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بافت چربي و شاخص مقاومت به  1- پيزو mRNAاثر تمرينات تناوبي شديد بر سطوح 
 ديابتي هايانسولين در رت

  2محمد كريمي و *1، نجمه رضائيان1هادي فخرفاطمي

 .گروه تربيت بدني و علوم ورزشي بجنورد،واحد  دانشگاه آزاد اسلامي، بجنورد،، ايران 1

  .ي فيزيولوژي ورزشيصتخص گروه دانشكده علوم پايه، قم، دانشگاه صنعتي قم، ،ايران 2

  17/05/1402 :تاريخ پذيرش  21/01/1402 :تاريخ دريافت

  چكيده

از قبيل مقاومت به انسولين  آنيك كانال كاتيوني حساس به نيروي مكانيكي است كه با بروز چاقي و اختلالات همراه با  1-پيزو
بافت چربي و  1-پيزو mRNAبر سطوح ) HIIT(هدف از مطالعه حاضر بررسي اثر شش هفته تمرينات تناوبي شديد . ارتباط دارد

هفته و با  12-10(سر رت نر نژاد ويستار  20بدين منظور، . ديابتي بود هايدر رت) HOMA-IR(شاخص مقاومت به انسولين 
ها ديابتي شده موش ،گاهآن. ديابتي شدند استرپتوزوتوسينو تزريق  پرچرب غذايي رژيم با انتخاب و) گرم 25/370±76/13وزن 

در گروه تجربي در شش هفته  ي ديابتيهارت. تقسيم شدند) سر در هر گروه 10(در دو گروه تجربي و كنترل  تصادفي شيوه به
استراحت فعال بين هر  دقيقه 2اي با ثانيه 40 هاي تمرينيتناوب با در سرعت بيشينه تردميل روي تمرينات تناوبي شديد دويدن

تشريح  تمريني جلسه آخرين از ساعت پس 48ها رت همه. دقيقه در هر جلسه و پنج جلسه در هفته شركت كردند 30، تناوب
ها با تجزيه و تحليل داده. هاي مورد بررسي با استفاده از روش آزمايشگاهي مناسب مورد ارزيابي قرارگرفتصو شاخ هشد

نتايج تحقيق حاضر نشان داد اجراي شش . انجام شد 05/0استفاده از آزمون تي مستقل و زوجي در سطح معني داري كمتر از 
دار در سطوح سرمي انسولين ، با كاهشي معني)P=004/0( ربيبافت چ 1-پيزو mRNAدار ضمن افزايش معني HIITهفته 

)000/0=P( گلوكز ناشتاي خون ،)000/0=P( ،HOMA-IR )000/0=P ( و وزن بدن)028/0=P ( در گروه تجربي در مقايسه با
گروه تجربي در دار وزن بدن در با كاهش معني اجراي شش هفته تمرينات تناوبي شديدعلاوه بر اين، . گروه كنترل همراه بود

 HIITشش هفته رسد اجراي در مجموع، چنين به نظر مي). P=000/0(پس آزمون در مقايسه با پيش آزمون همراه بوده است 
  .شته باشددر بهبود مقاومت به انسولين نقش دا 1-به واسطه افزايش سطوح پيزوممكن است ضمن بهبود تركيب بدن، 

  تناوبي شديد، ديابت، چاقي، مقاومت به انسولين، تمرينات 1- پيزو: واژه هاي كليدي

  Rezaeian.n@gmail.com: ، پست الكترونيكي  09153887389: نويسنده مسئول، تلفن* 

  مقدمه
ترشح معيوب انسولين در طولاني مدت سبب افزايش 

انواع ديابت به  ةشده و مهمترين نشان سطح گلوكز خون
 عدم ،دو نوع همه، در ديابتبا اين. )2(آيد حساب مي

 عللرا  هدف هايبافت سطوح در انسولين مناسب عملكرد
 عملكرد در اختلال و گزارش كردندبيماري  بروز اصلي

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

 هايبافت در انسولين در مقاومت ريشه دو نوع ديابت ،ديگر

  .)10(دارد  عضلاني چربي و بافت ويژهبه هدف

انرژي مواد غذايي به شكل چربي  ةبافت چربي ذخير ةوظيف
هاي بافت چربي در همين راستا، سلول. باشدمي

داراي پلاستيسيته و پويايي بالا بوده و به ) هاآديپوسيت(
هند؛ هنگامي كه مواد مغذي دتغييرات تغذيه اي پاسخ مي
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ها چربي را ذخيره كرده و بنابراين كافي باشد، آديپوسيت
در شرايطي كه  ،اما. يابدها افزايش مياندازه و حجم آن

ها دسترسي به مواد غذايي محدود باشد، آديپوسيت
مين أدستخوش ليپوليز شده و چربي آزاد شده جهت ت

 گيرداستفاده قرار ميمورد هاي بدن انرژي براي ديگر ارگان
آن برقراري تعادل بين ذخيره چربي و ليپوليز . )47و36(

نقشي مهم در تنظيم متابوليسم عمومي چربي و حساسيت 
در شرايط چاقي، پلاستيسيته بافت چربي . به انسولين دارد

- مختل شده و تعادل بين ذخيره و ليپوليز چربي برهم مي

بافت چربي و افزايش خورد و با ايجاد شرايط التهابي در 
هاي جاي چربي در ديگر ارگانليپوليز منجربه انباشت نابه

متابوليكي بدن همچون كبد شده و موجبات بروز مقاومت 
مقاومت به . )35و56(به انسولين عمومي را فراهم مي كند 

