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Backgrond:Obesity is associated with increased risk of many diseases. Methylation is an important factor in 
obesity, indicating epigenetic changes. However, there is lack of data about PGC-1α methylation and regular 
exercise. The purpose of the present study was to determine effects of a six-week high-intensity interval training 
(HIIT) program on PGC-1α methylation in gastrocnemius muscle of obese male rats.
Methods: In an experimental study, 24 male Wistar rats were randomly divided into four groups (six rats 
each): control healthy, trained healthy, control obese, and trained obese. Healthy group consumed normal 
diet and obese group consumed high-fat diet for six weeks. The trained healthy and trained obese performed 
swimming HIIT for six weeks. Then, 24 hours after the last session of training, gastrocnemius muscles of 
control and trained rats were extracted and then afterwards PGC-1α methylation was assayed. To analyze the 
data, paired sample t-test and one-way analysis of variance were used.
Results: After six weeks, body weight of trained obese group, compared with control obese, decreased 
significantly (P=0.021). In addition, after six-week HIIT, PGC-1α methylation of healthy (P=0.010) and obese 
group (P=0.037), compared with their control group, decreased significantly.
Conclusion: It appears that six weeks of swimming HIIT can be effective on obesity state and significantly 
reduce PGC-1α methylation in gastrocnemius muscle of obese male rats.
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Effects of six-week high-intensity interval training (HIIT) on 
PGC-1α methylation in gastrocnemius muscle of obese rats
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اثر شش هفته تمرین تناوبی شدید (HIIT) بر متیلاسیون PGC-1α در عضله 
دوقلوی موش های صحرایی نر چاق 
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سابقه و هدف: چاقی با افزایش خطر بسیاری از بیماری ها همراه است. متیلاسیون عاملی مهم در چاقی است که بیانگر تغییرات اپی ژنتیک است. با این حال، 
بر   (HIIT) تناوبی شدید  اثر شش هفته تمرین  تعیین  از تحقیق حاضر،  بنابراین، هدف  PGC-1 و فعالیت ورزشی منظم وجود ندارد.  اطلاعاتی در زمینه متیلاسیون 

متیلاسیون PGC-1 در عضله دوقلوی موش های صحرایی نر چاق بود.
روش بررسی: در یک مطالعه تجربی، 24 موش صحرایی نر از نژاد ویستار به طور تصادفی به چهار گروه شش تایی سالم کنترل، سالم تمرین، چاق کنترل و چاق 
تمرین تقسیم شدند. گروه سالم از رژیم غذایی نرمال و گروه چاق از رژیم غذایی پرچرب )به مدت شش هفته( استفاده کردند. گروه سالم تمرین و چاق تمرین، 
به مدت شش هفته HIIT شنا را انجام دادند. 24 ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، عضله دوقلوی موش های گروه کنترل و تمرین جدا شد و پس از آن، سنجش 

متیلاسیون PGC-1 انجام شد. داده ها با استفاده از آزمون های آماری تی همبسته  و آنالیز واریانس یک طرفه تجزیه و تحلیل شد.
یافته ها: پس از شش هفته وزن بدن گروه چاق تمرین نسبت به گروه چاق کنترل کاهش معنا داری یافت )P=0/021(. علاوه بر این، پس از شش هفته HIIT، میزان 

متیلاسیون  PGC-1گروه سالم )P=0/010( و گروه چاق )P=0/037( نسبت به گروه کنترل شان کاهش معنا داری یافت.
نتیجه گیری: به نظر می رسد که شش هفته HIIT شنا می تواند بر وضعیت چاقی مؤثر باشد و به طور قابل توجهی متیلاسیون PGC-1α را در عضله دوقلوی موش های 

صحرایی نر چاق کاهش دهد.
 

واژگای  کلیدی:چاقی، رژیم غذایی پرچرب، متیلاسیون PGC-1، تمرین تناوبی شدید
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مقدمه: 
از  بيماری   ها  از  بسياری  عامل  و  جهانی  بهداشت  مهم  هشدارهای  از  یكی  چاقی 
جمله دیابت نوع دو، پرفشار خونی، بيماری   های قلبی و عروقی و سرطان است. بر 
تا   8 چاق  افراد  جهانی،  بهداشت  سازمان  سوی  از  شده  منتشر  آمار  آخرین  اساس 
جهان،  افراد  از  نفر  سه  هر  از  و  دارند  عادی  افراد  به  نسبت  کمتری  عمر  سال   10
نفر مبتلا به چاقی است)1(.  نفر آن   ها، یک  از هر ده  نفر دارای اضافه وزن و  یک 
آن،  زیان   بار  پيامدهای  دنبال  به  و  است  امكان    پذیر  چاقی  عارضه      از  پيشگيری 
پيشگيری از چاقی بسيار آسان    تر، ارزان    تر و مؤثرتر از درمان آن است. برای بهبود 

