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های در موش MEF2Dو  MEF2Aهای  هفته تمرین استقامتی و تناوبی شدید بر بیان ژن 8تأثیر 

 ویستار چاق نر

6محمدرضا اسد
 2محمد فشمی–

 ، دانشکده تربیت بدنی ،  . استادیار فیزیولوژی ورزشی2 ایران  تهران ، ، دانشگاه پیام نور،فیزیولوژی ورزشی  .دانشیار6

 ، ایران  تهران، دانشگاه شهید بهشتی 
 (6995/  18/  19: ، تاریختصویب6995/  14/  21)تاریخدریافت : 

 

 چکیده

در موش های  MEF2Dو  MEF2Aهای  بر بیان ژندیشد یتناوبهفته تمرین استقامتی و  8هدف تحقیق حاضر بررسی تأثیر 

 9به گرم  661±61روزه با میانگین وزنی  45تا  95سر موش صحرایی نژاد ویستار  22صحرایی ویستار نر چاق بود.بدین منظور در ابتدا 

موش صحرایی   1از شدند. میسر( تقس 8)  تمرین تناوبی شدیدسر( و گروه  8) یگروه استقامت سر(، 5گروه کنترل چاق بدون مداخله )

هفته قرار گرفتند.وقتی وزن موش های  8موش صحرایی  تحت رژیم پرچرب به مدت  26در همان ابتدای شروع پژوهش نمونه برداری و 

گرم رسید، حیوانات جهت انجام پروتکل ورزشی استقامتی و تناوبی شدیدآماده شدند.  961صحرایی بر اساس شاخص لی به بیشتر از 

ساعت ناشتا بودند از عضله دوقلوی آنها بافت برداری صورت  8ها به مدت  از آخرین جلسه تمرین که موش صحرایی ساعت پس  48

و  PCR-Real Timeبا استفاده از روش  MEF2Dو  MEF2Aدرجه سانتیگراد فریز شدند. بیان ژن های  -81گرفت و در دمای 

همراه با روش آماری آنوای یک طرفه و تی مستقل پس از اطمینان از توزیع  انحراف استاندارد ±بوسیله آمار توصیفی شامل میانگین 

هفته  8مورد ارزیابی قرار گرفت. نتایج نشان داد که P<15/1اسمیرنوف در سطح آلفای  –طبیعی داده ها با استفاده از آزمون کلموگروف 

داری نداشت  های چاق تأثیر معنی موش صحرایی در عضله دوقلوی  MEF2Aتمرین استقامتی و تمرین تناوبی شدیدبر بیان ژن 

(118/1=P ولی )بیان ژن  باعث افزایش معنادار هفته تمرین تمرین تناوبی شدید 8MEF2D های چاق  ی موش صحرایی در عضله دوقلو

برروی نیمرخ گلوکز در  می تواند تاثیر مفیدی را نر چاقیصحرایی هاموش تناوبی شدیددر نیپروتکل تمررسد (. به نظر میP=142/1شد )

شرایط دیابتی داشته باشد که می تواند بوسیله متخصصان ورزشی و بالینی برای جمعیت بیماران دیابتی به عنوان بخشی از برنامه درمان 

 این بیماران مورد استفاده قرار بگیرد.

 

 یدیکل یهاواژه

 .استقامتی، تمرین تناوبی شدید، چاقی، تمرین Dنوع  2-کننده  تیتقو ، عامل2-عامل تقویت کننده 
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 مقدمه

