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بافت چربی و شاخص مقاومت به  1-پیزو mRNAاثر تمرینات تناوبی شدید بر سطوح 

 دیابتی هايانسولین در رت

 2محمد کریمی و *1، نجمه رضائیان1هادي فخرفاطمی

 .گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی بجنورد،واحد  دانشگاه آزاد اسلامی، بجنورد،، ایران 1

 .ی فیزیولوژي ورزشیصتخص گروه دانشکده علوم پایه، ، قم، دانشگاه صنعتی قم،ایران 2

 17/05/1402 تاریخ پذیرش: 21/01/1402 تاریخ دریافت:

 چکیده

از قبیل مقاومت به انسولین  آنیک کانال کاتیونی حساس به نیروی مکانیکی است که با بروز چاقی و اختلالات همراه با  1-پیزو

بافت چربی و  1-پیزو mRNAبر سطوح ( HIIT)ارتباط دارد. هدف از مطالعه حاضر بررسی اثر شش هفته تمرینات تناوبی شدید 

هفته و با  12-10سر رت نر نژاد ویستار ) 20دیابتی بود. بدین منظور،  هایدر رت (HOMA-IR)شاخص مقاومت به انسولین 

ها دیابتی شده موش ،گاهدیابتی شدند. آن استرپتوزوتوسینو تزریق  پرچرب غذایی رژیم با گرم( انتخاب و 25/370±76/13وزن 

در گروه تجربی در شش هفته  ی دیابتیهاتقسیم شدند. رتسر در هر گروه(  10)در دو گروه تجربی و کنترل  تصادفی شیوه به

استراحت فعال بین هر  دقیقه 2ای با ثانیه 40 های تمرینیتناوب با در سرعت بیشینه تردمیل روی تمرینات تناوبی شدید دویدن

تشریح  تمرینی جلسه آخرین از ساعت پس 48ها رت در هفته شرکت کردند. همهدقیقه در هر جلسه و پنج جلسه  30، تناوب

ها با های مورد بررسی با استفاده از روش آزمایشگاهی مناسب مورد ارزیابی قرارگرفت. تجزیه و تحلیل دادهو شاخص هشد

تحقیق حاضر نشان داد اجرای شش انجام شد. نتایج  05/0استفاده از آزمون تی مستقل و زوجی در سطح معنی داری کمتر از 

دار در سطوح سرمی انسولین ، با کاهشی معنی(P=004/0) بافت چربی 1-پیزو mRNAدار ضمن افزایش معنی HIITهفته 

(000/0=P) گلوکز ناشتای خون ،(000/0=P) ،HOMA-IR (000/0=P ) و وزن بدن(028/0=P ) در گروه تجربی در مقایسه با

دار وزن بدن در گروه تجربی در با کاهش معنی اجرای شش هفته تمرینات تناوبی شدیدعلاوه بر این، گروه کنترل همراه بود. 

 HIITشش هفته رسد اجرای در مجموع، چنین به نظر می(. P=000/0پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون همراه بوده است )

 .شته باشددر بهبود مقاومت به انسولین نقش دا 1-به واسطه افزایش سطوح پیزوممکن است رکیب بدن، ضمن بهبود ت

 ، تمرینات تناوبی شدید، دیابت، چاقی، مقاومت به انسولین1-پیزو: واژه هاي کلیدي

 Rezaeian.n@gmail.comپست الکترونیکی:  * نویسنده مسئول،

 مقدمه

ترشح معیوب انسولین در طولانی مدت سبب افزایش 

انواع دیابت به  ۀسطح گلوکز خون شده و مهمترین نشان

 عدم ،دو نوع همه، در دیابت. با این(2)آید حساب می

 عللرا  هدف هایبافت سطوح در انسولین مناسب عملکرد

 عملکرد در اختلال و گزارش کردندبیماری  بروز اصلی

 عبارت . به(10)اند داده قرار مرتبه دوم در را بتا هایسلول

 هایبافت در انسولین در مقاومت ریشه دو نوع دیابت ،دیگر

 .(10)دارد  عضلانی چربی و بافت ویژهبه هدف

انرژی مواد غذایی به شکل چربی  ۀبافت چربی ذخیر ۀوظیف

های بافت چربی باشد. در همین راستا، سلولمی

ها( دارای پلاستیسیته و پویایی بالا بوده و به )آدیپوسیت

دهند؛ هنگامی که مواد مغذی تغییرات تغذیه ای پاسخ می

http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
mailto:Rezaeian.n@gmail.com
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ها چربی را ذخیره کرده و بنابراین کافی باشد، آدیپوسیت

در شرایطی که  ،یابد. اماش میها افزایاندازه و حجم آن

ها دسترسی به مواد غذایی محدود باشد، آدیپوسیت

مین أدستخوش لیپولیز شده و چربی آزاد شده جهت ت

 گیردمورد استفاده قرار میهای بدن انرژی برای دیگر ارگان

آن . برقراری تعادل بین ذخیره چربی و لیپولیز (47و36)