ورزشی  فعاليت   های  از  دارو  از  استفاده  جای  به  چاق  افراد  در  جسمانی  وضعيت 
از طریق  فعاليت   ها  این  از  استفاده می   شود که هر کدام  از بی   هوازی و هوازی  اعم 
شدت،   .)2 می   گذارند)1،  تاثير  جسمانی  وضعيت  بهبود  بر  مختلفی  مكانسيم   های 
نسبت  و  مصرفی  انرژی  افزایش  واسطه  به  چاق  افراد  برای  تمرین  تكرار  و  مدت 
به  تناوبی  تمرین    های  امروزه  است)3(.  برخوردار  بيشتری  اهميت  از  اکسایش چربی 
مقایسه  در  اکسایش چربی  افزایش  و  بر چاقی  توجه  قابل  فيزیولوژی  تاثيرات  دليل 

کرده   اند)4(. پيدا  ویژه   ای  اهميت  استقامتی  تمرین    های  با 
 ،(HIIT) (high-intensity interval training) شدید  تناوبی  تمرین    های  انجام 

مقاله پژوهشی
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می   دهد  افزایش  را  ميتوکندریایی  آنزیم   های  فعاليت  و  چربی  اکسایش  ظرفيت 
چربی  بدون  توده  افزایش  و  زیرپوستی  چربی  کاهش  در  توجهی  قابل  نقش  و 
HIIT، بيش از 50 درصد کارایی  دارد)5(. همچنين نشان داده شده است که انجام 
به  پاسخ  در  دارد)4(.  استقامتی  تمرین    های  به  نسبت  چربی  کاهش  برای  بهتری 
است)4(.  ميتوکندریایی  بيوژنز  سلولی،  سطح  در  مهم  سازگاری   های  از  یكی   HIIT
PGC1 (peroxisome proliferator- متابوليسم،  کننده  کنترل  ژن    های  از  یكی 
یكی  عنوان  به   PGC1.است  activated receptor gamma coactivator 1-alpha)
دنبال  به  و  می   کند  عمل  متابوليكی  حسگر  نقش  در  رونویسی  تنظيم    کننده   های  از 
در  اختلال  بيان ژن منجر می   شود و هرگونه  در  تغييرات  به  متابوليسم،  در  تغييرات 
اختلال    های  بروز  موجب  ذخيره  و  مصرفی  دریافتی،  انرژی  بين  تعادل  و  متابوليسم 
این  اساسی  نقش  می   شود)6(.  دیابت(  و  )چاقی  متابوليک  سندرم  نظير  متابوليكی 
بافت   های  در  و  است  مصرفی  انرژی  افزایش  و  ميتوکندریایی  بيوژنز  در  پروتئين 
بيان  اکسایشی  بافت   های  همه  و  مغز  کليه،  اسكلتی،  عضله  قلب،  قهوه   ای،  چربی 
افزایش  اسكلتی  و  قلبی  عضله  در  آن  بيان  ورزشی،  فعاليت  تاثير  تحت  و  می   شود 
مسيرهای  در  ژن  زیادی  تعداد  کننده  تعدیل   PGC-1α همچنين  می   کند)7(.  پيدا 
است)8(.  چرب  اسيدهای  اکسایش  و  گليكوليز  گلوکونئوژنز،  جمله  از  متابوليسم 
فاکتورهای  از  بسياری  می   تواند   PGC-1α که  است  شده  داده  نشان  همچنين 
بيان  افزایشی  رونویسی و گيرنده   های هورمونی هسته   ای را فعال کند که به تنظيم 
در  ميتوکندریایی   DNA (deoxyribonucleic acid) افزایش  و  ميتوکندریایی  ژنی 
به شدت تحت  پروتئين  این  بيان  اسكلتی منجر می   شود)9(.  مانند عضله  بافت   هایی 

بی   تحرکی کاهش می   یابد)10(.  با  و  بوده  ورزشی  فعاليت  تاثير 
می   شود،  ایجاد  ورزشی  فعاليت  تاثير  تحت  که  مهم  ژنتيكی  تغييرات  از  دیگر  یكی 
ترکيب  پروتئين و  برای کنترل  پيچيده  و  بيوشيميایی  فرآیندی  متيلاسيون است که 
سلول   های  در  معمول  طور  به   DNA متيلاسيون  است)11(.  بدن  سراسر  در   DNA
می   افتد،  اتفاق  گوانين  و  سيتوزین  بازهای  از  غنی   CpG جزیره  در  یافته  تمایز 
باعث  و  کرده  مسدود  را  ژن  رونویسی  پروموتور  منطقه  می   تواند  که  طوری  به 
تاثير محيط  تغييرات تحت  این  از طرفی،  از ژن   ها شود.  بعضی  بيان  خاموش شدن 
ژن   ها  بيان  تنظيم  در  مهمی  نقش  می   تواند   )... و  ورزشی  فعاليت  آلودگی،  )تغذیه، 
باشند،  داشته  متابوليک  سندرم  همچون  بيماری   های  کنترل  و  نمو  و  رشد  طول  در 
توانسته  فاکتورهایاپی   ژنتيک  از  یكی  عنوان  به  ورزشی  فعاليت  طوری   که  به 
نقش  متابوليک  سندرم  کاهش  در  که  شود  ژن   هایی  متيلاسيون  تغيير  سبب 

