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 پژوهشی مقاله

 بافت SIRT1 بر تداومی و تناوبی ورزشی تمرینات و پرچرب غذایی رژیم با چاقی اثر 

 نر هایرت در انسولین به مقاومت و احشایی چربی
 1تبری الما ،1محبی حمید ،1اکبری امیر

 

 

 چکیده
 

 بافت SIRT1 بر تداومی و تناوبی ورزشی تمرینات و پرچرب غذایی رژیم از ناشی چاقی اثر بررسی حاضر پژوهش هدف :همقدم

  .است نر هایرت در انسولین به مقاومت و احشایی چربی

 استاندارد غذایی رژیم و سر( HFD، 32) پرچرب غذایی رژیم تحت هفته 10 مدتبه گروه دو در ویستار نژاد نر رت سر 40 ا:هروش

(C، 8 )گروه از رت سر 8 چاقی، القاء از پس گرفتند. قرار سر HFD گروه رت سر 8 و C طوربه چاق هایرت سایر و ندشد قربانی 

 شدند. تقسیم (HIIT) بالا شدت با تناوبی تمرین و (MICT) متوسط شدت با تداومی تمرین (،OC) چاق کنترل گروه 3 به تصادفی

 مقادیر گیریاندازه برای احشایی چربی هاینمونه شدند. اجرا هفته هر در جلسه 5 و هفته 12 مدتبه MICT و HIITهایپروتکل

  شدند. یآورجمع بلات وسترن روش به SIRT1 پروتئینی

 دو هر مقابل، در .(˂05/0P) بود همراه انسولین به مقاومت افزایش و احشایی چربی SIRT1 دارمعنی کاهش با چاقی القاء :هایافته

 HIIT اثرات که حالی در (،˂05/0P) دادند افزایش دارمعنی طوربه را احشایی چربی SIRT1 پروتئینی مقادیر MICT و HIIT پروتکل

  .(˂05/0P) شدند انسولین به مقاومت بهبود به منجر MICT و HIIT پروتکل دو هر همچنین، .(˂05/0P) بود بیشتر دارمعنی طوربه

 در تواندمی آن یواسطهبه و باشد داشته احشایی چربی SIRT1 تنظیم در مهمی نقش تواندمی احتمالاً ورزشی تمرین گیری:نتیجه

  باشد. ورزشی تمرین شدت به وابسته SIRT1 در افزایش رسدمی نظربه همچنین باشد. موثر انسولین به مقاومت بهبود

 

  چاقی انسولین، به مقاومت ،SIRT1 متوسط، شدت با تداومی تمرین بالا، شدت با تناوبی تمرین :كلیدی واژگان
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 مقدمه
 سندروم جمله از آن با مرتبط هایبیماری و چاقی فزاینده شیوع

