی از پروتئین
کننده تکثیر پراکسیزوم گاما پروتئین گیرنده فعالشود، می

 1α-PGCاست. پروتئین  1(1α-PGCآلفا ) 1-کنندههماهنگ
عملکرد  تنظیم در مهمی نقش که باشدمی رونویسی فاکتور

 بیان تقویت طریق اکسیداتیو از ظرفیت و میتوکندری

 و میتوکندری هایژن رونویسی های مسؤولپروتئین

-PGCکند. سرکوب می میتوکندری اعمال DNAهمچنین 

1α مرتبط متابولیکی هایریبیما و چاقی، دیابت با عضلات 

 (.0)است 
 یکی عنوان به 2(HIIT) با شدت بالاتمرینات تناوبی  امروزه

قرارگرفته است؛  تمرینی سودمند مورد توجه هایروش از
به  که HIITتمرینات  فیزیولوژیکی هنوز تأثیرات همچنین

 درك نشده خوبی به یابد،می بهبود عملکرد هاآن یواسطه

پرشدت  هایدوره از ترکیبی تمرینات، عنو (. این8است )
شدت  با غیرفعال یا فعال بازیافت هایدوره به همراه هوازی
توان با تمرین دهد میمطالعات نشان میاست.  متوسط

( در max2VOدرصد  02تا  82ورزشی با شدت بالا )
درصد  02-62مقایسه با تمرین ورزشی با شدت متوسط )

max2VO(. 0ی به دست آورد )( دو برابر تاثیر قلبHIIT 
عروقی و ظرفیت هوازی در -منجر به بهبود عملکرد قلبی

ها همچنین بازسازی شود. این یافتهو جوندگان می انسان
عروقی را به عنوان یک پاسخ سازگار به طور بالقوه -قلبی

انجام  (. مطالعات12کند )برجسته می HIITقابل تغییر با 
عروقی -های قلبیسازگاری انسان و حیوانات شده بر روی

را با ارتباط بین عملکرد گردش خون بهبود  HIITناشی از 
یافته، ظرفیت آنتی اکسیدان میوکارد و ظرفیت تنفس 
میتوکندری در عضله قلبی مشخص کرده است. با این حال، 
سازگاری متابولیک سلولی و مولکولی اساسی در قلب 

 (.11ناشناخته است )
های رینات ورزشی بر روی پروتئیندر راستای تاثیر تم

و همکاران  ساندر تحقیقی مورد مطالعه تحقیق حاضر 
( به بررسی تاثیر تمرین هوازی بر محتوای پروتئین 2210)

AMPK های صحرایی مبتلا به اسکمی در بافت قلب موش
ها تمرین ورزشی دویدن روی تردمیل با پرداختند. موش

مایل در  6/2سرعت  دقیقه با 62و  32،  12مدت زمان 

                                                           
1 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha (PGC-1α) 
2 High Intensity Interval Training (HIIT) 
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 جوکار و همکاران

 

درصد را انجام دادند و بالافاصله بافت قلب  2/12ساعت، 
، 12های در زمان AMPKجداسازی شد. محتوای پروتئین 

داری یافته دقیقه نسبت به زمان صفر افزایش معنی 62، 32
 فعالیت نشان داده شده است که دیگر، سوی از(. 12بود )

این  و شودیم PGC-1α بیان افزایش منجر به ورزشی
 بیوژنز افزایش شامل میتوکندریای هایسازگاریافزایش 

 عضله اکسیداتیو ظرفیت و دینامیک میتوکندری، بیوانرژی،

(. در تحقیقی دمیرچی و همکاران 13)کند می تسهیل را
شدت تمرینات تناوبی بر پروتئین تاثیر بررسی ( به 2210)

PGC-1α س میوکارد های نر مبتلابه انفارکتودر قلب رت
(، HIITهای تمرینی تناوبی باشدت بالا )پرداختند. گروه

 2هفته،  6(، را به مدت LIITپایین ) و (MIITمتوسط )
جلسه در هفته، هرجلسه یک ساعت انجام دادند. سطوح 