دارند)11(. 
حالی  در  این  است،  جهـان  سراسـر  در  بهداشـتي  مهـم  معضلات  از  یكي  چاقي 
است که یكی از مهم    ترین موضوع    ها در چاقی، متيلاسيون است که بيانگر تغييرات 
در  طرفی،  از  است.  شده  پرداخته  آن  به  کمتر  امروزه  ولی  است)12(،  اپی   ژنتيک 
پروموتور  متيلاسيون  کاهش  همكاران)2012(،  و   Barrès دسترس،  در  تحقيق  تنها 
PGC-1α را پس از فعاليت ورزشی حاد در عضله دوقلوی موش گزارش کردند)13(. 
PGC-1α و فعاليت ورزشی  نبود تحقيق    های کافی در زمينه متيلاسيون  به  با توجه 
HIIT به عنوان روش جدید تمرینی در دهه اخير بسيار مورد  منظم و از آن جا که 
متيلاسيون  بر   HIIT اثر  بار  اولين  برای  حاضر،  تحقيق  در  است،  گرفته  قرار  توجه 
داده شود که  پاسخ  این سوال  به  تا  است  اسكلتی مطالعه شده  PGC-1α در عضله 
آیا شش هفته HIIT بر متيلاسيون PGC-1α در عضله دوقلوی موش    های صحرایی 
نر چاق اثر دارد؟ قابل ذکر است در این تحقيق از تمرین    های شنا که در آب انجام 

می   شود و احتمال آسيب را کاهش می   دهد، استفاده شده است. 

مواد و روش   ها:
نمونه آماری و روش تحقیق

نر  موش  سر   24 است.  حيوانی  مدل  با  آزمایشگاهی  و  تجربی  نوع  از  تحقيق  این 
پاستور خریداری  انيستيتو  از  گرم   240  ± 20 ميانگين وزن  با  ماهه  دو  ویستار  نژاد 
انتقال  از  بعد  منتقل شدند. موش   ها  بهشتی  دانشگاه شهيد  آزمایشگاه حيوانات  به  و 
به آزمایشگاه در محيطی با رطوبت 5 ± 25 درصد، دمای 2 ± 23 درجه سانتی   گراد 
اول  هفته  در  نگه    داری شدند. موش ها  12:12 ساعت  تاریكی  به  روشنایی  و چرخه 

با شرایط زندگی در آزمایشگاه سازگار شده و غذای نرمال موش به صورت آزاد در 
به  دسترس آن   ها قرار داشت. سپس در شروع هفته دوم، موش   ها به طور تصادفی 
چهار گروه شش تایی سالم کنترل، سالم تمرین، چاق کنترل و چاق تمرین تقسيم 
شدند. ابتدا برنامه چاق شدن موش   ها )به مدت شش هفته( انجام شد، به طوری که 
گروه سالم از رژیم غذایی نرمال و گروه چاق از رژیم غذایی پرچرب تغذیه کردند. 
رژیم غذایی نرمال )انرژی: 3/05 کيلوکالری به ازای هر گرم( حاوی 64/4 درصد 
درصد   0/3 سویا(،  )روغن  چربی  درصد   4/8 پروتئين،  درصد   23/1 کربوهيدرات، 
ویتامين و 7/7 درصد مواد معدنی و رژیم غذایی پرچرب )انرژی: 5/35 کيلوکالری 
به ازای هر گرم( حاوی 26/88 درصد کربوهيدرات، 15/17 درصد پروتئين، 57/2 
توسط  غذایی  رژیم  بود)14(.  ویتامين  درصد   0/75 سویا(،  )روغن  چربی  درصد 
بر  و  رسيدند  گرم   387  ±  15 وزن  به  که  موش   هایی  شد.  تهيه  پاستور  انيستيتو 

اساس شاخص لی)15( چاق محسوب شدند.