بیماری و 1الکلی غیر چرب کبد بیماری ،دو نوع دیابت متابولیک،

 در سلامتی برای فزاینده چالش یک عنوانبه عروقی قلبی های

 از یکی انسولین به مقاومت .(1) است شده مطرح جهان سطح

 دیابت ویژهبه ،هابیماری این برای شناختی آسیب عوامل ترینمهم

 فرآیندی انسولین به مقاومت یتوسعه است. شده شناخته دو نوع

 و ژنتیکی عوامل تحت که است ایپیچیده و ایمرحله چند

 بافت و اسکلتی یعضله توسط گلوکز برداشت مانع محیطی

به انسولین به مقاومت دقیق توژنزپا اگرچه .(2، 3) شودمی چربی

 جمله از متعددی هایسازوکار اما است، نشده شناخته کامل طور

 اکتوپیک، لیپیدهای تجمع انسولین، سیگنالینگ مسیر نقص به

 .(1، 4) کرد اشاره اکسیداتیو استرس و سیستمیک التهاب

بافت در کلیدی متابولیک سنسور عنوانبه 2(SIRT1) 1-سیرتوئین

 است شده شناخته بافت و اسکلتی یعضله جمله از مختلف های

 نقش تواندمی که دهندمی نشان رشد حال در علمی شواهد که

 فعالیت طریق از لیپیدها و گلوکز متابولیسم تنظیم در محوری

 به مقاومت بر SIRT1 نقش براین، علاوه .(5) کند ایفا دیاستیلاز

 مشخص نیز چربی بافت در ویژهبه التهاب تنظیم واسطهبه انسولین

 سرکوب به منجر SIRT1 سازیفعال طوریکهبه ؛است شده

 و چربی بافت ماکروفاژهای قطبیت تنظیم و التهابی مسیرهای

 .(6) شودمی انسولین به حساسیت افزایش و گلوکز تحمل متعاقباً

 سیگنالینگ بر مستقیمی اثرات است ممکن SIRT1 ،همچنین

 و B کیناز پروتئین و IRS2 افزایشی تنظیم یواسطهبه انسولین

 سیگنالینگ منفی کننده تنظیم عنوانبه PTP1B1کاهشی تنظیم

 SIRT1 که دندهمی نشان هایافته این .(7-9) باشد داشته انسولین،

بیماری از پیشگیری برای بالقوه درمانی هدف یک است ممکن

 باشد. دو نوع دیابت مانند انسولین به مقاومت با مرتبط های

 و پیشگیری برای ورزشی تمرینات بالقوه نقش اخیر هایسال در

 به مقاومت جمله از متابولیکی اختلالات از بسیاری درمان

 آثار از برخی است. شده مشخص دو نوع دیابت و چاقی انسولین،

                                                
1 Non-alcoholic Fatty Liver Disease 
2 Sirtuin 1 

 در مداخلات نوع این نقش یواسطهبه منظم ورزشی تمرینات

 التهاب کبد، چربی و گلوکز متابولیسم انسولین، به حساسیت بهبود

 عملکرد همچنین و اکسیدانی آنتی وضعیت مزمن، سیتمیک

 هدف یک عنوانبه چربی بافت که ؛(14-10) است میتوکندریایی

 شده شناخته ورزشی تمرینات هایسازگاری این از بسیاری برای

 ورزشی تمرینات دنبالبه شده ایجاد سازگاری این، وجود با است.

 تمرینات نوع و مدت شدت، جمله از تمرینی هایلفهؤم به وابسته

 3بالا شدت با تناوبی تمرینات راستا، همین در .است ورزشی

(HIIT) که است گرفته قرار توجه مورد بیشتر اخیر هایسال در 

 با ورزشی فعالیت هایوهله اجرای تمرینات نوع این بارز ویژگی

 هایسازوکار بر تمرینات نوع این مثبت آثار .است بالا هایشدت

 شناخته التهاب جمله از انسولین به مقاومت در درگیر احتمالی

 هایسازگاری حتی مطالعات از برخی که (15، 16) است شده

 (MICT) متوسط شدت با تداومی تمرینات به نسبت را بیشتری

 بر ورزشی تمرینات آثار حال، این با .(17) اندکرده گزارش

SIRT1 مطالعه چندین است. شده شناخته کمتر چربی بافت در 

 منجر تواندمی منظم ورزشی اتتمرین که اندداده نشان شده انجام

 19) اسکلتی یعضله در SIRT1 پروتئین و ژن بیان افزایش به

 بنابراین، د.نشو (22) کلیه حتی و (22) کبد ،(20، 21) قلب ،(18،

 مسیرهای تعدیل و تنظیم در SIRT1 بالقوه نقش به توجه با

 دارد وجود احتمال این انسولین، به مقاومت در درگیر سیگنالینگ

 این یواسطهبه چربی بافت در ورزشی تمرینات آثار از بخشی که

 سلولی درون AMPK سازی فعال طریق از SIRT1 باشد. پروتئین

 شدتبه وابسته افزایش نیز دیگر سوی از ؛(23-25) شودمی فعال

 سلول درون انرژی افت دلیلبه AMPK سازی فعال در تمرین

 با بنابراین، .(26) است شده گزارش این از پیش (ATP )کاهش

 انرژی حسگرهای پاسخ در تمرین شدت نقش به توجه

(AMPK،) در تفاوت بارز ویژگی با ورزشی تمرین دونوع تاثیر 

 این که است نشده درک احشایی چربی SIRT1 بر تمرین شدت

 چربی بافت SIRT1 بر MICT و HIIT آثار که دارد وجود حتمالا

 هدف رو،این از دارد. بررسی نیازمند که ایفرضیه باشد؛ متفاوت

 و پرچرب غذایی رژیم با چاقی آثار بررسی حاضر پژوهش

                                                
3 High-intensity interval training 
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 احشایی چربی بافت SIRT1 بر تداومی و تناوبی ورزشی تمرینات

 .است نر هایرت در انسولین به مقاومت و

 