عمومی چربی و حساسیت نقشی مهم در تنظیم متابولیسم 

به انسولین دارد. در شرایط چاقی، پلاستیسیته بافت چربی 

-مختل شده و تعادل بین ذخیره و لیپولیز چربی برهم می

خورد و با ایجاد شرایط التهابی در بافت چربی و افزایش 

های جای چربی در دیگر ارگانلیپولیز منجربه انباشت نابه

و موجبات بروز مقاومت  متابولیکی بدن همچون کبد شده

. مقاومت به (35و56)به انسولین عمومی را فراهم می کند 

انسولین نیز خود عامل خطر مستقل در بروز دیابت نوع 

، 13، 6)هاست عروقی و برخی سرطان -دو، بیماری قلبی

 .(29 و34

ها در سازوکار مولکولی اختلال در پلاستیسیته آدیپوسیت

ته نشده است. در چاقی، شرایط چاقی به خوبی شناخ

ها فشاری قابل توجه از گلیسرید در آدیپوسیتافزایش تری

کند. همزمان، پلاسمایی وارد می ءداخل به خارج به غشا

افزایش فیبروز بافت چربی در شرایط چاقی فشاری از 

پلاسمایی  ءکند. بنابراین، غشاخارج به داخل وارد می

م قرار دارد که خود ها تحت فشار مکانیکی مداوآدیپوسیت

کرده و از خاصیت  (Stiff) ها را سفت ترآدیپوسیت

ها کاهد. سفتی آدیپوسیتها بیشتر میپلاستیسیته آدیپوسیت

یکی از سازوکارهای اصلی در بروز التهاب بافت چربی و 

باشد متعاقباً مقاومت به انسولین در شرایط التهابی چاقی می

 (Piezo1) 1-دادند پیزو . مطالعات اخیر نشان(52و43،40)

مکانیکی بین فشار مکانیکی  ۀممکن است ارتباط دهند

ها و التهاب و مقاومت به انسولین ناشی از آدیپوسیت

بزرگ  ۀیکی از اعضای خانواد، 1-پیزو پلاستیسیته باشد.

 2010های یونی با دروازه مکانیکی است که در سال کانال

قادر است محرک و همکاران شناسایی شد و  Costeتوسط 

های الکتریکی های پستانداران به پیاممکانیکی را در سلول

هایی از در بافت 1-. پیزو(54و7)و شیمیایی تبدیل کند 

های های اندوتلیال عروقی، سلولها، سلولقبیل اریتروسیت

شود که تحت فشار ها بیان مییوروتلیال مثانه و کندورسیت

د و در رشد و گسترش مکانیکی و در معرض جریان هستن

و کنترل حجم  (4)، تنظیم فشار خون (26و23)عروقی 

 1-نقش دارد. بیان ژنی پیزو (32و3)های قرمز خون سلول

 (Glioma) ، گلیوما(15)مثانه  (Carcinoma) در کارسینومای

یابد. علاوه بر این، افزایش می (30)و سرطان سینه  (11)

های عضله اسکلتی در سلول 1-های پیزوکشف کانال

مبدل اصلی مکانیکی در  1-پیشنهاد داد احتمالاً کانال پیزو

برای رشد، حفظ و که کنترل پیام رسانی داخل سلولی باشد 

 .(8) استدوباره سازی بافت عضله اسکلتی مورد نیاز 

ها در آدیپوسیت 1-بیان ژنی پیزومطالعات اخیر نشان دادند 

یابد. علاوه بر ی افزایش میبسیار زیاد بوده و به دنبال چاق

هایی که با رژیم غذایی موشدر  1-حذف ژن پیزواین، 

پرچرب چاق شده بودند سبب تشدید مقاومت به انسولین 

و افزایش سطح گلوکز در تست تحمل گلوکز در مقایسه با 

. (57)هایی گردید که رژیم غذایی معمولی داشتند موش

نقشی کلیدی در  1-رسد پیزوبنابراین، چنین به نظر می

حفظ هموئوستاز عمومی بافت چربی و  ۀتنظیم پلاستیسیت

 (57)به انسولین در شرایط چاقی دارد گلوکز و حساسیت 

و شاید بتواند به عنوان هدف درمانی در بهبود مقاومت به 

انسولین ناشی از چاقی مورد استفاده قرار گیرد. ضمن 

 به تواندمی 1-پیزو بر درمانی مداخلات ثیرأت بررسی اینکه،

 .کند کمک نیز 1-عملکرد پیزو تردقیق چه هر شدن روشن

-بیماری ویژهبه و چاقی درمان برای متعدد درمانی مداخلات

 میان، این در .است شده عنوان چاقی با همراه متابولیکی های

 محتوای بر تنظیمی ثیرأت دلیل به ورزش و بدنی فعالیت بر

-کم درمانی یک راهکار عنوان به بدن، التهابی نیمرخ و چربی

با توجه به ارتباط  .است شده کیدأت بیشتر صرفه به و خطر

و مقاومت به انسولین، این احتمال وجود دارد  1-بین پیزو

در بهبود  1-بر پیزوثیر أتتمرینات ورزشی به واسطه 
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در مقاومت به انسولین همراه با چاقی نقش داشته باشد. 