ترين  در عصر حاضر اضافه وزن و چاقي يكي از جدي

باشد.  مشكلات تندرستي و بهداشتي در حال شيوع مي

ها با چاقي همبستگي مستقيم  اي از بيماري طيف گسترده

يا با واسطه داشته، اين موضوع نه تنها سبب صدمه ديدن 

شود بلكه بار اقتصادي كمرشكني را بر  به افراد مختلف مي

نمايد و درصدي از مرگ و مير  تحميل مي اقتصاد كشور

(. چاقي نتيجه 81دهد ) سالانه را به خود اختصاص مي

آنها بالاتر  BMIزياد شدن چربي بدن است و افرادي كه 

شوند. چاقي همچنين به  باشد، چاق محسوب مي 03از 

صورت درصد چربي بدن هم تعريف شده است. در اين 

درصد چربي كل بدن صوموش صحرايي   تعريف چاقي را به

درصد و در زنان به ميزان  52در مردان به ميزان فراتر از 

از عوامل چاقي .(0دهند ) درصد نشان مي 02بالاتر از 

هاي دروني،  اي، استرس توان به وراثت، اختلالات تغذيه مي

تحركي اشاره كرد،  مصرف بعضي از داروهاي خاص و كم

بدني كافي سهم هاي بد غذايي و عدم فعاليت  اما عادت

(. علاوه بر اين در افراد 8سزايي در اين عارضه دارند ) به

چاق ممكن است حساسيت نسبت به انسولين كمتر باشد. 

عباموش صحرايي  ديگر لوزالمعده افراد چاق بايد  به

انسولين بيشتري براي كاهش قند پلاسما ترشح كند. 

يا  تواند در عضلات فقدان حساسيت نسبت به انسولين مي

وجود آيد، اما نكته قابل توجه اين است كه  بافت چربي به

هاي بتاي جزاير لانگرهانس در لوزالمعده مجبورند  سلول

قدري انسولين توليد كنند تا سبب نفوذپذيري عضلات  به

نسبت به گلوكز شوند. همين امر ممكن است موجب از 

ها و كمبود انسولين و در نتيجه  بين رفتن اين سلول

 (.85ت شود )دياب

هااي خطار،    بديهي است كه چااقي باا افازايش عامال    

سلامت جامعه را از بعد جسمي و رواني تحات تااثير قارار    

رسد كه فعاليت ورزشي نقش دهد. از اين رو به نظر ميمي

 كند. سازو كارهاي متابوليكي مهمي در كاهش وزن ايفا مي

 كه از طريق آن فعاليت ورزشاي باعاك كااهش وزن بادن    

 ود عباموش صاحرايي ناد ازا افازايش هزيناه انار ي،     ميش

 فراخواني چربي براي توليد انر ي لازم در دوره استراحت و

 هاي وابسته به اشاتها  كنترل اشتها توسط افزايش هورمون

 باشاند.به غيار از ساازوكارهاي متاابوليكي وابساته باه      مي

 هااي  فعاليت بدني فوايد ديگري مثل افزايش ساطح ناقال  

1گلوكز
(GLUT)هااي  هاي بدن و افازايش آنازيم   در سلول 

 عضالات تاوان ناام برد.  هااي بادن را ماي    مختلف در سلول

 اسكلتي در حال ورزش، توانايي زيادي در برداشت گلاوكز 

 خون دارند كه مستقل از تأثير انسولين است.تأثير فعاليات 

 غشااي GLUT4يها ناقلورزشي به تحريک و تغيير شكل 

 شان مي انجامد. ي درون سلولي ذخيرهسلولي از جايگاهاي 

 چگونگي تأثير فعاليت ورزشي شامل پيام رساني متفااوتي 

 است و ريشه در فعال شدن تار عضالاني از طرياق ناورون   

 حركتي مرباو  باه آن دارد،كاه موجاب افازايش غلظات      

 از  GLUTخانواده (. 8شود) كلسيم در تار عضله فعال مي

 يكاي از GLUT4عضو ناقال گلوكزتشاكيل شاده كاه      81

 هااي چرباي و   مهمترين آنها براي انتقال گلاوكز باه بافات   

 عضلاني است و نقش اصلي آن تنظيم كليدي كال گلاوكز  

 بدن وتسهيل مكانيسم انتشاراست.

حالت يک الگوي پيچيده  ني در ،GLUT4 مورد در

هاي مختلف فيزيولو يكي مشاهده شدكه تقليد آن با 

هاي ومطالعه عملكرد  نهاي سنتي آزمايشگاهي  شيوه

پيش برنده درسيستم مدل سلولي بسياردشواراست. بدون 

 ،GLUT4 هاي مولكولي مربو  به بيان  ن درک كامل پايه

بسط و توسعه مدل آزمايشگاهي براي فهم چگونگي اصلاح 

دربدن انسان دشواراست. به منظورغلبه براين  GLUT4 ن 

اي با استفاده از ه هاي پيشرفتتحليل تجزيه و ها،دشواري

شود.  انجام مي ريختههاي ترادرموش GLUT4 ن انساني

                                                           