 هاروش
 گروه با آزمون پس طرح با تجربی نوع از حاضر تحقیق روش

 یمحدوده با ایهفته 6 نر رت سر 40 منظوربدین که است کنترل

 از پس و شدند تهیه ایران پاستور انستیتو از گرم 120 ±20 وزنی

 میانگین در شده کنترل شرایط تحت پژوهش اجرای محل به انتقال

 و روشنایی یچرخه تحت و گرادسانتی یدرجه 22± 3 دمای

 و آب به آزاد دسترسی درصد، 60 تا 40 رطوبت ،12:12 تاریکی

 یکلیه شدند. دارینگه تایی 4 هایقفس در رت مخصوص غذای

 آزمایشگاهی حیوانات با کار اصول با مطابق مطالعه اخلاقی اصول

 اخلاق کد با گیلان دانشگاه پزشکی علوم در مصوب

IR.GUMS.REC.1397.057 هفته دو از پس گرفت. انجام 

 رژیم گروه دو به تصادفی طوربه ها رت جدید، محیط با سازگاری

 32) (O) پرچرب غذایی رژیم و سر( 8) (C) استاندارد غذایی

 10 مدتبه پرچرب غذایی رژیم گروه سپس، شدند. تقسیم سر(

 را استاندارد غذای سالم کنترل گروه و پرچرب غذایی رژیم هفته

 برای لی شاخص و وزن قد، هفته، 10 اتمام از پس کردند. مصرف

 شاخص )براساس شده چاق هایرت و شد محاسبه گروه دو هر

 سر 8 دوازدهم، هفته انتهایی در شدند. حاضر پژوهش وارد لی(

 برای (O) چاق گروه از رت سر 8 و (C) سالم کنترل گروه رت

 شدند کشته شبانه ناشتایی ساعت 12 از پس چاقی القاء اثر بررسی

 رت سر 32 ادامه، در اول(. یمرحله گیرینمونه و برداری )بافت

 گروه 3 به تصادفی صورتبه پرچرب غذایی رژیم با شده چاق

HIIT، MICT چاق کنترل و (OC) هایگروه شدند. تقسیم HIIT 

 ورزشی فعالیت به هفته در جلسه 5 هفته، 12 مدتبه MICT و

 هیچ کنترل گروه هفته، 12 طی در پرداختند. خود گروه مختص

 در که است ذکر به لازم نداشتند. خود هایقفس در فعالیتی نوع

 هفته 10 در استاندارد، غذایی هارت تمامی آشنایی هفته دو طی

 سالم کنترل گروه و پرچرب غذایی رژیم چاق گروه چاقی القاء

 هر ورزشی تمرینات اجرایی مدت در آن از پس و استاندارد غذای

 صورتبه را استاندارد غذایی (OC و HIIT، MICT) چاق گروه 3

 دوره طول در نیز آب به دسترسی و کردند مصرف آزادانه

 بررسی برای هارت وزن همچنین، بود. آزادانه صورتبه پژوهشی

 هفته هر پژوهش دوره طول در تمرین گذاریاثر و چاقی روند

 یجلسه خرینآ از پس ساعت 48 شد.می ثبت و گیریاندازه

 12 از پس چاق کنترل و تمرینی هایگروه هایرت تمامی تمرینی

 گیرینمونه و برداری )بافت شدند کشته شبانه ناشتایی ساعت

  دوم(.ی مرحله

 و غذایی رژیم مصرف هفته ده از پس O و C هایگروه هایرت

 هفته دوازده از پس OC و HIIT ، MICT هایگروه هایرت

 زایلازین -کتامین داروی ترکیب از استفاده با تمرین هایبرنامه

 از مستقیم طور)به شده آوریجمع خونی هاینمونه و شده بیهوش

 EDTA محلول فاقد هایلوله در سی(سی 10 میزان به حیوان قلب

 سپس، شد. جدا سانتریفیوژ با خونی هاینمونه سرم شد. ریخته

 و شده برداشته دقت با معده( دور یهناحی )از احشایی چربی بافت

 میکروتیوب به بلافاصله و شد داده شستشو فیزیولوژیک سرم در

 فریزر به بیوشیمیایی آنالیز مراحل یهادام در استفاده برای و منتقل

 بدن وزن همچنین، یافت. انتقال سانتیگراد یهدرج 80 منفی دمای

 شد. کنترل هفته هر مداخله طول در هارت

 