 1-بر پیزو تمرینات ورزشیثیر أت مطالعاتتعداد اندکی از 

و همکاران  Rode؛ از جمله، مورد بررسی قرار گرفته است

-( در بررسی اثر دویدن اختیاری روی چرخ بر پیزو2017)

 1-ها نشان دادند وجود پیزوهای اندوتلیال موشسلول 1

جهت کنترل فشار خون حین فعالیت ورزشی، انقباض 

به اندام های مختلف، کاهش  عروقی و توزیع مجدد خون

مندی از وزن و در مجموع بهبود عملکرد ورزشی و بهره

و همکاران  Sun. (37) فواید فعالیت بدنی ضروری است

به عنوان یک  1-( نیز گزارش کردند کانال پیزو2019)

مبدل مکانیکی کلیدی برای ایجاد حساسیت مکانیکی در 

ت استخوانی ها عمل کرده و در تشکیل بافاستئوبلاست

 Grotle. (48) از نیروی مکانیکی وارد شده نقش داردثر أمت

در افزایش  1-( نشان دادند کانال پیزو2018و همکاران )

با . (21) های دیابتی نقش داردرفلکس مکانیکی در موش

های انجام شده، تاکنون، در حال، با توجه به بررسیاین

تمرینات ورزشی بر کدام از مطالعات انجام شده تاثیر هیچ

در شرایط چاقی و دیابت نوع دو مورد  1-سطوح پیزو

 هوازی تمرینات اجرای دیرباز بررسی قرار نگرفته است. از

 برای مطلوب روشی طولانی، مدت به متوسط یا کم شدت با

 راستا، دراین .(1) است بوده کاهش وزن و سوزی چربی

 تمرین دقیقه 25 حداقل اجرای بر آمریکا دیابت انجمن

 وزن، کاهش جهت هفته در روز متوسط، سه شدت با هوازی

 -قلبی های-بیماری وقوع خطر کاهش و گلوکز کنترل بهبود

 های دهه در ،حالبا این، (42)کرده است  کیدأت عروقی

 مردم میان در شدید، اما حجم کم تناوبی تمرینات اخیر،

 تمریناتی شدید تناوبی تمرینات .است یافته زیادی محبوبیت

 تغییرات ترکوتاه زمانی مدت در که، هستند. چرا اثر زود

 مدت برای و داشته به همراه توجه قابل فیزیولوژیکی

 را انرژی مصرف و داشته نگه بالا را بدن متابولیسم بیشتری

 زمانی محدودیت که افرادی . بنابراین،(20)دهد می افزایش

 با بپردازند، مدت طولانی هایورزش به توانندنمی و دارند

 یا و سنتی هوازی تمرینات هایمزیت کمتر به زمان صرف

 پروتکل . بنابراین،(19) کنندمی پیدا دست آن از فراتر حتی

 .باشد شدید تناوبی تمرینات تواندمنتخب می تمرینی

بنابراین، مطالعه حاضر در صدد بررسی اثر شش هفته 

بافت  1-پیزو mRNAتمرینات تناوبی شدید بر سطوح 

 دیابتی هایچربی و شاخص مقاومت به انسولین در رت

 بود. شده

 مواد و روشها

کاربردی با طرح پس آزمون  -مطالعه حاضر از نوع تجربی

بود که با هدف بررسی اثر شش هفته تمرینات تناوبی 

بافت چربی، سطوح  1-پیزو mRNAشدید بر سطوح 

سرمی انسولین، گلوکز ناشتای خون، شاخص مقاومت به 

 غذایی رژیم با شده دیابتی هایانسولین و وزن بدن در رت

گروه  کیدر دو گروه ) استرپتوزوتوسینو تزریق  پرچرب

 این آماری جامعه انجام شد.گروه کنترل(  کی و یتجرب

 20را تعداد  (48و 37)مطالعه، به استناد مطالعات مرتبط 

هفته و دامنه وزنی  12-10سر رت نر نژاد ویستار با سن

 جهت شیوه تصادفی دادند که بهگرم تشکیل می 400-350

 القای از پس انتخاب شدند. در ادامه، مطالعه در شرکت

 و فیزیکی هایبا ویژگی شده دیابتی هایرت نوع دو، دیابت

در دو گروه تجربی )تمرین  تصادفی شیوۀ به مشابه سنی

سر در هر گروه( تقسیم شده و  10تناوبی شدید( و کنترل )

براساس خط مشی انجمن ایرانیان حمایت از حیوانات 

( مورد استفاده برای اهداف NIH-Publication) آزمایشگاهی

در شرایط کنترل شده از لحاظ نور،  علمی و آزمایشگاهی

در مرحله اول تحقیق، القای  دما و رطوبت نگهداری شدند.