1. Glucose Transporter 
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 GLUT4 نيهاي رونويسي وتحليل اين سيستم به تجزيه

تا دريک زمينه فيزيولو يكي طبيعي  مي دهد اجازه

كه اين نوع فعاليت براي  ني كه مورد  فعاليت كند،

 هاي متابوليكي مولفه هاي ويژه پيچيده وبافت مخلوطي از

ضروري مي باشد. مقايسه  اي قرارگرفته است لازم وتغذيه

انسان با نواحي  در GLUT4اي  ن سلسله اصلاحات ناحيه

مشابه  ن موش و ن موش صحرايي دو ناحيه با  تموش 

 % تشابه رانشان داده است كه از آنها با03صحرايي يب 

 به منظور شود.نامبرده ميII  دامنه و I هاي دامنه نام

نوعي پروتئين  DNA به دامنه اتصال GLUT4 اتصال

8پيچيده بنام 
MEF2- هاي به عنوان اتصال دهنده ايزوفرم

( MEF2) 5عامل تقويت كننده ميوسيت  خانواده

(MEF2A5,MEF2B0MEF2C1,MEF2D2 )زا DNA 

ها رابه يک خانواده رونويسي  نتيكي پيوند كه پروتئين

 و MEF2A  هاي(.ايزوفرم1دهد، شناخته شده است ) مي

MEF2D اتصال به منظور GLUT4 به دامنه اتصال 

MEF2 عضله اسكلتي، قلب، و بافت چربي نشان داده  در

(، از دپارتمان 5330اند. جان بي نايت و همكاران ) شده

سلولي و مولكولي دانشگاه اوكلاهما در پژوهشي با عنوان 

انسان و اثر متقابل  در GLUT4برنده  ن  تنظيم پيش

MEF2هاي گزارش كردندا در حيوانات تراريخته ايزوفرم

MEF2A و MEF2D  بيشترين پيشبرنده  نGLUT4 

هاي تراريخته نشان دادند كه  باشند، با استفاده از موشمي

                                                           

1. Myocyte Enhancer Factor - 2 
2. (myocyte enhancer factor 2A) the protein 

encoded by this gene as a DNA – binding 

transcription factor that activates many muscle- 

specific,growth factor- induced, and stress- induced 

genes. 

3. Myocyte Enhancer Factor - 2 polypeptide B 
4. Myocyte Enhancer Factor - 2 polypeptide C 

5. Myocyte Enhancer Factor – 2this gene is a 

member of the myocyte – specific enhancer factor2 

(MEF2) family of transcription factors, members of 

this family are involved in control of muscle and 

neuronal cell differention and development and are 

regulated by class II histone deacetylasess. 

انساني، از طريق عملكرد  GLUT4 برنده  ن پيش

و بخش عامل  8مشاركتي دو جزء تنظيمي متمايزبخش 

شود.  تنظيم مي(، MEF2ميوسيت ) 5تقويت كننده 

را  MEF2D و MEF2A، عوامل رونويسيMEF2دامنه 

 (.80دهد) درعضله موجود زنده پيوند مي

دنبال افزايش سطوح  اند بهتحقيقات نشان داده

 51تا  81بين  GLUT4برداري، ميزان پروتئين  نسخه

برابر  5تا  2/8ساعت بعد از يک جلسه فعاليت ورزشي 

با جلسات  GLUT4يابد. ميزان پروتئين  افزايش مي

يابد اما سطح آن  متوالي روزانه فعاليت ورزشي افزايش مي

 5رسد كه تقريباً  در ادامه تمرين زود به وضعيت ثابتي مي

، 83ماند ) برابر بيشتر از وضعيت غيرمتحرک باقي مي 0تا 

(. با اين وجود در مورد نوع تمرين مطالعه اي انجام 0

 نشده است.