 تمرینی هایبرنامه

 گروه هایرت پرچرب، غذایی رژیم مصرف هفته ده از پس 

HIIT از قبل را گردان نوار روی بر دویدن با آشناسازی هفته یک 

به HIIT  یبرنامه دادند. انجام ورزشی تمرین هفته دوازده اجرای

 شد. اجرا درجه 25 شیب با جلسه 5 هفته هر هفته، دوازده مدت

 معادل شدت با ایدقیقه 4 فعالیت وهله 10 شامل HIIT یهبرنام

 با ایدقیقه 2 فعال استراحت هایدوره و VO2max درصد 90-85

 صورتبه که بود VO2max درصد 45- 50 معادل شدت

 دو و یافت افزایش گردان نوار سرعت دهم یههفت تا پیشرونده

 شد. حفظ گردان نوار سرعت دوازدهم( و )یازدهم پایانی یههفت

 یههفت در دقیقه بر متر 17 از گردان نوار سرعت اساس، این بر

 پایانی یههفت دو و رسید دهم یههفت در دقیقه بر متر 26 به اول

 65-70 معادل شدت با MICT یهبرنام شد. حفظ سرعت این

2maxVO یهبرنام با شده طی مسافت که بود HIIT  به شد، همسان

 دهم یههفت تا پیشرونده صورتبه گردان نوار سرعت کهطوری
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 سرعت اساس، این بر شد. حفظ پایانی یههفت دو و یافت افزایش

 در دقیقه بر متر 16 به دقیقه بر متر 12 از اول یههفت در گردان نوار

 سرعت دوازدهم( و )یازدهم پایانی یههفت دو و رسید دهم یههفت

 دقیقه 5 و کردن گرم دقیقه 10 همچنین، شد. حفظ گردان نوار

 اجرا تمرینی جلسه هر انتهای و ابتدا در پایین شدت با کردن سرد

  شد.

 

 بلات وسترن

 از بلات وسترن روش به SIRT1 پروتئینی مقادیر مطالعه، این در

 استخراج منظور، این برای شدند. سنجش احشایی چربی بافت

 حاوی RIPA بافر از استفاده با احشایی چربی بافت هایپروتئین

 کلرید مولار میلی 150 (،8 برابر PH) تریس بافر مولار میلی 05/0

 درصد 1/0 اضافه به SDS درصد یک ،EGTA درصد /01 سدیم،

 100 که ترتیب این به شد. انجام (ROCHE) کوکتیل پروتئاز آنتی

 توسط پروتئاز آنتی حاوی بافر لیتر میکرو 500 در بافت گرممیلی

 4 دمای در ساعت  نیم و شد هموژن دستی هموژنایزر یک

 سانتریفوژ دریک سپس و شدند گذاشته گرادسانتی یدرجه

سانتی یدرجه 4 و 12000 دور در (bo,sw14rfroil) داریخچال

 شدهآوریجمع روییمایع شد. سانتریفوژ دقیقه 10 مدتبه و گراد

 (Bio-Rad) پروتئین کننده تعیین کیت با آن پروتئین غلظت و

 در شد(. گیریاندازه نانومتر 595 موج طول )در گردید گیریاندازه

 سپس شد. دارینگه فریزر صفردرجه زیر درجه 20 در نهایت

 mM50بافر) لودینگ نمونه با 1:1 نسبتبه آمده دستبه هموژن

 10 سولفات، دسیل دو سدیم درصد 2 هیدروژن، کلرید-تریس

 درصد 005/0 و مرکاپتواتانول-بتا درصد 5 گلیسرول، درصد

 دقیقه 5 مدتبه هانمونه سپس گردید. مخلوط آبی( برموفنول

 با هاپروتئین شوند. دناتوره کاملاً هاپروتئین تمام تا شد جوشانده

 به و شده جدا SDS-polyacrylamide ژل الکتروفورز از استفاده

 5 در ساعت 1 مدتبه غشا شدند. منتقل سلولز نیترو غشای

 Tween 20 درصد 1/0 و Tris-Buffered Saline در BSA درصد

TBST)) شد. انکوبه (500 :1) اولیه بادیآنتی در و شد مسدود 

 دمای در ساعت 1 مدتبه بعد روز ثانویه بادیآنتی در انکوباسیون

 واکنش یک با هاپروتئین شد. انجام TBST درصد 4 در اتاق

 با densitometry تحلیل و تجزیه با و (ECL) لومینسانس شیمیایی

 ثانویه و اولیه هایبادیآنتی شدند. گیریاندازه Image J افزارنرم

SIRT1،  GAPDH ، goat anti- rabbit IgG-HRP و Goat anti-

mouse شرکت از Santa Cruz گرفتند. قرار استفاده مورد 

 