  نسبت به گروه  MIIT تنها در گروه PGC-1α پروتئین
یر تمرین افزایش معنی داری داشت و بین ساانفارکتوس بی

 (.14ها تفاوت معنی دار وجود نداشت )گروه
های گذشته، تحقیقات اساسی یک شبکه در طول سال

 ها راپیچیده از ساز و کارهای تنظیمی از مسیرها و پروتئین
که در کنترل آبشار سیگنالینگ انسولین بسیار اند نشان داده

ها در هیپرتروفی قلب باشند. شناسایی رفتار پروتئینمهم می
باشد. رای آریتمی، نارسایی قلبی و مرگ ناگهانی مفید میب

ها به دنبال هدف قرار دادن عملکردهای این پروتئین
که شناسایی این عوامل  ،باشدتمرینات ورزشی مبهم می

تواند یک ابزار قدرتمند در درمان بیماری قلبی مبهم می
از طرفی دیگر بیماران دیابتی مستعد عارضه  فراهم کند.

 دیومیوپاتی و مرگ سلولی در قلب خود هستند.کار
تواند عامل غیردارویی مهمی بنابراین، تمرینات ورزشی می

 در دیابتی بیماران قلب برای یک عامل محافظتی عنوان به

تحقیقات بسیار کمی، نقش مکانیزم سلولی  .گرفته شود نظر
 2را در قلب افراد نوع  PGC-1αو  AMPKهای پروتئین

اند؛ بنابراین، هدف از تحقیق حاضر، بررسی بررسی کرده
تأثیر یک دوره تمرین تناوبی با شدت بالا بر محتوای 

در بافت عضله قلب  PGC-1αو  AMPKهای پروتئین
 باشد.می 2های صحرایی نر مبتلا به دیابت نوع موش

 هامواد و روش

که به باشد بنیادی می-پژوهش حاضر از نوع تجربی
گرفت؛ در این  و شاهد انجام صورت گروه تمرین

ماهه از نژاد  2نر سر موش صحرایی  12پژوهش، 

شدند. گرم انتخاب  202±22داولی با میانگین وزن اسپراگو
های صحرایی در حیوان خانه دانشگاه علوم پزشکی موش

 22تا  42گراد، رطوبت درجه سانتی 22±2شیراز با دمای 
نگهداری شدند.  12-12روشنایی -درصد و چرخه تاریکی

غذای حیوانات به صورت آزادانه و استاندارد مخصوص 
حیوانات آزمایشگاهی از دانشگاه علوم پزشکی شیراز تهیه 
شد. همچنین آب مورد نیاز حیوانات به صورت آزاد در 

حیوانات آزمایشگاهی، در  لیتری ویژهمیلی 222بطری 
قی ها قرار داده شد. اصول اخلاقی )کد اخلااختیار آن

IR.SUMS.REC.1396.S1062 ) مطالعه مطابق با اصول کار
با حیوانات آزمایشگاهی مصوب دانشگاه علوم پزشکی 

 (.12شیراز موردتوجه قرار گرفت )
ها برای ایجاد در هفته دهم بعد از به وزن رسیدن موش

های صحرایی، محلول استرپتوزوتوسین دیابت در موش
(STZ( )2/4مولار با  1/2شده در بافر سیترات حلpH= ) به

گرم میلی 62با دوز صورت داخل صفاقی و فقط یک مرتبه 
دقیقه تزریق  12به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن بعد از 

گرم به ازای هر کیلوگرم از میلی 112آمید با دوز نیکوتین
جهت اطمینان از دیابتی شدن (. 16تزریق گردید )وزن بدن 

ساعت پس از تزریق با کمک  02ها ها، قند خون آنموش
شده از سیاهرگ دمی گلوکومتر و نمونه خونی گرفته

گرم بر میلی 262تا  132گیری شد. قند خون بالای اندازه
در نظر  2لیتر به عنوان شاخص دیابتی شدن نوع دسی