مطالعات قبلي نشان دادند كه اجراي روش 

در مقايسه با تمرين استقامتي سنتي به  HIITتمريني

 شودهاي متابوليكي مشابهو سريعتري منجر مي سازگاري

 هاي بالاي اين شيوه (. بنابر اين با توجه به قابليت81)

تمرين و كارآمد بودن آن از نظر زماني و نبود 

هاي مشابه در اين زمينه كه به طور مستقل تاثير  پژوهشي

HIIT هاي  بر بيان  نMEF2A  وMEF2D  را بررسي و

با شيوه تمرين استقامتي مقايسه كند، اهميت هر چه 

كند. بنابراين هدف از  بيشتر اين پژوهش را يادآوري مي

هفته تمرين استقامتي و  1اثر تحقيق حاضر بررسي 

در  MEF2Dو  MEF2Aهاي  تناوبي شديد بر بيان  ن

 هاي نر ويستار چاق بود؟ موش
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 روش شناسی تحقیق

 نمونه تحقیق

سر موش صحرايي نر نژاد  52هاي پژوهش  نمونه 

روز و ميانگين وزني  02-12ويستار با دامنه سني 

گرم بودندكه ازموسسه انستيتو پاستوركرج  83±883

خريداري ودرحيوان خانه دانشكده تربيت بدني وعلوم 

سر موش  1ورزشي دانشگاه تهران نگهداري شدند. از 

صحرايي  در همان ابتداي شروع پژوهش، نمونه برداري 

نگهداري   -13شده و در يخچال آزمايشگاه در دماي 

تايي  1به دوگروه موش صحرايي  ديگر  58گرديد. 

استقامتي و تناوبي شديدگروه تمرين )چاق( و يک گروه 

تايي )چاق بدون مداخله(، تقسيم شدند )جدول  2كنترل 

(. لازم به ذكر است قبل از شروع پروتكل تمريني، 0-8

روز به منظور آشنا سازي با  2ها به مدت  موش صحرايي 

 83مدت  دستگاه، روي تردميل قرار گرقتند و روزانه به

متربردقيقه و شيب صفر درجه تمرين  82دقيقه با سرعت 

كردند.علاوه بر اين، تغييرات وزن بدن موش هاي تحقيق 

( با دقت Rat grimace scale)به صورت هفتگي بوسيله 

 .اندازه گيري و ثبت شد 3338/3

 تغذیه حیوانات

ها محاسبه و بر اساس آن ابتدا غذاي استاندارد موش

مشتق شده از سويا و روغن حيواني تهيه و  ر يم پرچرب

 1ها به مدت  مورد استفاده قرار گرفت. موش صحرايي 

هفته تحت ر يم غذايي پرچرب قرار گرفتند. وقتي وزن 

 083به بيشتر از 8ها بر اساس شاخص لي موش صحرايي 

 گرم رسيد تمرينات استقامتي و تناوبي شديدآغاز شد.

ه كنترل به جز انجام شرايط زيستي حيوانات در گرو

 تمرينات روزانه در ساير اوقات مشابه گروه تمرين بود.

                                                           

اندکس توده  بدنی           .1    وزن بدن گرم    

       قد سانتی متر  

گرم وزن بدن روزانه به 833ها به ازاي  موش صحرايي 

-82ها( و  )غذاي استاندارد موش صحرايي 5گرم پلت83

ميلي ليتر آب نياز دارند.با اين وجود، در اين پژوهش  83

يي پرچرب دست ها به طور آزادانه به  غذا موش صحرايي 

 ساز محقق و آب به اندازه مورد نياز دسترسي داشتند.

به علت موجود نبودن غذاي پرچرب آماده مخصوص 

ها در ايران، غذاي مورد استفاده در اين  موش صحرايي 

 پژوهش طبق نظر متخصصين دام و طيور تهيه شد.

 پروتکل تمرین استقامتی

مدت های چاق شده در هفته اول به  موش صحرایی

 Vo2maxدرصد  25متر در دقیقه با  52دقیقه با سرعت 52

بر روی تردمیل دویدند و بارعایت اصل اضافه بار تمرینی 

متر در دقیقه به شدت  5دقیقه به مدت و  2هر هفته 

دقیقه با شدت  05تمرین اضافه شد تا در هفته هشتم به 

 متر بر دقیقه رسید. 55

                                                           

2. Plate 
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 : پروتکل تمرین استقامتی6جدول 
مدت فعالیت  هفته

 )دقیقه(

 سرعت فعالیت 

 )متر در دقیقه(

 شدت فعالیت

  52 52 هفته اول

 