شدید تناوبی  شنای  تمرین  پروتكل 
نرمال  غذایی  رژیم  به  پرچرب  غذایی  رژیم  موش   ها،  شدن  چاق  برنامه  از  پس 
حيوانات  انتقال  شد.  انجام  هفته(  شش  مدت  )به  تمرینی  پروتكل  و  یافت  تغيير 
از  می    شود.  آن   ها  در  استرس  بروز  باعث  دیگر  محيط  به  محيطی  از  آزمایشگاهی 
در  هفته  یک  مدت  به  آزمایشگاه  به  ورود  از  پس  موش   ها  تحقيق  این  در  رو،  این 
شوند.  داده  عادت  جدید  محيط  به  تا  شدند  نگهداری  حيوانات  استراحت  ویژه  اتاق 
با تمرین شنا به مدت دو هفته و به صورت سه جلسه در هفته  آشنا   سازی موش   ها 
ویژه  شنای  استخر  شد.  اعمال  بار  بدون  تمرین  آشنا   سازی،  دوره  در  شد.  انجام 
تمرینی  بار  اعمال  برای  سنگی  وزنه   های  و  بود   30×40×80 ابعاد  به  جوندگان 
محقق  توسط  نيز  وزنه  حمل  کيسه  که  شد  گرفته  نظر  در  تحقيق  با هدف  متناسب 
ساخته شد. در جدول یک، پروتكل HIIT و اعمال بار و شدت در طول شش هفته 
تمرین )14( ارائه شده است. قابل ذکر است گروه کنترل در طول شش هفته، هيچ 
طور  به  کنترل  گروه  برای  محيطی  شرایط  و  نمی   دادند  انجام  ورزشی  تمرین  گونه 

بود.  تمرین  با گروه  کامل مشابه 

عضلانی نمونه    های  جمع    آوری 
موش   های گروه کنترل و تمرین، 24 ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، با ترکيبی 
بی   هوش  )10ميلی   گرم(  زایلازین  و  ميلی   گرم(   75( کتامين  بيهوشی  داروی  از 
مستقيم  حيوان  قلب  از  فوری  حيوان،  آزار  کمترین  از  اطمينان  برای  سپس  شدند. 
از طریق شكاف  استریل  استخراج عضله دوقلو، تحت شرایط  برای  خون   گيری شد. 
در  بلافاصله  نظر  مورد  بافت  شد.  جدا  تحتانی  اندام  جانبی،  پشتی  ناحيه  روی 
دمای  در  اندازه   گيری  زمان  تا  آزمایشگاه  به  انتقال  ضمن  و  منجمد  مایع  نيتروژن 

نگه    داری شد.  70- درجه سانتی    گراد 

PGC-1α متيلاسيون  سنجش 
بافت عضله دوقلو سنجش شد.  در   MSP از روش  استفاده  با   PGC-1α متيلاسيون 
1(. برای  PGC-1α در ناحيه  CpG (-260 nt)انجام شد)شكل  همچنين متيلاسيون 

باراستراحتزمانستهفته

7درصد1 دقيقه1 دقيقه5اول
7درصد1 دقيقه1 دقيقه5دوم
10درصد1 دقيقه1 دقيقه5سوم

14درصد10 ثانيه20 ثانيه14چهارم
15درصد10 ثانيه20 ثانيه14پنجم
16درصد10 ثانيه20 ثانيه14ششم
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برش   های  به  فریز شده  بافت   های  ابتدا  پروتئين،  برای سنجش  نمونه   ها  آماده   سازی 
اینكه  دليل  به  عضله  تاندون  قسمت  شدند.  تقسيم  ميلی   گرم   10 وزن  به  کوچک 
نمونه   ها  از  آنجا که وزن در بعضی  از  بافت جدا شد.  از  نداشت  را  قابليت ریز شدن 
یادداشت شد  10 ميلی   گرم نمی   رسيد، ميزان آن  به  نمونه    برداری  به دليل حجم کم 
نهایت،  در  کرد.  تغيير  آنتی   پروتئازها  حاوی  بافری  محلول  اندازه  آن،  با  متناسب  و 
حاوی  نمكی  فسفات  بافر  آن  به  سپس  و  انداخته  ميكروتيوب  در  موردنظر  بافت 
 MICCRA( آنتی   پروتئازها اضافه شد. برای ليز کردن بافت   ها از دستگاه هموژنایزر
D-1 30318، ساخت کشور آلمان(، ابتدا با دور کند و سپس با دور تند استفاده شد. 
کيت  از   PGC-1α متيلاسيون  ميزان  سنجش  برای  بافت،  شدن  هموژنيزه  از  بعد 

استفاده شد. )CUSABIO BIOTECH Wuhan، ساخت کشور چين(  متيلاسيون 
:PGC-1α پرایمرهای 

Amplicon size (Un methylated): 234bp
 Forward primer: GAGTTATTATATGACCAGGGCTCCG

(Tm:61.8,25bp)
 Reverse primer: TAAAAAGTAGGCTGGGCTGTCACTC

(Tm:62.7,25bp)

 CpG (-260 nt) PGC- 1α در ناحيه  شكل 1. متيلاسيون 

تحقیق آماری  روش   های 
تایيد نرمال بودن داده   ها، براي مقایسه ميانگين متغير چهار گروه  از بررسی و  پس 
 (Paired sample در مرحله پيش آزمون و پس آزمون از آزمون آماری تی همبسته
آزمون  از  آزمون  از  پس  گروه  چهار  متغيرهای  ميانگين  مقایسه  برای  و   t-test)
از  معنا   داری  اختلاف  مشاهده  صورت  در  و   (ANOVA) یک   طرفه  واریانس  تحليل 
در   P<0/05 معنا   داري سطح  همچنين،  شد.  استفاده   (Tukey) توکی  تعقيبی  آزمون 
استفاده   16 نسخه   SPSS نرم   افزار  از  آماري  تحليل  و  تجزیه  برای  گرفته شد.  نظر 