 (.10)گرفته شد 
های صحرایی به روش تصادفی پس از القای دیابت، موش

سر(.  6شدند )هر گروه تقسیم  ترلکنبه دو گروه: تمرین و 
های تمرین برای آشنایی با نوارگردان به های گروهموش

متر بر دقیقه، روی  12تا  2مدت یک هفته با سرعت 
هفته و  8 نوارگردان دویدند. برنامه گروه تمرینی به مدت

های تمرینی در شروع هر جلسه بود. موش 4هر هفته 
متر بر دقیقه گرم  12تا  12جلسه با سرعتی حدود 

ای با دقیقه 4وهله  2کردند. سپس برنامه تمرینی شامل می
های حداکثر سرعت و دورهدرصد  02تا  82شدت معادل 

درصد  62تا  22ای با شدت معادل دقیقه 3استراحت فعال 
ها با حداکثر سرعت انجام شد. در پایان هر جلسه نیز موش

کردند. کل سرد میمتر بر دقیقه  12تا  12سرعتی حدود 
های صحرایی در هر جلسه بر روی زمان دویدن موشمدت

 دقیقه بود. شیب نوارگردان صفر درجه و در 44نوارگردان 
 کنترل(. در این مدت، گروه 18هفته تغییری نداشت ) 8
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های گونه برنامه تمرینی نداشتند. همچنین موشهیچ
دوره  گونه درمانی با انسولین را در طولصحرایی هیچ

 پژوهش نداشتند.
متر در  2گیری حداکثر سرعت با سرعت آزمون اندازه

متر در دقیقه  2دقیقه سرعت تردمیل  3دقیقه شروع و هر 
های صحرایی به خستگی )چسبیدن افزایش یافت تا موش

ها به انتهای تردمیل( برسند. سرعتی که در آن موش
اکثر های صحرایی به خستگی رسیدند، به عنوان حدموش

 (.10سرعت در نظر گرفته شد )
 بردن آثار حاد تمرین و متغیرهای غیرقابلبرای از بین 

ها در زمان اجرای برنامه تمرینی، کنترل استرس آزمودنی
ها با ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، موش 24بعد از 

رعایت اصول اخلاقی و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از 
گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و یمیل 22تا  32کتامین )

گرم بر کیلوگرم وزن بدن(، بیهوش میلی 2تا  3زایلازین )
شدند. سپس بافت عضله قلبی از بدن حیوان برداشته شد و 
در سرم فیزیولوژیک شستشو و بلافاصله با استفاده از مایع 

 -82های بعدی با دمای ازت منجمد شده و برای سنجش
 (.22) درجه سانتیگراد فریزر شد

بلات متغیرهای -روش آزمایشگاهی وسترنبا استفاده از 
های بافت گیری شد. برای استخراج پروتئینپژوهش اندازه
 2میلی مولار بافر تریس 22/2حاوی  RIPA1قلب از بافر 

(8=pH ،)122 درصد اتیلن  21/2مولار کلرید سدیم، میلی
سدیم ، یک درصد 3(EGTAگلیکول تترااستیک اسید )

درصد  1/2به اضافه   4(SDSسیل سولفات )دود
( استفاده شد. 2پروتئاز کوکتیل )ساخت شرکت سیگماآنتی

میکرولیتر  222گرم بافت در میلی 122به این ترتیب که 
بافر حاوی آنتی پروتئاز توسط یک هموژنایزر دستی 

گراد گذاشته سانتی درجه 4هموژن و نیم ساعت در دمای 
( bo, sw14rfroilدار )فیوژ یخچالشد. سپس در یک سانتری

دقیقه  12گراد و به مدت سانتی درجه 4هزار و  12در دور 
آوری شده و غلظت سانتریفیوژ شد؛ سپس مایع رویی جمع

، ساخت Bio-Radپروتئین ) کنندهتعیین کیت با آن پروتئین
گیری گردید. در نانومتر اندازه 202آمریکا( در طول موج 

 هموژن سپس شد، نگهداری صفر زیر جهدر 22نهایت در 

                                                           
1 Radioimmunoprecipitation Assay Buffer 
2 Tris 
3 Ethylene Glycol Tetraacetic Acid (EGTA) 
4 Sodium dodecyl sulfate (SDS) 
5 Sigma 

 mM50با نمونه لودینگ بافر ) 1:1نسبت  به به دست آمده
درصد سدیم دو دسیل سولفات،  2کلرید هیدروژن، -تریس

 222/2مرکاپتواتانول و -درصد بتا 2درصد گلیسرول،  12
 درصد برموفنول آبی( مخلوط گردید. 