 

25-%5۷ 

VO2 max 
 

 

 50 05 هفته دوم

 %5 02 هفته سوم

 51 05 هفته چهارم

 51 02 هفته پنجم

 55 25 هفته ششم

 55 22 هفته هفتم

 55 05 هفته هشتم

 

 پروتکل تمرین

به  VO2maxدرصد  03هاي چاق با  موش صحرايي 

متر بر دقيقه  01تا  50ثانيه و با سرعت  03تا  82مدت 

دقيقه استراحت فعال بين  8روي تردميل دويدند. مدت 

تكرار، كه تا هفته  2هر تناوب انجام شد در هفته اول 

هر جلسه  يدر ابتدا و انتهاتكرار رسيد. 85هشتم به 

سرد  قهيدق 2گرم كردن و  قهيدق 2مدت زمان  نيتمر

 .انجام شد زين قهيمتر در دق 83رعت كردن با س

 

 HIIT : پروتکل تمرین 2جدول 

 هفته
مدت فعالیت 

 )ثانیه(

سرعت فعالیت 

 )متر در دقیقه(
 شدت فعالیت

استراحت 

 )دقیقه(
 تعداد تکرار

  هفته اول

 

 

82-03 

 ثانيه

 

 

 

 

50-01 

 متر در دقيقه

 

 

 

 

03% 

VO2 max 
 

 

 

 

 

8 

 دقيقه

 

2 

 1 هفته دوم

 2 هفته سوم

 1 هفته چهارم

 0 هفته پنجم

 83 هفته ششم

 88 هفته هفتم

 85 هفته هشتم

 

 استخراج بافت و روش آزمایشگاهی

ساعت پس از آخرين جلسه تمرين كه موش  11

 ساعت ناشتا بودند نمونه برداري 1ها به مدت  صحرايي 

ها  ها ابتدا موش صحرايي  شدند  و براي جمع آوري نمونه

ميلي گرم/كيلوگرم و كتامين  83با تركيب داروي زايلازين 

به صوموش صحرايي  تزريق درون صفاقي بيهوش شد. 

سپس قفسه سينه حيوان  شكافته شد و براي اطمينان از 

هاي خون به طور مستقيم از  كمترين آزار به حيوان، نمونه

حيوان گرفته شد و سپس عضله دوقلوي حيوان قلب 

برداشته، در سرم فيزيولو يک شست شو داده و بلافاصله 

ميكروتيوب گذاشته و با استفاده از ازت مايع منجمد و در

( منتقل شدند. در -13هاي بعدي به فريز ) براي سنجش
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پس از  Real Timeو PCRادامه با استفاده از روش

2) رمولفاده از فكمي سازي داده ها با است
-∆∆CT نتايج )

 مورد بررسي قرار گرفت.

 روش آماری

  عيبودن توز يعيطب رونوفياسم -آزمون كولموگروف

از آزمونهاي توصيفي كرد. دييپژوهش را تا يرهايمتغ يدادهها

و نيز آزمونهاي تي مستقل و  دارد(نانحراف استا±)ميانگين

تعقيبي توكي تحليل واريانس يک طرفه همراه با آزمون 

هاي مورد براي بررسي معنادار بودن تفاوت بين ميانگين گروه

 .( استفاده شدP<32/3مطالعه در سطح )

 یافته ها

نشان داده شده  5و8ها در نمودار تغييرات وزن موش

است. نتايج تحقيق نشان داد در مقايسه با موش 

هاي  هاي چاق شده گروه كنترل، وزن موش صحرايي  صحرايي 

 (.=338/3P( وتناوبي شديد)= 338/3Pرين كرده استقامتي )تم

كاهش معناداري داري داشته است، اما تفاوت معناداري 

 (.= 28/3Pداري بين دو گروه تمريني مشاهده نشد )

نتايج آزمون آماري تحليل واريانس يک طرفه تفاوت 

ها نشان نداد گروه MEF2Aمعناداري در بيان  ن 

(311/3P =با وجود ،) ن  انيدر ب يتفاوت معنادار اين 

MEF2D گروه( 355/3هامشاهده شدP = كه اين تغيير )