 گلوكز و انسولین سرمی سطوح

 از استفاده با ساندویچی الایزا روش از انسولین سنجش برای 

 MyBioSource شرکت از Rat Insulin ELISA Kit  کیت

 بر نانوگرم 01/0 ترتیب()به حساسیت با آمریکا( کشور )ساخت

 شد. استفاده کیت بروشور در شده درج روش با مطابق لیترمیلی

 آزمون، پارس )شرکت گلوکز کیت از استفاده با گلوکز چنینهم

 لیترمیلی بر گرممیلی 5 حساسیت با اکسیداز گلوکز روش به ایران(

 مدل انسولین، به مقاومت محاسبه منظوربه شد. گیریاندازه

 صورتبه (HOMA-IR) انسولین به مقاومت ارزیابی هومئوستاز

 ناشتا گلوکز × (لیترمیلی بر واحد میکرو) ناشتا انسولین نسبت

  .شد استفاده 405 لیتر(/دسی بر گرم)میلی

 

 آماری روش

 هاداده توصیفی گزارش برای استاندارد انحراف و میانگین از 

 شاپیرو آزمون با هاداده بودن نرمال اینکه از پس شد. استفاده

 متغیرها میانگین تفاوت بودن معنادار تعیین برای شد، تأیید ویلک

 استفاده توکی تعقیبی تست و ANOVA ،مستقل t هایآزمون از

 آماری افزارنرم توسط آوری، جمع از پس نیاز مورد اطلاعات شد.

SPSS 05/0 حداقل معناداری سطح در 22 یهنسخ P≤ تجزیه 

 شد. وتحلیل

 

 هایافته
 به مقاومت و گلوكز انسولین، بر ورزشی وتمرینات چاقی آثار

 انسولین

 رژیم هفته 10 با چاقی القاء که داد نشان هاداده تحلیل نتایج 

 43) انسولین سرمی سطوح افزایش به منجر پرجرب غذایی

 شاخص و (=03/0P درصد، 24) گلوکز و (=003/0P  درصد،

 رژیم گروه به نسبت (=004/0P درصد، 80) انسولین به مقاومت

 کاهش به منجر HIIT و MICT که حالی در شد. استاندارد غذایی
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 (=001/0P=، 001/0P ،درصد 38 و 31 ترتیب)به گلوکز دارمعنی

  ،=008/0P ،درصد 38 و 31 ترتیب)به انسولین به مقاومت و

001/0P=) کاهش حال، این با شدند. چاق کنترل گروه به نسبت 

 درصد، 43) بود دارمعنی HIIT گروه در تنها سرمی انسولین

014/0P=). در تمرینی هایگروه بین داریمعنی تفاوت همچنین 

 نشد یافت انسولین به مقاومت و انسولین گلوکز، تغییرات

(05/0P˃) (1)جدول. 

 

 احشایی. چربی SIRT1 بر ورزشی تمرینات و چاقی آثار

 با پرچرب غذایی رژیم با چاقی القا ها،داده تحلیل نتایج اساسبر

 به نسبت احشایی چربی SIRT1 پروتئینی مقادیر دارمعنی کاهش

 .(=001/0P درصد، 122) بود همراه استاندارد غذایی رژیم گروه

 افزایش به منجر HIIT و MICT پروتکل دو هر دیگر، سویی از

 شدند چاق کنترل گروه به نسبت احشایی چربی SIRT1 دار معنی

 علاوه .(=001/0P=،  001/0P ،درصد 214 و 131 ترتیب)به

 بیشتر افزایش به منجر MICT به نسبت HIIT پروتکل براین،

SIRT1 شد احشایی چربی (014/0 درصد، 36P=) (1)نمودار. 

 

 انسولين به مقاومت شاخص و گلوکز انسولين، سرمی مقادير -1 جدول

 

 متغیرها

 تمرین هایپروتکل اتمام از پس چاقی از پس

C  O OC MICT HIIT 

 16/111±07/4† 50/117±37/1† 66/154±21/13 16/146±30/24* 37/117±93/1 (لیتر گرم/دسی میلی) گلوكز

 49/1±15/0† 82/1±33/0 14/2±43/0 37/2±36/0* 65/1±25/0 لیتر( واحد/میلی )میکرو انسولین

HOMA-IR 40/0±87/2 *44/1±17/5 68/0±86/4 †57/0±17/3 †26/0±45/2 

Cاستانداردکنترل سالم،  ییغذا می: رژOپرچرب  ییغذا می: رژOC ،کنترل چاق :MICTبا شدت متوسط،  یتداوم نی: تمرHIITبا  یتناوب نی: تمر

 نسبت به  گروه کنترل چاق یدارمعنی†پرچرب.  ییغذا مینسبت به گروه رژ یداریشدت بالا. * معن

 

 

 

SIRT1 
 

GAPDH 

 