 تمام تا شد جوشانده دقیقه 2 به مدت هانمونه ادامه، در

 از استفاده با هاپروتئین شوند. دناتوره کاملاً هاپروتئین

جدا شده و به  SDS-Polyacrylamide ژل الکتروفورز
ساعت در  1غشای نیترو سلولز منتقل شدند. غشاء به مدت 

در بافر تریس  6(BSAدرصد سرم آلبومین گاوی ) 2
 22-درصد بافر تریس سالین توئین 1/2و  0سالین

(STTB)8 ( انکوبه شد. 222:1بادی اولیه )مسدود و در آنتی
ساعت  1مدت به  بعد روز ثانویه بادیآنتی در انکوباسیون

ها با انجام شد. پروتئین TBSTدرصد  4در دمای اتاق در 
و تجزیه و  0(ECLیک واکنش شیمیایی لومینسانس )

)نسخه  Image Jنرم افزار با  12سنجیتحلیل چگالی
و ثانویه  بادی اولیهگیری شدند. آنتیاندازه( 112_1.8.0

74461)-6) (Sc-AMPKα1/2 (D-anti  1 وα-PGC -anti

(ab54481)  شرکت(abcam  )مورد ساخت کشور آمریکا
 .(21)استفاده قرار گرفتند 

( برای تعیین KSاز آزمون کولموگروف اسمیرنوف )
دن ها استفاده و باتوجه به نرمال بونرمالیتی توزیع داده

ها، از آزمون پارامتریک تی مستقل ها در متغیرتوزیع داده
برای مقایسه بین گروهی استفاده شده است. تجزیه و 

انجام  10نسخه  SPSSها با استفاده از نرم افزار تحلیل داده
 در نظر گرفته شد. ≥22/2pداری گرفت. سطح معنی

 نتایج
ل هشت هفته دادند که به دنبا در پایان پژوهش، نتایج نشان

داری در محتوای پروتئین ، افزایش معنیHIITتمرین 
AMPK های تمرین دیابتی و کنترل دیابتی در بین گروه

و  A، 1( )شکل =221/2Pبافت عضله قلبی وجود دارد )
B همچنین، هشت هفته تمرین .)HIIT  منجر به افزایش

( بین =2221/2P) PGC-1αداری در محتوای پروتئین معنی
های تمرین دیابتی و کنترل دیابتی در بافت عضله گروه

 (.Bو  A، 2قلبی شد )شکل 

                                                           
6 Bovine Serum Albumin (BSA) 
7 Tris-Buffered Saline 
8 Tris-Buffered Saline-Tween 
9 Chemiluminescence (ECL) 
10 Densitometry 
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 های مورد مطالعهدر گروه AMPK پروتئینمحتوای مقایسه . 1شکل 

 

Aبلات پروتئین: تصاویر وسترن AMPK ان کنترل داخلی در بافت عضله قلباکتین به عنو-و بتا 

B مقادیر کمی شده باندهای پروتئین: میانگین و انحراف معیار، نشان دهنده AMPK اکتین( که به صورت چند برابر از گروه شاهد ارائه -در مقابل کنترل داخلی )بتا

  شده است.