معنادار در گروه تمرين تناوبي شديد معني دار  با افزايش

 (.= P 351/3همراه بود )

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 گروه کنترل پایه و کنترل چاق)غذای پرچرب(هفته در دو  8. تغییرات وزن موش های صحرایی در طول 6شکل

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

هفته فعالیت ورزشی بین دوگروه استقامتی و تناوبی شدید8. تغییرات هفتگی وزن بدن موش های صحرایی در طول 2شکل   
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 در گروه های مورد مطالعه MEF2A: تغییرات بیان ژن 9شکل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 مورد مطالعه یگروه هادر  MEF2D: تغییرات بیان ژن 4شکل

 

 بحث

 نيهفته تمر 1نشان داد كه تحقيق جاضر  جينتا

در عضله  MEF2A ن  انيبر ب HIITو  ياستقامت

  ندارد  يادارهاي چاق تأثير معن دوقلوي موش صحرايي 

باعك افزايش بيان  ن  HIITهفته تمرين  1ولي 

MEF2D  هاي چاق  در عضله دوقلوي موش صحرايي

 شد.

 با بسياري از عوامل MEF2بايد يادآوري كرد 

GLUT4 (0 ارتبا )  با مسيرهاي متابوليكي، كالسي

هاي عصبي  نورين مسير كلسيمي و همچنين سيگنال

  (.1درگير است )

بيشتر پژوهشگران اتفاق نظر دارند كه فاكتورهاي 

سازي بيان تارهاي  عمدتاً با فعال MEF2رونويسي

( كه اين احتمال ممكن 53ا  است )ارتباكسيداتيو در 
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است در عضلاتي كه پتانسيل بالاي براي گرايش به سمت 

 د.رخ ده  تارهاي كند انقباض دارند،

تحت كنترل آبشار مسير سيگنالينگ  MEF2تنظيم 

AMPK ،HDAC5  وPGC-1α پاسخ تنظيمي  در مدت

 .(80به تمرين استقامتي است )