شد.
یافته   ها:

کنترل  چاق  تمرین،  سالم  کنترل،  سالم  گروه  چهار  در  موش   ها  بدن  وزن  تغييرات 
تجربی  دوره  هفته  شش  از  پس  و  آزمون(  )پيش  پایه  مرحله  در  تمرین  چاق  و 
)پس آزمون( در جدول 2 ارائه شده است، به طوری که نتایج حاصل از آزمون تی 
تمرین  سالم   ،)P=0/039( کنترل  سالم  گروه  بدن  وزن  بين  که  داد  نشان  همبسته 
پيش  مرحله  در   )P=0/008( کنترل  چاق  و   )P=0/011( تمرین  چاق   ،)P=0/027(

آزمون و پس آزمون تفاوت معنا   داري وجود دارد.
وزن  تغييرات  بين  که  داد  نشان  یک   طرفه  واریانس  تحليل  آزمون  از  حاصل  نتایج 
تفاوت  تمرین  چاق  و  کنترل  چاق  تمرین،  سالم  کنترل،  سالم  گروه  چهار  بدن 

 .)P=0/014( معنا   داري وجود دارد
داد: نشان  توکی  تعقيبي  آزمون  از  نتایج حاصل  همچنين 

بين وزن گروه سالم کنترل و چاق کنترل )P=0/036( ، سالم تمرین و چاق  •
کنترل )P=0/040(، چاق کنترل و چاق تمرین )P=0/021( تفاوت معنا   داري 

وجود دارد.
و  • کنترل  سالم   ،)P=0/723( تمرین  سالم  و  کنترل  سالم  گروه  وزن  بين 

تفاوت   )P=0/509( تمرین  چاق  و  تمرین  سالم  و   )P=0/820( تمرین  چاق 
ندارد. وجود  معنا   داري 

از طرفی، نتایج حاصل از آزمون تحليل واریانس یک   طرفه نشان داد که بين ميزان 
چاق  و  کنترل  چاق  تمرین،  سالم  کنترل،  سالم  گروه  چهار   PGC-1α متيلاسيون 

.)2 تمرین تفاوت معنا   داري وجود دارد )P=0/007( )شكل 
داد:  نشان  توکی  تعقيبي  آزمون  از  نتایج حاصل  درضمن، 

تمرین  • سالم  و  کنترل  سالم  گروه   PGC-1α متيلاسيون  ميزان  بين 
چاق  و  کنترل  سالم   ،)P=0/036( کنترل  چاق  و  کنترل  سالم   ،)P=0/010(
تمرین  سالم   ،)P=0/018( کنترل  چاق  و  تمرین  سالم   ،)P=0/013( تمرین 
تفاوت   )P=0/037( تمرین  چاق  و  کنترل  چاق   ،)P=0/043( تمرین  چاق  و 
سالم  گروه   PGC-1α متيلاسيون  ميزان  که  طوری  به  دارد،  وجود  معنا   داري 
ترتيب  به  کنترل  چاق  به  تمرین  چاق  گروه  و  کنترل  سالم  به  نسبت  تمرین 

33/33 و 52/17 درصد کاهش معناداری دارد. 
چاق  • کنترل،  سالم  به  نسبت  کنترل  چاق  گروه   PGC-1α متيلاسيون  ميزان 

چاق  و  تمرین  سالم  به  نسبت  کنترل  چاق  کنترل،  سالم  به  نسبت  تمرین 
درصد   34/78 و    57/14  ،13/04  ،42/85 ترتيب  به  تمرین  سالم  و  تمرین 

دارد. معنا   داری  افزایش 

بحث:
بافت عضله  در   PGC-1α متيلاسيون  بر  را   HIIT اثر  بار  اولين  برای  تحقيق حاضر 
 PGC-1α متيلاسيون  پویای  ویژگی  حاضر،  تحقيق  در  است.  کرده  مطالعه  اسكلتی 
در بافت عضله دوقلوی موش   ها پس از تمرین ورزشی نشان داده شد، به طوری که 
پس از شش هفته HIIT، متيلاسيون PGC-1α در ناحيه  CpG (-260 nt)موش   های 
اپی   ژنتيک  تغييرات  نقش  اهميت  نتایج  این  یافت.  معنا   داری  کاهش  چاق  و  سالم 
به   PGC-1α متيلاسيون  در  تغييرات  می   دهد.  نشان  متابوليكی  فرآیندهای  در  را 
عنوان یک مكانيسم بيولوژیكی مهم در تاثيرات مفيد فعاليت ورزشی در نظر گرفته 
در  آن  مداخله    های  و  بلندمدت  تمرین  تاثير  حاضر،  تحقيق   .)16 است)13،  شده 
PGC-1α در عضله اسكلتی را مورد سنجش قرار داده  تغييرات ژنومی متيلاسيون  
ژن   های  متيلاسيون  بين  را  مثبتی  ارتباط  گذشته،  تحقيق    های  که  طوری  به  است، 
متيلاسيون  اینكه  بر  مبنی  داده   اند)17(،  نشان  رونویسی  و  ترجمه  فعاليت  و  بدن 
مختلفی  مطالعه    های  در   .)19 شود)18،  خارجی  عوامل  تنظيم  می   تواند سبب   DNA