رژیم  از نوع دو، دیابت القای دیابت نوع دو انجام شد. برای

تزریق  سپس، و هفته شش مدت برای پرچرب غذایی

 ( در بافرSTZ) استرپتوزوتوسین شدۀ تهیه تازه محلول

 30دوز  با صفاقی داخل صورت به نیز pH=5/4سیترات با 

 پرچرب غذای تهیۀ انجام گرفت. جهت برکیلوگرم گرممیلی

های شرکت از که- صحرایی هایرت استاندارد به غذای

و یک  کلسترول یک درصد پودر -معتبر خریداری شده بود

http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
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 .(49) شد اضافه خالص درصد 100ذرت  درصد روغن

 دو هر برای پرچرب غذایی رژیم از است استفاده ذکر به لازم

 القای از پس هفته یک ادامه داشت. مطالعه تا پایان گروه

بین  خون قند گردید و گیریاندازه ناشتا خون گلوکز دیابت،

 معیاری برای عنوان به لیتر دسی بر گرممیلی 400تا  150

نظر گرفته شد  در دو نوع دیابت به هارت ابتلای از اطمینان

(14).  

با  هشد دیابتی هایرت نوع دو، دیابت القای از پس در ادامه،

دو  در تصادفی شیوۀ به مشابه سنی و فیزیکی هایویژگی

 سر در هر گروه( تقسیم شدند. 10گروه تجربی و کنترل )

شده  متر در شرایط کنترل10در  5ها در اتاقی به ابعاد رت

ساعت تاریکی؛ شروع  12ساعت روشنایی و  12نور )

 22±3عصر(، دما ) 6صبح و شروع خاموشی  6روشنایی 

دند. در ش( نگهداری 30-60سانتی گراد( و رطوبت )

ام ها توسط یک نفر انججایی رتسراسر دوره تحقیق، جابه

ا بها به مدت حداقل دو هفته شد. علاوه بر این، همۀ رت

 حیوان خانه و نحوۀ دویدن روی تردمیلشرایط زندگی در 

 آشنا شدند.

باتوجه به عدم دسترسی به ابزار مستقیم : تمرین پروتکل

، از روش مانند دستگاه تجزیه و تحلیل گازهای تنفسی

غیرمستقیم جهت تعیین میانگین سرعت بیشینه موش ها 

دقیقه گرم  5 پس از . بدین ترتیب که(36) استفاده شد

متر در دقیقه  هشتکه تقریباً معادل با )در شدت کم کردن 

آزمون ورزشی ، بود( مخصوص جوندگان بر روی تردمیل

 10فزاینده تا مرز خستگی انجام شد. این آزمون با سرعت 

متر در دقیقه شروع شد و به ازای هر سه دقیقه، سه متر بر 

دیگر قادر به  حیوانجایی که تا  سرعت آن افزوده گردید

-. سپس، میانگین سرعت بیشینه موش(22) دویدن نباشد

های صحرایی در گروه تمرین تناوبی برای طراحی برنامه 

ها در گروه تجربی پروتکل تمرینی رت تمرین محاسبه شد.

 دویدن قالب شش هفته تمرینات تناوبی شدید در شامل

استراحت  دقیقه 2ای با ثانیه 40تکرارهای  با تردمیل روی

دقیقه در هر جلسه و پنج جلسه در  30فعال بین هر تکرار، 

 (.1)جدول  (25)هفته بود 

الگوی اجرای تمرینات تناوبی به تفکیک هفته و سرعت  -1جدول 

 دویدن در مرحله تمرین و استراحت فعال در گروه تجربی

تناوب  هفته
 فعالیت

سرعت 
دویدن )متر 

 بر دقیقه(

تناوب 
 استراحت

سرعت دویدن 
 بر دقیقه( )متر

 شیب تردمیل

 5 10 25 اول
 10 10 25 دوم
 10 10 28 سوم

 10 10 32 چهارم
 10 10 35 پنجم
 10 10 35 ششم

 2 استراحت تناوب در و ثانیه 40 فعالیت تناوب در دویدن زمان مدت* 
 است دقیقه

 

در ساعت معینی از روز انجام  تناوبی تمرینات اجرای

 تمرینی جلسه آخرین از پسساعت  48ها رت گرفت. همۀ

های مورد بررسی با استفاده از تشریح شدند و شاخص

 48 روش آزمایشگاهی مناسب مورد ارزیابی قرارگرفت.