( نشان دادند كه 81()5331جي و همكارانش ) مک

درصد حداكثر  22بعد از يک جلسه فعاليت ورزشي با 

دقيقه دو دامنه ايزوفرم  13اكسيژن مصرفي به مدت، 

MEF2  يعنيMEF2A  وMEF2D  وGEF ميزان   به

هاي عضله اسكلتي افزايش داشته  معناداري در هسته

ست. درحال كاهش پيدا كرده ا HDAC5درحالي كه 

حاضر توافق نظر كلي وجود دارد مبني بر اينكه پيوند دو 

با نواحي مربوطه خود در  MEF2Dو  MEF2Aدامنه 

ها در  و استيله كردن زياد هيستون GLUT4پيش برنده 

مجاوموش صحرايي  نواحي مذكور، نقش مهمي در 

بعد از فعاليت ورزشي بازي  GLU4افزايش فعاليت   ن 

 (.82و  81كند ) مي

جي و همكارانش  تحقيق حاضر با نتايج تحقيق مكي

همخواني دارد ولي با بيان  ن  MEF2Dدر افزايش 

MEF2A خواني ندارد. شايد تمرين  همHIIT  با اين

سلولي باعك افزايش بيان  ني  -مولكولي  هاي  مكانيزم

MEF2D  شده باشدا تمرينHIIT تواند ظرفيت  مي

زايش دهد كه از طريق اثر اكسيداتيو عضله اسكلتي را اف

باشد. در اين  تمرينات و تحريكات تكثير ميتوكندري مي

هاي متابوليكي را  برخي تنش HIITخصوص تمرينات

كند )تغييرات در بار انر ي سلول يعني نسبت  ايجاد مي

ATP/ADP/AMP+Pi عضلات ،Ca2+ سلولي،  درون

تخليه گليكو ن، توليد  (ROS)هاي فعال اكسيژن  گونه

شود انواع پروتئين كينازهاي  كتات و غيره كه باعك ميلا

رساني داخل سلولي از جمله پروتئين كيناز  درگير در پيام

، پروتئين كيناز (AMPK)آدنوزين  2'فعال شده توسط 

و كالمودلين كيناز  (MAPK3)فعال شده توسط ميو ن 

(Camk) شود اين كينازها منجر به  فعال گردد. تصور مي

عنوان  پروتئيني كه به -PGC1تغيير در بروز  ن 

شود  كننده اصلي تكثير ميتوكندريايي محسوب مي تنظيم

گردد. در نهايت تغييرات گذار و مداوم در بروز  ن  مي -

PGC1 هاي بعد از هر جلسه تمريني منجر به  در ساعت

شود. اين تغييرات به نوبه خود  مي PGC1تغييرات پروتئين 

در  (Coactivator)كننده كمكي رونويسي  عنوان يک فعال به

ها كه تكثير ميتوكندريايي را  افزايش بيان اين پروتئين

كند، در زمينه تمرين تناوبي شديد نشان داده  مي تنظيم

هاي تمرينات تناوبي با شدت فوق  شده است كه دوره

اي باشد   ثانيه 03هاي  امل انقباضبيشينه حتي اگر تنها ش

رساني اوليه را فعال سازد.  تواند اين مسيرهاي پيام مي

هاي تمرين مشاهده شده  رسد سازگاري نظر مي بنابراين به

رساني   با تمرين تناوبي شديد، نتيجه فعال سازي مكرر پيام

شدت انقباض به وجود   اوليه است. كه عمدتاً به وسيله

درنظر داشت كه فعاليت با شدت بالا در آيند. بايد  مي

مدت با شدت كمتر، تنش  مقايسه با تمرينات طولاني

پري و همكاران آورد.  وجود مي سلولي بيشتري را به

( نيز تأثير تمرين تناوبي شديدبر متابوليسم و 5331)

سازگاري عضلاني را با بررسي يک مدل تمريني كه شامل 

 1كرار تمرينات تناوبي ت 83تر) تمرينات تناوبي طولاني

 5درصد و فواصل استراحتي  VO2max03اي با شدت  دقيقه

هفته  1اي بين هر تكرار بود( ارزيابي كردند. بعد از  دقيقه

 هاي انتقال متابوليكي دخيل در انتقال گلوكز تمرين پروتئين

(GLUT4)(ليپيد،CD36/Fat)8Fattyacidbinding 

protein (FABppmلاكتات )(MCT1-MCT4)-

(monocarboxylatTransporten) ( 5افزايش پيدا كرد.) 

 يورزش يها تيحاضر نشان داد كه فعال قيتحق جينتا

 انيب شيباعك افزاتمرين تناوبي شديدو  ياز نوع استقامت
                                                           

1. patty acid translocase/cluster of differentiation 

36 
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شود ولي تمرين  نر چاق نمي يها در موش MEF2Aي ن

 MEF2Dباعك افزايش بيان  ن تمرين تناوبي شديد

 MEF2Dشايد بتوان در توجيه افزايش بيان  ني شود. مي

هاي گذشته به  در اين پژوهش با توجه به نتايج پژوهش

اين سه رويداد كه بر اثر فعاليت ورزشي در عضلات )تند و 

دهد و موجب تغييرات  طور متفاوت رخ مي كند انقباض( به

 شود اشاره كرد.  در آن مي

سيساتم  ساازي بيشاتر    فعاليت ورزشي موجب فعال-8

 شود.  عصبي نسبت به حالت استراحت مي

هاي متابوليكي رخ  هاي ورزشي چالش بر اثر فعاليت -5

و در  ATPباه   AMPدهد كه موجب افازايش نسابت    مي

نهاايي    سازي مسيرهاي سيگنالينگ كه پياماد  نتيجه فعال

هاي مموش صاحرايي باط    آن تغيير در بيان ) ن( پروتئين

 (.2با تارهاي عضلاني است )

داد مهم ديگر كه در اثر فعاليات ورزشاي روي    رخ  -0

سالولي اسات    دهد تغيير در ميزان جريان كلسيم درون مي

اي از عوامال ديگار در    هكه احتمالاً ايان عوامال و مجموعا   

 تفاوت پاسخ تارها به فعاليت ورزشي يكسان درگيرند.

تاوان تمارين تنااوبي    بنابراين، به نظار ماي رساد ماي    

شديدرا نيز همانند تمرينات استقامتي به عنوان راهباردي  

 در بهبود نيمرخ گلوكز بيماران ديابتي به كار برد.
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