 (22/2ها در سطح داری بین پروتئین)*وجود تفاوت معنی
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 های مورد مطالعهدر گروه PGC-1α پروتئینمحتوای مقایسه  .2شکل 

Aت پروتئینبلا: تصاویر وسترن PGC-1α ان کنترل داخلی در بافت عضله قلباکتین به عنو-و بتا 

Bمیانگین و انحراف معیار، نشان دهنده مقادیر کمی شده باندهای پروتئین : PGC-1α رابر از گروه شاهد ارائه اکتین( که به صورت چند ب-در مقابل کنترل داخلی )بتا

 شده است

 (22/2ها در سطح وتئینداری بین پر)*وجود تفاوت معنی

 
 

 بحث

منجر  HIITتمرین داد که هشت هفته  مطالعه حاضر نشان

و  AMPKهای داری در محتوای پروتئینبه افزایش معنی

PGC-1α  گروه تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل

 . شودمی

 AMPKشدن هایی که موجب فعالشناخت ریزمولکول
ساخت  گردند، باعث تسهیل در طراحی ومی

تواند شوند، روندی که میمی AMPKهای جدید کنندهفعال
تحقیقات بسیار (. 22موثر باشد ) 2در درمان دیابت نوع 

در بافت  AMPKبر پروتئین  HIITاندکی تاثیر تمرینات 
های آن مبتلا به دیابت باشند را بررسی قلب که آزمودنی

( 2210)و همکاران  Liuدر تحقیقی اند. با این حال، کرده
 AMPKبه بررسی تاثیر تمرین شدید بر محتوای پروتئین 

های صحرایی پرداختند. تمرین ورزشی در بافت قلب موش
های صحرایی بر روی تردمیل روز و شامل دویدن موش 8

ها تا متر بر دقیقه و رسیدن موش 32تا  22با سرعت 
محتوای پروتئین دار نتایج افزایش معنیخستگی بود. 

AMPK (. نتایج تحقیق 23)نشان دادند  راLiu  و همکاران
باشد؛ زیرا در هر دو با نتایج تحقیق حاضر در یک راستا می
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تحقیق تمرین با شدت بالا یا شدید منجر به افزایش 
توان به شد. از عوامل مهم می AMPKمحتوای پروتئین 

شدت تمرینات اشاره کرد. تقاضای زیاد انرژی از نتایج 
یا تمرینات شدید تا رسیدن به خستگی  HIITتمرینات 

است که منجر به افزایش قابل توجهی در نسبت 
ADP/ATP  وAMP/ATP تواند شود که این امر میمی

، که یکی از مهمترین سنسورهای مهم AMPKپروتئین 
(؛ همچنین مطالعات 24انرژی در سلول است را فعال کند )

ه بر شدت علاو AMPKاند که فسفوریلاسیون نشان داده
(، به مدت زمان تمرین ورزشی نیز 22فعالیت ورزشی )

و  و همکاران Liuدر هر دو تحقیق  (.26ارتباط دارد )
های ها از نوع دیابت بودند. آزمودنیتحقیق حاضر آزمودنی

های یژگیو دیابتی مستعد کاردیومیوپاتی دیابتی هستند که
 چپ طنب یاستولید و سیستولی دعملکر در لختلااز قبیل ا

 به منجر دنشو نمادر که تیرصو در و کندایجاد می
 در ملاعو از ایدهگستر طیف. دشومی قلبی ساییرنا

 که باشدمی گیردرکاردیومیوپاتی دیابتی دیابت و  پیشرفت
متابولیسم ل در ختلاا (.20) ستوز افیبرو فی وهیپرترشامل 

و ست افی وبر پاسخ هیپرترار مل مهم تأثیرگذاعو، از قلبی
ری ساختات ختلالااصلی اعامل ، متابولیکل ختلااقع در وا

در نقش مهمی  AMPKست که اقلب ت عضلاد عملکرو 
 AMPKست که ه اکند. گفته شدیفا میه ایند پیچیدآین فرا

ی هازپیش نیا (.28)دارد فی قلبی وهیپرتردر نقش مهمی 
ل، شد سلو؛ رفی قلبیوهیپرترش گستروع و شرای صلی برا

، فیوبه هیپرترط مربوی هااز ژننویسی ، روتئینوسنتز پر
ای برو ست اکومر رساش گسترو سکلت سلولی اتقویت 