 10-12ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی )پس از 

های مورد مطالعه در هر گروه به ساعت ناشتایی(، رت

 درصد و با 10تزریق درون صفاقی مخلوط کتامین  دنبال

درصد و با دوز  2گرم بر کیلوگرم و زایلوزین میلی 50دوز 

گرم بر کیلوگرم بیهوش شدند. در ادامه، بافت میلی 10

برداری شد و پس از شستشو در سرم ها نمونهچربی رت

حاوی مایع  8/1های فیزیولوژیک در میکروتیوب

RNAlaterTM  ور گردید تا جهت درصد غوطه 20با نسبت

فاده قرار گیرد. سطوح تهای بعدی مورد اسانجام آزمایش

mRNA در بافت چربی به روش الایزا و با استفاده  1-پیزو

آلمان با  (ZellBio) از کیت ویژه موش شرکت زل بیو

پیکوگرم بر میلی لیتر اندازه گیری شد. غلظت  4حساسیت 

آوری گلوکز گلوکز به روش آنزیمی رنگ سنجی با فن

ز کیت گلوکز شرکت پارس آزمون اکسیداز و با استفاده ا

میلی گرم بر دسی لیتر و ضریب  5با حساسیت تهران 
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گیری شد. سطوح انسولین سرم اندازه درصد 5/4تغییرات 

با استفاده از کیت تجاری شرکت به روش الایزا و نیز 

( ساخت کشور سوئد با حساسیت Mercodiaمرکودیا )

 درصد 3/5میکروگرم بر لیتر و ضریب تغییرات  15/0

-HOMAد. شاخص مقاومت به انسولین )گردیاندازه گیری 

IRضرب مقدار گلوکز )میلی مول در لیتر( در ( از حاصل

المللی در لیتر( تقسیم بر انسولین ناشتا )میلی واحد بین

 .(33)محاسبه گردید  5/22

ا با هطبیعی بودن توزیع آماری داده: يآمار لیتحل و هیتجز

ویلک بررسی شد. تفاوت بین گروهی استفاده از شاپیرو 

های مورد بررسی با استفاده از آزمون تی برای شاخص

 وزن درون گروهی تغییرات تعیین مستقل ارزیابی شد. برای

 .دگردی استفاده تی همبسته آماری آزمون از گروه دو در بدن

از آزمون همبستگی پیرسون جهت بررسی ارتباط بین 

ده شد. تجزیه و تحلیل های مورد بررسی استفاشاخص

اری و در سطح معنی د SPSSآماری با استفاده از نرم افزار 

 انجام شد. 05/0کمتر از 

 نتایج

سنجی های خونی و تنمیانگین و انحراف معیار شاخص

 2مورد بررسی به تفکیک گروه های تحقیق در جدول 

 آورده شده است.

ح سطودار بنابر نتایج آزمون تی مستقل ضمن افزایش معنی

mRNA بافت چربی 1-پیزو (004/0=P،264/3-=t ،) سطوح

گلوکز ناشتای خون (، P،174/7=t=000/0)سرمی انسولین 

(000/0=P،721/10=t ،) شاخص مقاومت به انسولین

(000/0=P،592/8=t و ) وزن بدن(028/0=P،393/2=t در )

ار دگروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل با کاهشی معنی

 بود.همراه 

اجرای شش هفته تمرینات بنابر نتایج آزمون تی زوجی 

دار وزن بدن در گروه تجربی با کاهش معنی تناوبی شدید

در پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون همراه بوده است 

(000/0=P،879/7=t.) 

 
 آزمون و پس آزمونمیانگین شاخص های خونی در گروه تجربی و کنترل در پیش ±انحراف معیار  -2جدول

 گروه ها

  متغیرها

 تجربی 

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 

 4/118±35/47 3/241±09/13 پس آزمون ی لیتر()پیکوگرم بر میل 1-پیزو

 0/0±05/51 0/0±03/36 پس آزمون نانوگرم بر میلی لیتر() انسولین

 10/195±81/1 8/148±67/1 پس آزمون بر دسی لیتر(میلی گرم ) گلوکز

 0/4±70/45 0/2±33/39 پس آزمون شاخص مقاومت به انسولین

 

 )گرم( وزن بدن

 14/365±7/6 11±65/375 پیش آزمون

 19/380±51/1 10/363±02/5 پس آزمون

 % 96/3 %-07/3 درصد تغییرات

 

بنابر نتایج آزمون همبستگی پیرسون بین تغییرات سطوح 

mRNA بافت چربی پس از شش هفته تمرینات  1-پیزو

تناوبی شدید با تغییرات انسولین، گلوکز ناشتا خون، 

 دیابتی هایشاخص مقاومت به انسولین و وزن بدن در رت

 استرپتوزوتوسین  تزریق  و  پرچرب  غذایی  رژیم  با  شده

 (.3( )جدول P>05/0دار وجود ندارد )ارتباطی معنی

 بحث و نتیجه گیري

های انجام شده، پژوهش حاضر اولین باتوجه به بررسی

شش هفته تمرینات تناوبی مطالعۀ انجام شده در بررسی اثر 

http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
http://umj.umsu.ac.ir/article-1-3271-fa.pdf
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رخ بافت چربی، نیم 1-پیزو mRNAشدید بر سطوح 

بود. بنابر نتایج  دیابتی هایمتابولیکی و وزن بدن در رت

مطالعۀ حاضر اجرای شش هفته تمرینات تناوبی شدید با 

بافت چربی  1-پیزو mRNAدار در سطوح افزایشی معنی

 همراه بود.