   گروه   

متغیر     
چاق تمرینچاق کنترلسالم تمرینسالم کنترل    

وزن بدن )گرم(
12     19266     21271    20254    254پيش آزمون

13     *12405     *13471    *12310    *307پس آزمون

±±

± ± ±

± ±

±

199 /  فهيمه کاظمی و همكاران

   دور 42، شماره 4، 1397، صفحات 196 تا 201

 جدول2. وزن بدن موش    های چهار گروه در مرحله پيش آزمون و پس آزمون )6 موش درهر گروه(

آزمون به مرحله پيش  تفاوت معنا   داری )P<0/05( نسبت  انحراف معيار است. *  به صورت ميانگين و  مقادیر 
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اثر شش هفته تمرین تناوبی شدید (HIIT) بر متيلاسيون /  200  

تغييرات  کرده   اند،  بررسی  ورزشی  فعاليت  به  پاسخ  در  را  متيلاسيون  تغييرات  که 
DNA ناشی از فعاليت ورزشی مشخص شده است)20(. همچنين نشان  متيلاسيون 
به  کمر  نسبت سطح  کاهش  و  وزن  کاهش  موجب  ورزشی  مداخله  است  داده شده 
است کاهش چربی  پيشنهاد شده  به طوری که  انسانی می   شود،  نمونه   های  در  لگن 
ابتلا  کاهش خطر  با  رابطه  در  شناخته شده  فنوتيپ  یک  عنوان  به  می   تواند  شكمی 
به بيماری   های متابوليک در نظر گرفته شود. علاوه بر این، افزایش شاخص حداکثر 
با  همراه  ورزشی  تمرین  به  پاسخ  در  آزمودنی   ها   (VO2max) مصرفی  اکسيژن 
کاهش فشار خون دیاستولی و نيز کاهش ضربان قلب و بهبود سطح ليپوپروتئين با 
(HDL) نشانگر تاثير تمرین ورزشی بر بهبود خطر ابتلا به بيماری   های  چگالی بالا 
تحقيق  در  است  ذکر  .قابل  است)21(  عروقی  قلبی-  بيماری   های  و  دو  نوع  دیابت 
مرحله  به  نسبت  آزمون  پس  مرحله  در  گروه  چهار  موش   های  بدن  وزن  حاضر، 
سن  افزایش  به  می   تواند  وزن  افزایش  این  دليل  که  یافت  افزایش  آزمون  پيش 
نمونه   ها مربوط باشد. این در حالی است که پس از شش هفته HIIT، افزایش وزن 

بود.  به گروه چاق کنترل کمتر  موش   های گروه چاق تمرین نسبت 
    از طرفی، مشخص شده است فعال کننده   های PGC-1α به شدت به محرک   های 
فعال  که  آنجا  از  می   دهند.  پاسخ  بدنی  فعاليت  و  تغذیه   ای  شرایط  همچون  محيطی 
تنظيم  را  انرژی  و  چربی  گلوکز،  متابوليسم  از  جنبه  چندین   PGC-1α کننده   های 
می   کنند، جای تعجب نيست که اختلال در تنظيم این پروتئين   ها در چندین شرایط 
پاتوژنيک مشاهده شده است. ثابت شده است تغذیه بيش از حد در انسان و حيوان 
این  می   شود)22(.  اسكلتی  عضلات  در   PGC-1α متيلاسيون  سطح  افزایش  موجب 
 (DNMT3B) بتا  سه  ترانسفراز  متيل   DNA انتخابی  خاموشی  موجب  افزایش 
آن  مؤثر  بيان  الگوهای  و   DNA (cytosine-5-)-methyltransferase 3 beta
فاکتور  مانند  خون  گردش  سایتوکين   های  و  مغذی  مواد  بالای  سطوح  می   شود. 
مقاومت  نشانگر  خون  در  چرب  اسيدهای  افزایش  و   (TNF-α) آلفا  تومور-  نكروز 
را   PGC-1α DNA پروموتور  انسولين است و می   تواند به طور مكرر متيلاسيون  به 
افزایش  PGC-1α در  افزایش دهد)22(. به علت نقش  یافته  در ميوتيوب   های تمایز 
در  استفاده  برای  آن  انتخاب  اسكلتی،  عضلات  در  تنفس  و  ميتوکندریایی  بيوژنز 
سيستم اکسيداتيو مناسب است)22، 23(، به طوری که نوع تمرین انتخاب شده در 
متيلاسيون  بررسی  برای  گزینه  بهترین  می   رسد  نظر  به  هوازی  یعنی  حاضر  تحقيق 
از  عمده  طور  به  انقباض  کند  عضلات  اینكه  دليل  به  همچنين  باشد.   PGC-1α
از لحاظ محتوای ميتوکندریایی بسيار غنی  تارهای نوع یک )I( تشكيل شده   اند که 