ست که همه زم الادی یاژی زنرانابولیک ی آیندهاآین فرا
 (.20) باشدمیط تبادر ار AMPKمل با این عوا

( به 2222در این راستا در تحقیقی اسماعیلی و همکاران )
در بافت قلب   AMPK ژن ن تمرین استقامتی بر بیابررسی 

هاس صحرایی دیابتی پرداختند. تمرین استقامتی موش
در گروه تمرین  AMPKمنجر به افزایش بیان ژن پروتئین 

دیابتی نسبت به کنترل دیابتی شد. این محققان به این نتیج 
تواند مدت استقامتی، احتمالاً میتمرین طولانیرسیدند که 

آتروفی و افزایش های ژنومی سبب کاهش شاخص
 .(32) های صحرایی دیابتی شودهیپرتروفی میوکارد موش

های گزارش شده و نتایج تحقیق در واقع نتایج تحقیق

دهنده این مطلب باشد که تمرینات تواند نشانحاضر می
  PGC-1αو  AMPKهای ورزشی از طریق تنظیم پروتئین

ر به از هیپرتروفی پاتولوژیک قلب جلوگیری کرده و منج
توان در هیپرتروفی فیزیولوژیک قلب شود که این را می

ند ن دادنشا ( دید که2212) رانهمکاو  Daniels تحقیق
و یی پایین متابولیسم قلبی رآکا، AMPKبین فعالیت پایین 

صحرایی ارتباط ی هاشمودر نقباضی قلب رت اکاهش قد
 (.31وجو دارد )

و  بر اساس نقش محوری در تنظیم سوخت و ساز
( به بررسی 2222در تحقیقی خلفی و همکاران )متابولیسم 

های پایین و بالا بر محتوای های تناوبی با شدتتاثیر تمرین
در بافت چربی   PGC-1αو  AMPKهای پروتئین

های صحرایی پرداختند. نتایج افرایش زیرجلدی موش
را در هر دو   PGC-1αو  AMPKهای محتوای پروتئین
وبی با شدت پایین و بالا را نشان داد. این روش تمرین تنا

با افزایش  HIITرسیدند که تمرینات محققان به این نتیجه 
و در نتیجه افزایش  AMPK/PGC-1αکردن مسیر و فعال

بیوژنز میتوکندری نقشی مهم در تنظیم سوخت و ساز و 
(. نتایج تحقیق خلفی و 32افزایش تولید انرژی دارند )

باشد که نشان راستا میهم تحقیق حاضر همکاران با نتایج
 HIITهای دهنده تاثیر تمرینات ورزشی به خصوص تمرین

های های مختلف )کم تا زیاد( بر محتوای پروتئینبا شدت
AMPK  وPGC-1α  .است 
فعال و به وسیله  ADPو  AMPبه وسیله  AMPKپروتئین 

شود. طی فعالیت ورزشی شدید، گلیکوژن غیرفعال می
منجر به افزایش فسفریلاسیون  AMP و ADPزایش اف

AMPK  درThr172 به علت کاهش در  که شودمی
 LKB1دفسفریلاسیون و فعالیت کیناز اصلی بالادست یعنی 

پس از ابتلا به  AMPK(. اگرچه سطوح 34،33است )
یابد، ولی در تحقیق حاضر نشان داده شد دیابت کاهش می

هش محتوای پروتئین تواند از کامی HIITکه تمرین 
AMPK های دیابتی جلوگیری کند. نشان در قلب آزمودنی

تواند پروتئین می  AMPKداده شده است که
را فعال کند که به عنوان پروتئین تنظیم   PGC-1αای،هسته

نقش  PGC-1αباشد. پیدایش بیوژنز میتوکندری می
کند یکپارچه در تنظیم پیدایش بیوژنز میتوکندری ایفا می

یک نقش محوری در ایجاد  PGC-1α(. در واقع، 32)
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ارتباط بین مکانیزم سنجش انرژی سلول و انتقال 
ای های فیزیولوژیکی به فاکتورهای رونویسی هستهسیگنال
 (.36دارد )