 

 های تحقیقررسی در گروهشاخص های مورد بو  1-ارتباط بین تغییرات پیزو -3جدول 

 وزن بدن شاخص مقاومت به انسولین گلوکز ناشتا انسولین متغیرها

 

 

 1-پیزو

 -r 379/0- 069/0 219/0- 105/0ارزش  تجربی

 p 280/0 849/0 542/0 772/0ارزش 

 r 267/0 088/0- 181/0 054/0ارزش  کنترل

 p 457/0 810/0 616/0 883/0ارزش 
 

در معرض نیروهای مکانیکی فعال یا  بدن انسان دائماً

های توانند استرسها می. سلول(50و16)غیرفعال قراردارد 

های ماکرو و یا میکرو را احساس کرده و به مکانیکی محیط

های مکانیکی پاسخ دهند. بیشتر تناسب تغییر در نیازمندی

فیزیولوژیکی نیز با نیروهای مکانیکی ارتباط فرایندهای 

تواند یکی از عوامل شروع ایجاد آسیب دارند که خود می

. التهاب مرتبط با نیروی (26)التهاب باشد فرایند بافت و 

ها ایجاد مکانیکی به وسیلۀ آسیب نیروی مکانیکی به بافت

شود. به طور کلی، نیروهای مکانیکی براساس بستر می

نیروهای همودینامیک، ، نوع نیرو متفاوت اندبافت یا 

کششی و سفتی. علاوه بر آسیب مستقیم ناشی از نیروی 

ها نیز با مکانیکی، اعمال نیروهای مکانیکی مخرب به سلول

برنده التهاب همراه خواهد بود که خود ترشح عوامل پیش

. با این تفاسیر، (46)شود سبب آسیب غیر مستقیم می

پرشدت نه تنها به واسطۀ اعمال نیروی فعالیت ورزشی 

های پیش مستقیم بر بافت بلکه به واسطه ترشح سایتوکاین

حال، تواند موازنه التهابی بدن را برهم زند. با اینالتهابی می

اجرای فعالیت ورزشی در طولانی مدت به واسطه 

تواند عملکردی ضدالتهابی داشته سازوکارهای متعدد می

موازنه التهابی بدن کمک کند. باتوجه به باشد و به بهبود 

تعدیل  گر مکانیکیبه عنوان یک حس 1-عملکرد پیزو

پس از شش هفته  1-کنندۀ التهاب شاید افزایش پیزو

تمرینات تناوبی شدید در مطالعۀ حاضر دور از انتظار 

های مهم در ایجاد یکی از میانجی 1-نباشد. و شاید پیزو

ی در پیشگیری از بروز و آثار محافظتی تمرینات ورزش

های التهابی مختلف به ویژه اختلالات گسترش بیماری

التهابی همراه با چاقی باشد. چرا که، بنابر نتایج مقاله 

( استرس مکانیکی شروع 2022مروری لیو وهمکاران )

کنندۀ بیشتر مسیرهای سیگنالی فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی 

افته و با اثر محافظتی ادامه ی 1-است که با فعال شدن پیزو

. در ادامه، به اختصار، به (31)یابد پایان می 1-پیزو

در شرایط چاقی و مقاومت به  1-چگونگی عملکرد پیزو

 انسولین پرداخته شده است. 

ها به عنوان بافر کنندۀ انرژی عمل کرده و اندازه آدیپوسیت

ای تغییری قابل ها در پاسخ به شرایط تغذیهو حجم آن

خواهد داشت. پلاستیسیتی بافت چربی برای  توجه

متابولیسم عمومی لیپید و حساسیت به انسولین ضروری 

-رسد علاوه بر اندازه و حجم آدیپوسیتاست. و به نظر می

سلولی نیز در این مهم  ءها، فشار مکانیکی وارد بر غشا

یک کانال  1-نقش دارد. مطالعات اخیر نشان دادند پیزو

عوامل مکانیکی از قبیل کشش تأثیر حت کاتیونی است که ت

سلولی فعال شده و بیان ژنی آن در  ءغشاوارد بر یا فشار 

بافت چربی  1-ها بسیار زیاد است. بیان ژنی پیزوآدیپوسیت

در  1-در شرایط چاقی افزایش یافته و با حذف ژن پیزو

بافت چربی شاهد گسترش مقاومت به انسولین و کبد 

برندۀ التهاب به ویژه در های پیشچرب و افزایش بیان ژن
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هایی خواهیم بود که با رژیم غذایی پرچرب چاق موش

که آگونیست  1-ها با یودادرمان آدیپوسیتشده باشند. 