شد. استفاده  دوقلو  عضله  از  هستند)22(،  اکسيداتيو  متابوليسم  به  وابسته  و 
HIIT شنا موجب کاهش معنا   داری  در تحقيق حاضر نشان داده شد که شش هفته 

و   Barrès تحقيقی  در  می   شود.  چاق  و  سالم  موش   های   PGC-1α متيلاسيون  در 
ورزشی  فعاليت  از  را پس   PGC-1α پروموتور  متيلاسيون  کاهش  همكاران)2012(، 
تمرین  هفته  شش  اثر  همكاران)2014(،  و   Laker همچنين  دادند)13(.  نشان  حاد 
مادر  در  ایجاد شده  در چاقی   PGC-1α هایپرميتلاسيون  از  در جلوگيری  را  ورزشی 
و تاثير آن در نسل بعد را بررسی کردند، به طوری که نتایج این تحقيق نشان داد 
حتی  و  مادر  در   PGC-1α متيلاسيون  کاهش  موجب  می   تواند  ورزشی  تمرین  که 
فعال   سازی  که  گفت  می   توان  تحقيق    ها  این  به  توجه  با  شود)24(.  بعد  نسل  در 
است  همراه  اسكلتی  عضله  در   DNA متيلاسيون  در  حاد  دیناميكی  تغيير  با  ژن 
از  ناشی  ژن  شدن  فعال  در  اوليه  رویداد  یک  می   تواند   DNA هایپرمتيلاسيون  و 

باشد)24(. عضله  انقباض 
اکسيداسيون  و   (GLUT-4) گلوکز-4  ناقل  تنظيم  شامل   PGC-1α عملكرد 
اهداف  از  یكی  عنوان  به  ميتواند  کننده  فعال  این  که  طوری  به  است،  ميتوکندری 
مهم برای مقابله با چاقی و دیابت نوع دو باشد)25، 26(. کاهش سطح متيلاسيون 
موجب افزایش سطح GLUT-4 در مسيرهای پایين دستی می    شود. در همين راستا، 
  HDAC4و NCOR2 (Nuclear receptor co-repressor 2) دو ژن مهم به نام   های
عمكرد  ارزیابی  برای  چربی  بافت  متابوليسم  در  بيولوژیكی  رابط   های  عنوان  به 
است   (Histone deacetylase) داستيلاز  هيستون  یک   ،HDAC4 شده   اند.  انتخاب 
 GLUT-4 که از طریق فسفریلاسيون تنظيم می   شود و موجب کاهش نسخه برداری
در  مرکزی  هسته  از   HDAC4 اسكلتی،  عضله  در  می   شود.  چربی  بافت   های  در 
می   تواند  عملكرد  این  که  است  شده  پيشنهاد  و  می شود  خارج  ورزشی  فعاليت  طول 
در  باشد)26(.  ورزشی  فعاليت  اثر  در  آمده  وجود  به  سازگاری   های  برای  مكانيسمی 
متيلاسيون  سطوح  افزایش  که  شد  داده  نشان  همكاران)2013(  و   Rönn تحقيق 
مداخله  به  پاسخ  در  چربی  بافت  در   mRNA بيان  همزمان  کاهش  نيز  و   DNA
 HDAC4 بيان  کاهش  که  شد  داده  نشان  طرفی،  از  می   شود)26(.  ورزشی  فعاليت 
روی  فعاليت  پيش   رونده  کاهش  نشان    دهنده  که  دهد  افزایش  را  ليپوژنز  می   تواند 
سلول    های  در  مصرفی  گلوکز  افزایش  موجب  می   تواند  کاهش  این  است.   GLUT-4
 NCOR2 چربی و تبدیل گلوکز به تری گلسيرید    ها در فرآیند ليپوژنز شود. همچنين
سبب افزایش متيلاسيون DNA و کاهش همزمان در بيان mRNA در بافت چربی 
بيان  این، در صورت کاهش  بر  فعاليت ورزشی می   شود. علاوه  به مداخله  پاسخ  در 
NCOR2 شاهد افزایش ليپوژنز در خط سلولی 3T3-L1 هستيم. NCOR2 به عنوان 
متابوليسم  برای  تنظيم ژن   های مهم  این کاهش در هسته در  یک عامل همكار در 
داستيلاز  هيستون  آنزیم   های  به    کارگيری  توانایی  و  است  دخيل  چربی   ها  و  آدیپوژنز 
این  که  است  این  بر  حاکی  اطلاعات  این  دارد.  را   HDAC4 همچون  مختلفی 