 احشايی چربی SIRT1 پروتئينی مقادير -1 نمودار

C: استاندارد غذایی رژیم O: پرچرب غذایی رژیم OC: چاق، کنترل MICT: متوسط، شدت با تداومی تمرین HIIT: بالا. شدت با تناوبی تمرین * 

 .MICT گروه به نسبت داری معنی¥ چاق. کنترل گروه به نسبت داریمعنی† پرچرب. غذایی رژیم گروه به نسبت داریمعنی
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 گیری نتیجه و بحث
 رژیم با چاقی که داد نشان حاضر یمطالعه ییافته ترینمهم

 SIRT1 پروتئینی مقادیر توجه قابل کاهش با پرچرب غذایی

 تمرین هفته 12 که حالی در .است همراه احشایی چربی

 و شد پروتئین این مقادیر دارمعنی افزایش به منجر ورزشی

 یمطالعه با همسو بود. MICT از بیشتر مراتببه HIIT اثرات

 در که کردند گزارش (2018) همکاران و Stefanowicz حاضر،

 کاهش چاقی با SIRT1 بیان اسکلتی، یعضله نه چربی، بافت

 ارتباط بدن کل انسولین به حساسیت با تغییرات این و یابدمی

 (2012) همکاران و Chalkiadaki همچنین، .(27) دارد مثبت

 غذایی رژیم دنبالبه را چربی بافت SIRT1 بیان کاهش زنی

 علاوه .(28) کردند گزارش حیوانی هاینمونه در پرچرب

 افزایش به منجر چربی بافت از SIRT1 ژنتیکی حذف براین،

 مقاومت جمله از متابولیکی اختلالات به بتلاا مستعد و چربی

 آسب از SIRT1 بیانی بیش مقابل، در .(28) شودمی انسولین به

 گلوکز و چربی متابولیسم بر پرچرب غذایی رژیم از ناشی

 SIRT1 کاهش نیز، حاضر یمطالعه در .(29) کندمی محافظت

 که بود راستا هم انسولین به مقاومت گسترش با چربی بافت

 اختلالات گسترش در SIRT1 بالقوه نقش از هاییافته این

 حمایت انسولین به مقاومت جمله از چاقی با مرتبط متابولیکی

 که داد نشان حاضر یمطالعه هاییافته مقابل، در کندمی

 افزایش به منجر (MICT و HIIT دو )هر ورزشی تمرینات

 اثرات که شوندمی احشایی چربی SIRT1 پروتئینی مقادیر

HIIT پژوهش ادبیات بررسی بود. بیشتر توجهی قابل طوربه 

 تواندمی SIRT1 بر ورزشی تمرینات آثار که دهدمی نشان

 در را پروتئین این تغییرات مطالعات اکثر اگرچه باشد، متناقض

 در قلب بافت و اسکلتی یعضله جمله از دیگری هایبافت

 در اند.کرده ارزیابی مختلف تمرینات هایپروتکل به پاسخ

 و Huang حاضر، یمطالعه هاییافته با همسو راستا، همین

 بیان شنا ورزشی تمرین که کردند گزارش (2016) همکاران

 و جوان هایرت در را اسکلتی یعضله SIRT1 پروتئین

 همکاران و Little براین، علاوه .(18) دهدمی افزایش سالمند

 یعضله SIRT1 محتوای HIIT که کردند گزارش نیز (2010)