باشد، سبب کاهش بیان ژنی فاکتور نکروز کننده می 1-پیزو

و  Tumor Necrosis Factor alpha[(α-TNF)[آلفا  -تومور

] Monocyte [1 -ونوسیتپروتئین جاذب شیمیایی م

)1-MCP( 1-Chemoattractant Protein شود. در مقابل، می

، با GsMTx4، 1-ها با آنتاگونیست پیزودرمان آدیپوسیت

بتا و  -1ایترلوکین ، MCP-1 ،TNF-αافزایش بیان ژنی 

. مسیر سیگنالی گیرنده شبه (38)همراه بود  6-اینترلوکین

نقشی مهم در بیان  ]TLR 4like receptor -Toll)4([ 4-تول

های پیش التهابی بافت چربی دارد و فعال ژنی سیتوکاین

شدن آن باعث بروز التهاب مزمن و مقاومت به انسولین 

بافت  TLR4که، مهار طوری. به(41و56)شود عمومی می

بتا و  -1، ایترلوکین TNF-αچربی سبب کاهش بیان ژنی 

 1-فعال شدن پیزودر بافت چربی گردید.  6-اینترلوکین

های تک ظرفیتی مانند منجربه نفوذپذیری انتخابی کاتیون

چون کلسیم و های دو ظرفیتی همسدیم و پتاسیم و کاتیون

شود. ورود کلسیم به داخل سلول برای فعال منیزیم می

لیپوپلی ساکاریدها، حداقل در تأثیر تحت  TLR4شدن 

شود پیشنهاد می . بنابراین، چنین(12)ماکروفاژها نیاز است 

ها اثر بر بیان ژنی سایتوکاین TLR4به واسطه  1-پیزو

عنوان یک سازوکار سازشی برای  تنظیمی دارد و

التهابی در تواند پاسخ پیشپلاستیسیتی بافت چربی می

-در مطالعه حاضر امکان اندازه شرایط چاقی را مهار کند.

ها که موشبافت چربی قبل و بعد از آن 1-گیری پیزو

تحت رژیم غذایی پرچرب قرار گرفتند، وجود نداشت. با 

نتایج مطالعه حاضر نشان داد اجرای شش هفته حال، این

 mRNAدار سطوح تمرینات تناوبی شدید با افزایش معنی

بافت چربی در گروه تمرین در مقایسه با گروه  1-پیزو

برنده های پیشکنترل همراه بود. اگرچه سطوح شاخص

گیری نشد؛ از آنجا که از مطالعه حاضر اندازه التهاب در

در شرایط چاقی به عنوان یک  1-افزایش سطوح پیزو

سازوکار حفاظتی در برابر شرایط التهابی همراه با چاقی و 

شود؛ و باتوجه به ارتباط بین مقاومت به انسولین یاد می

التهاب همراه با چاقی با بروز مقاومت به انسولین، شاید 

های به واسطۀ تعدیل این شاخص 1-دعا کرد پیزوبتوان ا

التهابی به بهبود مقاومت به انسولین در شرایط چاقی کمک 

کرده است. نتایج مطالعه حاضر بر کاهش گلوکز ناشتای 

خون و بهبود مقاومت به انسولین در گروه تجربی در 

قادر  1-پیزوهمه، مقایسه با گروه کنترل اذعان داشت. با این

آدیپوژنز نیز چاقی و فرایند بر تأثیر واسطۀ است به 

با  اختلالات متابولیکی همراه با چاقی را تعدیل کند.

افزایش دریافت کالری، محتوای بافت چربی سفید به 

های موجود )هیپرتروفی( و واسطۀ افزایش اندازه آدیپوسیت

ساز های پیشهای جدید از سلولافزایش تشکیل آدیپوسیت

ها وژنز( و بنابراین افزایش تعداد آدیپوسیتآدیپوسیت )آدیپ

برقراری  (55و 45، 18، 9، 5) شود)هیپرپلازی(، زیاد می

تعادل بین هیپرتروفی و هیپرپلازی طی چاقی بر عوارض 

-بسزا دارد. بهتأثیری همراه با چاقی از قبیل دیابت نوع دو 

که، هیپرتروفی سبب تشدید شرایط التهابی بافت طوری

عاقباً بروز مقاومت به انسولین شده و در مقابل، چربی و مت

تر و در نتیجه های کوچکهیپرپلازی با تشکیل آدیپوسیت

افزایش ناچیز التهاب بافت چربی و حساسیت بهتر به 

آدیپوژنز تحت رژیم فرایند انسولین همراه خواهد بود. 

ساز های پیشغذایی پرکالری با افزایش تکثیر سلول

در  .(53و 50، 38، 24) شودسرعت آغاز میآدیپوسیت به 

های بالغ ساز به آدیپوسیتهای پیشادامه، تمایز سلول

دهی و . مسیرهای پیام(55و24)کشد چندین هفته طول می

تکثیر و فرایند توانند های متعدد وجود دارند که میمیانجی

های بالغ را تنظیم ساز به آدیپوسیتهای پیشتمایز سلول

 1-ر این میان نتایج مطالعات اخیر نشان دادند پیزوکنند و د

] Fibroblast 1-منجربه رهایش فاکتور رشد فیبروبلاست

])1(FGF 1Growth Factor   1شده و-FGF  نیز با اتصال به

ساز به های پیشسلولتمایز فرایند  FGF-1گیرنده 

. فاکتور رشد (55)کند می ءهای بالغ را القاآدیپوسیت

 FGF( از اعضای خانواده بزرگ FGF-1) 1-فیبروبلاست
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باشد که اولین بار به عنوان یک تنظیم کننده متابولیکی می