( به بررسی 2210دمیرچی و همکاران ) دیگر در تحقیقی
در قلب  PGC-1α آثار شدت تمرینات تناوبی بر پروتئین

در این پرداختند.  به انفارکتوس میوکارد نر مبتلاهای رت
تحقیق سه نوع تمرین، تمرین تناوبی با شدت بالا، شدت 

جلسه در  2متوسط و شدت پایین و به مدت شش هفته )
هفته، هر جلسه یک ساعت( انجام شد. نتایج نشان داد که 

تنها در گروه تمرین تناوبی با  PGC-1αمحتوای پروتئین 
ها تغییر یابد و در دیگر شدتشدت متوسط افزایش می

(. نتایج تحقیق دمیرچی و 14)داری نداشته است معنی
باشد؛ همکاران با نتایج تحقیق حاضر در یک راستا نمی

منجر به افزایش  HIITزیرا در تحقیق حاضر تمرین 
و ما این افزایش را شد  PGC-1α دار محتوای پروتئینمعنی

در تحقیق دمیرچی و همکاران در تمرین تناوبی با شدت 
کنیم. همان طور که اشاره شد شدت متوسط مشاهده می

تمرینات ورزشی یک عامل مهم برای تغییر در محتوای 
تواند باشد. از عوامل مهم دیگر نوع تمرین ها میپروتئین

حتوای پروتئین باشد که تاثیرات متفاوتی را بر مورزشی می
PGC-1α در  گذارد. در این راستا باقدم و همکارانمی

( و در تحقیق دیگر به 30هفته تمرین هوازی ) 8تحقیق به 
  PGC-1α( بر بیان ژن 38هفته تمرین مقاومتی ) 8بررسی 

های دیابتی شده پرداختند. تمرین هوازی بافت قلب در رت
ه افزایش و تمرین مقاومتی در این دو تحقیق منجر ب

 بافت قلب شد.  PGC-1αدار غلظت معنی
 PGC-1αدر تنظیم پروتئین  مهم سلولی هایاز مکانیسم

  کلسیم چرخه در کاهش است؛ کلسیم چرخه در کاهش

 کاهش همچنین و کیناز کالمودولین کلسیم فعالیتمنجر به 

فعالیت  به مهار منجر تواندمی که شودمیبیان سیرتوئین 
PGC-1α طریق از تواندمی ورزشی فعالیت مقابل شود. در 

 نیز و کیناز کالمودولین کلسیم بیان و افزایش کلسیم تعدیل

 PGC-1αفعالیت  تحریک به منجر سیرتوئین افزایش بیان
های منجر به تنظیم بسیاری از پروتئین PGC-1α(. 38شود )

، NRF1 ،NRF2های داخل سلولی مانند مهم و محرك
PPARγ ،ERR  وYY1 شود که در تنظیم سازگاری یم

 (.32متابولیسم اکسیداتیو سلولی نقش دارند )
 

 گیرینتیجه

در نهایت، نتایج این تحقیق نشان داد که هشت هفته تمرین 
HIIT های منجر به افزایش محتوای پروتئینAMPK  و

PGC-1α شود. این نشان می 2های دیابتی نوع در آزمودنی
با تقاضای زیاد  HIITین دهنده این مطلب است که تمر

شود که این امر منجر می ATPانرژی منجر به کاهش میزان 
شود. علاوه بر این در می AMPKسازی پروتئین به فعال

به دنبال تمرین  AMPKسازی پروتئین تحقیق حاضر، فعال
HIIT  محتوای پروتئینPGC-1α  ،را افزایش داد. بنابراین

تواند منجر به بیوژنز می PGC-1αافزایش محتوای پروتئین 
 شود. ATPو افزایش باسازی  میتوکندریایی در قلب

 

 تشکر و قدردانی
باشد این پژوهش حاصل تلاش نویسندگان این تحقیق می

که در دانشگاه علوم پزشکی شیراز و دانشگاه شیراز 
شده است. از تمامی افرادی که در این امر مهم ما را انجام

 ود.شیاری کردند، تشکر می
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