 همچنین، .(30) دهدمی افزایش درصد 56 تا تقریباً را اسکلتی

 8 دنبالبه SIRT1 افزایش تنظیم نیز دیگر حیوانی مطالعات در

 (32) ورزشی تمرین هفته 6 و (31) تردمیل روی دویدن هفته

 حاضر یمطالعه نتایج از حدودی تا که است شده گزارش

 یمطالعه هاییافته با تضاد در مقابل، در کنند.می حمایت

 تغییری HIIT هفته 6 از پس (2010) همکاران و Gurd حاضر،

 و Marton .(19) نکردند مشاهده را  SIRT1سطوح در

 با با شنا ورزشی تمرین ماه 3 دادند نشان ( 2015) همکاران

 هاآزمودنی متابولیکی وضعیت بهبود رغمعلی متوسط شدت

  .(33) ندارد سیرتوئین سرمی سطح بر ثیریأت

 احتمال این نیست، مشخص متضاد نتایج این دلایل اگرچه

 و پایه متابولیکی وضعیت ها،آزمودنی در تفاوت که دارد وجود

 بر دلایلی SIRT1 گیری اندازه برای هدف بافت نوع همچنین

 در حاضر یمطالعه نتایج بنابراین، باشد. تناقض این توضیح

بافت در موافق مطالعات سایر همچنین و احشایی چربی بافت

 تمرین که دهندمی نشان اسکلتی، یعضله ویژهبه دیگر های

 و SIRT1 افزایشی تنظیم در ایبالقوه نقش تواندمی ورزشی

 اثرات سازوکار کند. ایفا آن دست پایین مسیرهای احتمالاً

 درک قابل حاضر مطالعه نتایج از SIRT1 بر ورزشی تمرین

 انرژی سطح در تغییرات که رسدمی نظربه وجود این با نیست؛

 افزایش به منجر مستقیم غیر و مستقیم صورتبه سلولی درون

 احتمال این واقع، در باشند. شده SIRT1 پروتئینی مقادیر

 نسبت افزایش واسطه به سلول درون انرژی افت که دارد وجود

NAD+ به NADH مستقیم تحریک به منجر SIRT1 شده 

 SIRT1 تحریک برای مسیر این نقش قبلاً که طورهمان .باشد

  .(34) است شده گزارش

 انرژتیکی استرس حسگر یک عنوانبه AMPK براین، علاوه

 تمرین است ممکن و کندمی ایفا SIRT1 برای دستی بالا نقش

 نسبت افزایش نتیجه )در آنزیم این تحریک واسطهبه ورزشی

AMP/ATP) غیرمستقیم افزایش به منجر SIRT1 بافت چربی 

 از حاضر یمطالعه هاییافته همچنین، باشد. شده احشایی

 نظربه که کندمی حمایت HIIT دنبالبه SIRT1 بیشتر افزایش

 باشد. مارکر این تنظیم در کلیدی عامل تمرین شدت رسدمی

 گزارش اسکلتی یعضله در شده انجام مطالعات این از پیش
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 افزایش AMPK پروتئین بیان HIIT دنبال به که اندکرده

این از .(35) دارد تمرینی هایبرنامه سایر با مقایسه در بیشتری

 تحریک برای ثریؤم عامل تمرین شدت که است ممکن رو

SIRT1 به وابسته بخشی در حداقل AMPK .فرضیه این باشد 

 با موازی را SIRT1 افزایش که همکاران و Li یمطالعه با

 شودمی تایید اند،کرده گزارش AMPK پروتیئی مقادیر افزایش

 هر که داد نشان حاضر یمطالعه هاییافته براین، علاوه (36)

 انسولین به مقاومت بهبود به منجر MICT و HIIT پروتکل دو

 شده مختل پرچرب غذایی رژیم از ناشی چاقی با که شوندمی

 ورزشی تمرینات ثرؤم نقش متعددی مطالعات این از پیش بود.

 انسان هاینمونه در انسولین به مقاومت بهبود در را مختلف

 ند.اکرده رشگزا دیابتی و چاق (39، 40) حیوانی و (37، 38)