از عوامل مهم در درمان چاقی و دیابت نوع دو هستند)26(. پروتئين   ها 
در تحقيق دیگری Barrès و همكاران)2012(، گزارش کردند که 48 ساعت پس از 
سه هفته تمرین ورزشی با وجود افزایش بيان RNA مربوط به PGC-1α، متيلاسيون 
از  این وجود، در تحقيقی هيپومتيلاسيون حتی پس  با  تغيير ماند)13(.  DNA بدون 
فعاليت ورزشی حاد نيز مشاهده شده است)27(. در پاسخ به این نتایج می   توان گفت 
تغيير  mRNAدخيل است.  با مكانيسمی زودگذر در سنتز   DNAکه هيپيومتيلاسيون
DNA ممكن است به نوع و شدت تمرین ورزشی نيز بستگی داشته  در متيلاسيون 
علت  به  است  ممكن  متيلاسيون  تغيير  عدم  می   رسد  نظر  به  که  طوری  به  باشد، 
DNA حتی  ناکافی بودن شدت تمرین ورزشی باشد. از طرفی، تغيير در متيلاسيون 
این  از  است.  بوده  از ژن   ها همراه  بعضی  فعال شدن  با  ورزشی حاد  فعاليت  از  پس 
رو، عدم تغيير متيلاسيون ممكن است به علت عدم فعال شدن تمامی ژن   ها باشد. 
DNA نشانگر این موضوع  mRNA بدون تغيير در مقادیر متيلاسيون  بيان  افزایش 
بيان ژن   های خاص می   شود را  DNA تمام عواملی که موجب  است که متيلاسيون 
مكانيسم  این  کننده  هماهنگ  یک  عنوان  به  تنها  شاید  و  ندارد  خود  کنترل  تحت 
رهایش  دليل  به  عضلانی  انقباض  عوامل  این،  بر  علاوه  می   کند.  عمل  پيچيده 
عامل  می   تواند  کلسيم(  رهایش  دانترولون (Dantrolene))مهارگر  و سرکوب  کلسيم 
مهمی در این موضوع باشد. افزایش کلسيم درون سلولی به دنبال انقباض می   تواند 
mRNA و پاسخ سازگاری به  اولين سيگنال درون سلولی باشد که موجب تغيير در 
نمی   شود.  متيلاسيون  ترشح کلسيم موجب کاهش  کننده  فعال  تمرین ورزشی شود. 

   دور 42، شماره 4، 1397، صفحات 196 تا 201

و  ميانگين  به صورت  PGC-1α چهار گروه. مقادیر  2. ميزان متيلاسيون  شكل 
است. معيار  انحراف 

 )P<0/05( معنا   داری  تفاوت   † کنترل،  سالم  گروه  به  نسبت  معنا   داری  تفاوت   *
تمرین، سالم  گروه  به  نسبت 

به گروه چاق کنترل تفاوت معنا   داری نسبت   #
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ناکافی    باشد.  ولی  هایپومتيلاسيون  در  بسيار مهم  عاملی  نتيجه، کلسيم می   تواند  در 
 AMPK (AMP-activated protein فعاليت  همچون  دیگری  عوامل  بنابراین، 
دروندادهای  مكانيكی،  استرس   ،ROS(Reactive oxygen species) یا   )kinase
می   یابند،  تغيير  ورزشی  فعاليت  از  پس  که  خون  گردش  هورمون   های  و  عصبی 
گفت  می   توان  کلی،  طور  به  باشند)13(.  مؤثر  متيلاسيون  شدن  فعال  در  می   توانند 
تغيير  سبب  می   تواند  اپی   ژنتيک  فاکتورهای  از  یكی  عنوان  به  بلندمدت  تمرین  که 
PGC-1α در عضله اسكلتی شود و نيز می   تواند یكی از عوامل مؤثر در  متيلاسيون 

باشد. کاهش چاقی و حفظ سلامتی 

مؤثر  چاقی  معضل  بر  را  شنا   HIIT نقش  حاضر،  تحقيق  یافته   های  مجموع،  در 
افراد  برای  که  وزنی  بار  کاهش  دليل  به  تمرین  نوع  این  می    رسد  نظر  به  و  دانسته 
کاهش  تحقيق،  این  یافته   های  است.  اجرا  قابل  بسيار  می   کند  ایجاد  آب  در  چاق 
وزن بدن موش   ها و نيز کاهش متيلاسيون را در عضله دوقلوی موش    های صحرایی 
این  اثربخشی  به  توجه  با  بنابراین،  داد.  نشان   HIIT هفته  شش  از  پس  چاق  نر 
انجام  زمينه،  این  در  شده  انجام  محدود  تحقيق    های  دليل  به  نيز  و  تمرینی  شيوه 

می    شود.  پيشنهاد  بعدی  تحقيق    های 
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