معرفی شد و قادر است با افزایش برداشت گلوکز توسط 

 FGF-1ها اثر ضددیابتی داشته باشد. اضافه کردن آدیپوسیت

د توانمی GLUT1ها به واسطه افزیش بیان ژنی آدیپوسیتبه 

 (44)برداشت گلوکز تحت تحریک انسولین را افزایش داده 

و ضمن کاهش گلوکز ناشتا و انسولین سبب کاهش وزن 

به عنوان  FGF-1. بنابراین، امروزه از (28) بدن نیز گردد

بدین ترتیب  .(44) کنندیک عامل ضدچاقی هم یاد می

در شرایط چاقی با وجود افزایش محتوای  1-افزایش پیزو

تواند اثری محافظتی در برابر مقاومت چربی سفید میبافت 

نتایج همه، با این به انسولین همراه با چاقی داشته باشد.

ها در گروه تجربی مطالعه حاضر بر کاهش وزن بدن موش

اذعان داشت. در پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون 

اما  ،گیری نشدمطالعه اندازهاین در FGF-1اگرچه تغییرات 

 گیرندهتواند با فعال کردن آنجا که تمرینات ورزشی میاز 

] Peroxisome گاما -پروکسی زومفعال کننده تکثیر 

]γ)Gamma (PPAR-Activated Receptor-Proliferator  و

عملکرد  ،بتا -و کلوتو 1FGFRمتعاقباً افزایش بیان ژنی 

1-FGF افزایش این امکان وجود دارد  (،71) را بهبود بخشد

کاهش وزن با وجود بافت چربی در گروه تمرینی  1-پیزو

سبب بهبود  FGF-1ضمن بهبود عملکرد  ،هابدن موش

نتایج تحقیق حاضر نشان داد  مقاومت به انسولین گردد.

های اجرای هشت هفته تمرینات تناوبی شدید در رت

بافت  1-پیزو mRNAدار سطوح دیابتی ضمن افزایش معنی

دار سطوح سرمی انسولین، گلوکز چربی با کاهش معنی

ناشتا، شاخص مقاومت به انسولین و وزن بدن در گروه 

تجربی در مقایسه با کنترل همراه بود. اگرچه عدم امکان 

در مراحل مختلف تحقیق و  1-گیری سطوح پیزواندازه

 های التهابی و ضدالتهابیگیری برخی شاخصعدم اندازه

های تحقیق حاضر به شمار میانجی از جمله محدودیت

به عنوان شاخص کلیدیِ  1-رسد پیزوبه نظر می، رودمی

های مکانیکی بتواند یکی از عوامل مهم در گرِ استرسحس

گری آثار حفاظتی انواع مختلف تمرینات ورزشی میانجی

عروقی،  -های قلبیدر برابر انواع مختلف بیماری

کلتی و حتی سیستم عصبی مرکزی باشد. متابولیکی، اس

بنابراین، انجام مطالعات گسترده با هدف بررسی نقش 

ویژه در پاسخ به تمرینات های مختلف بهدر بیماری 1-پیزو

 رسد.ورزشی ضروری به نظر می
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Abstract 

Piezo1 is a mechanically sensitive caution channel associated with obesity and its 

related disorders such as insulin resistance. Purpose of this study was to investigate the 

effect of six weeks of high intensity interval training (HIIT) on Adipose Tissue Levels 

of Piezo1 mRNA and Insulin Resistance Index (HOMA-IR) in diabetic rats. For this 

purpose, 20 male wistar rat (10-12 weeks old, 370/25±13/76 gr) selected and type 2 

diabetes induced by high fat diet and Streptozotocin. Then, the diabetic rats were 

randomly divided into experimental and control groups (n=10 in each). The rats in the 

experimental group participated in six weeks of high intensity interval training of 

running on treadmill at maximal velocity in exercise intervals for 40 seconds with 2 

seconds of active rest interval between) 30 minutes per session and five sessions per 

week. All rats were dissected 48 hours after the last training session and the blood 

indices were evaluated using appropriate laboratory methods. Data analysis were done 

using independent and paired t-test at a significance level of less than 0.05. The results 

of the present study showed that six weeks of HIIT resulted in significant increases in 

adipose tissue piezo-1 mRNA (P=0.004) in addition to significant decreases in levels of 

insulin (P=0.000) and fasting blood glucose (P=0.000), HOMA-IR (P=0.000) and body 

weight (P=0.028) in the experimental group compared to the control group. Moreover, 

six weeks of HIIT lead to significant decreases in body weight in post-test compared to 

pre-test (P=0.000). In general, it seems that in addition to improve body composition, 

six weeks of HIIT play a role in improving insulin resistance by increasing the levels of 

piezo-1. 

Keywords: Piezo-1, High Intensity Interval Training, Diabetes, Obesity, Insulin 

Resistance. 

 