 ثراتا HIIT که اند داده نشان مطالعات برخی که حالی در

 مقابل در ،(41) دارد انسولین به مقاومت بهبود بر بهتری

 بیشتری یدهنده بهبود اثرات که دارد وجود دیگری مطالعات

 اخیراً این، وجود با .(42) اندکرده گزارش MICT برای را

Safarimosavi مطالعه هاییافته با همسو (2018) همکاران و 

 تمرین و HIIT پروتکل دو هر که کردند رشگزا حاضر

 به مقاومت بهبود بر یکسانی اثرات متوسط شدت با استقامتی

 هایسازوکار اگرچه .(37) دارد دیابتی پیش بیماران در انسولین

 از باشد گسترده تواندمی انسولین به مقاومت بهبود در درگیر

 یا اسکلتی یعضله در انسولین سیگنالینگ در تسهیل جمله

 ویژهبه گلوکز متابولیسم تنظیم در درگیر هایهورمون تنظیم

 SIRT1 که رسدمی نظربه ،(46-43) هامایوکاین و آدیپوکاین

 انسولین به مقاومت تنظیم در مهمی ایواسطه نقش تواندمی

 دهدمی نشان قبلی اتمطالع هاییافته راستا، همین در کند. ایفا

 به حساسیت و گلوکز هموستاز چربی بافت SIRT1 که

 کنترل چربی ماکروفاژهای با متقابل تعامل طریق از را انسولین

 تواندمی SIRT1 ،چربی بافت بر علاوه همچنین،(. 47)کندمی

 یعضله و کبد هایبافت در انسولین به مقاومت کاهنده اثرات

 β هایسلول یتوده و عملکرد از و باشد داشته اسکلتی

 است شده گزارش براین، علاوه. (5) کندمی محافظت پانکراس

 سازیفعال واسطهبه است ممکن SIRT1 سازیفعال که

PPARγ غذایی رژیم با شده چاق هایموش چربی بافت در 

 درمانی هدف و انسولین به مقاومت بهبود به منجر پرچرب

 مطالعات توجه با بنابراین، (.48)باشد دو نوع دیابت برای

 پروتکل دو هر که رسدمی نظربه موجود، بالینی و آزمایشگاهی

HIIT و MICT افزایش واسطهبه بخشی در است ممکن 

SIRT1 طریق از به انسولین به مقاومت بهبود به منجر 

 انسولین به مقاومت در درگیر مستقیم غیر و مستقیم مسیرهای

  باشند. شده

 مقادیر گیریاندازه عدم شامل حاضر یمطالعه هایمحدودیت

 بررسی عدم همچنین و اسکلتی یعضله در SIRT1 پروتئینی

 و PPARγ شامل SIRT1 دست بالا و دست پایین سیگنالینگ

AMPK بدنی ترکیب گیریاندازه عدم براین، علاوه .است 

 آینده مطالعات .است احشایی چربی ویژهبه چربی درصد لشام

 برای ساززمینه تواندمی حاضر مطالعه هایمحدودیت رفع با

 ورزشی تمرینات مفید آثار ایواسطه هایسازوکار دقیق درک

 باشد. چاق های نمونه در

 

 گیرینتیجه
 مطالعه هاییافته ،حاضر یمطالعه هایمحدودیت رغمعلی

 در مهمی نقش تواندمی ورزشی تمرین که داد نشان حاضر

 بهبود در آن واسطهبه احتمالاً و احشایی چربی SIRT1 تنظیم

 SIRT1 افزایش رسدمی نظربه که کند ایفا انسولین به مقاومت

 این در HIIT نقش و باشد ورزشی تمرین شدتبه وابسته

  باشد. بیشتر توجهی قابل طوربه سازگاری

 

 سپاسگزاری
 علوم یدانشکده تخصصی دکتری رساله طرح از حاضر یمقاله

 از وسیلهبدین ت.اس شده استخراج نلاگی دانشگاه ورزشی

 نویسندگان .گرددمی قدردانی و تشکر دستیاران یکلیه زحمات

 حاضر پژوهش در منافع تضاد گونههیچ که دارندمی ماعلا

 صورت نویسندگان هزینه با حاضر پژوهش و ندارد وجود

 .است گرفته
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THE EFFECTS OF HIGH FAT DIET-INDUCED OBESITY AND INTERVAL AND 

CONTINUOUS EXERCISE TRAINING ON VISCERAL FAT SIRT1 AND INSULIN 

RESISTANCE IN MALE RATS 
 

Amir Akbari1, Hamid Mohebbi*1, Elma Tabari1 

 
1. Department of Exercise Physiology, Faculty of Physical Education and Sport Sciences, University of Guilan, Rasht, 

Iran 
 

 

ABSTRACT 
 

Background: The aim of this study was to investigate the effects of high fat diet-induced obesity and 

interval and continuous exercise training on visceral fat SIRT1 and insulin resistance in male rats.   

Method: Forty male rats were divided into two groups: high-fat diet (HFD; n=32) and standard diet (C; 
n=8). After 10 weeks inducing obesity, eight rats from the HFD and C groups were sacrificed, and rest of 

obese rats were randomly divided into three groups: obesity control (OC), moderate intensity continuous 

training (MICT) and high intensity interval training (HIIT). The HIIT and MICT protocols were performed 
for 12 weeks and 5 sessions per week. Visceral fat samples were collected to measure protein levels of 

SIRT1 by western. 

Results: Induction of obesity was associated with a significant decrease in visceral fat SIRT1 and an 
increase in insulin resistance (P˂0.05). In contrast, both HIIT and MICT significantly increased visceral fat 

SIRT1 protein levels (P˂0.05), whereas HIIT effects were significantly higher (P˂0.05). Also, both HIIT and 

MICT protocols improved insulin resistance (P˂0.05).  
Conclusion: Exercise training is likely to play an important role in regulation of visceral fat SIRT1 and 

because of that may be effective in improving insulin resistance. The increase in SIRT1 also appears to be 

dependent on the intensity of exercise training. 

 

Keywords: High Intensity Interval Training, Moderate Intensity Continuous Training SIRT1, Insulin 

Resistance, Obesersian Gulf Highway, Rasht, Guilan Province, Iran 
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