انسولين نيز خود عامل خطر مستقل در بروز ديابت نوع 
، 13، 6(هاست انعروقي و برخي سرط - دو، بيماري قلبي

  .)29 و34

ها در سازوكار مولكولي اختلال در پلاستيسيته آديپوسيت
در چاقي، . شرايط چاقي به خوبي شناخته نشده است

ها فشاري قابل توجه از گليسريد در آديپوسيتافزايش تري
همزمان، . كندپلاسمايي وارد مي ءداخل به خارج به غشا

يط چاقي فشاري از افزايش فيبروز بافت چربي در شرا
پلاسمايي  ءبنابراين، غشا. كندخارج به داخل وارد مي

ها تحت فشار مكانيكي مداوم قرار دارد كه خود آديپوسيت
كرده و از خاصيت  )Stiff( ها را سفت ترآديپوسيت

ها سفتي آديپوسيت. كاهدها بيشتر ميپلاستيسيته آديپوسيت
ب بافت چربي و يكي از سازوكارهاي اصلي در بروز التها

باشد متعاقباً مقاومت به انسولين در شرايط التهابي چاقي مي
 )Piezo1( 1- مطالعات اخير نشان دادند پيزو. )52و43،40(

مكانيكي بين فشار مكانيكي  ةممكن است ارتباط دهند
ها و التهاب و مقاومت به انسولين ناشي از آديپوسيت

بزرگ  ةخانواد يكي از اعضاي، 1- پيزو .پلاستيسيته باشد
 2010هاي يوني با دروازه مكانيكي است كه در سال كانال

و همكاران شناسايي شد و قادر است محرك  Costeتوسط 

هاي الكتريكي هاي پستانداران به پياممكانيكي را در سلول
هايي از در بافت 1-پيزو. )54و7(و شيميايي تبديل كند 

هاي ل عروقي، سلولهاي اندوتلياها، سلولقبيل اريتروسيت
شود كه تحت فشار ها بيان مييوروتليال مثانه و كندورسيت

مكانيكي و در معرض جريان هستند و در رشد و گسترش 
و كنترل حجم  )4(، تنظيم فشار خون )26و23(عروقي 
 1-بيان ژني پيزو. نقش دارد )32و3(هاي قرمز خون سلول

 )Glioma( يوما، گل)15(مثانه  )Carcinoma( در كارسينوماي
علاوه بر اين، . يابدافزايش مي )30(و سرطان سينه  )11(

هاي عضله اسكلتي در سلول 1-هاي پيزوكشف كانال
مبدل اصلي مكانيكي در  1- پيشنهاد داد احتمالاً كانال پيزو

براي رشد، حفظ و كه كنترل پيام رساني داخل سلولي باشد 
 .)8( استز دوباره سازي بافت عضله اسكلتي مورد نيا

ها در آديپوسيت 1- بيان ژني پيزومطالعات اخير نشان دادند 
علاوه بر . يابدبسيار زياد بوده و به دنبال چاقي افزايش مي

هايي كه با رژيم غذايي موشدر  1-حذف ژن پيزواين، 
پرچرب چاق شده بودند سبب تشديد مقاومت به انسولين 

در مقايسه با و افزايش سطح گلوكز در تست تحمل گلوكز 
. )57(هايي گرديد كه رژيم غذايي معمولي داشتند موش

نقشي كليدي در  1-رسد پيزوبنابراين، چنين به نظر مي
حفظ هموئوستاز عمومي بافت چربي و  ةتنظيم پلاستيسيت

 )57(به انسولين در شرايط چاقي دارد گلوكز و حساسيت 
مت به و شايد بتواند به عنوان هدف درماني در بهبود مقاو
ضمن . انسولين ناشي از چاقي مورد استفاده قرار گيرد

 به تواندمي 1- پيزو بر درماني مداخلات ثيرأت بررسي اينكه،

 .كند كمك نيز 1- عملكرد پيزو تردقيق چه هر شدن روشن
- بيماري ويژهبه و چاقي درمان براي متعدد درماني مداخلات

 ميان، اين در .است شده عنوان چاقي با همراه متابوليكي هاي

 محتواي بر تنظيمي ثيرأت دليل به ورزش و بدني فعاليت بر

- كم درماني يك راهكار عنوان به بدن، التهابي نيمرخ و چربي

با توجه به ارتباط  .است شده كيدأت بيشتر صرفه به و خطر
و مقاومت به انسولين، اين احتمال وجود دارد  1- بين پيزو

در بهبود  1- بر پيزوثير أتتمرينات ورزشي به واسطه 
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در . مقاومت به انسولين همراه با چاقي نقش داشته باشد
 1- بر پيزو تمرينات ورزشيثير أت مطالعاتتعداد اندكي از 

و همكاران  Rode؛ از جمله، مورد بررسي قرار گرفته است
- در بررسي اثر دويدن اختياري روي چرخ بر پيزو) 2017(
 1-نشان دادند وجود پيزوها هاي اندوتليال موشسلول 1

جهت كنترل فشار خون حين فعاليت ورزشي، انقباض 
عروقي و توزيع مجدد خون به اندام هاي مختلف، كاهش 

مندي از وزن و در مجموع بهبود عملكرد ورزشي و بهره
و همكاران  Sun. )37( فوايد فعاليت بدني ضروري است

يك  به عنوان 1-نيز گزارش كردند كانال پيزو) 2019(
مبدل مكانيكي كليدي براي ايجاد حساسيت مكانيكي در 

ها عمل كرده و در تشكيل بافت استخواني استئوبلاست
 Grotle. )48( از نيروي مكانيكي وارد شده نقش داردثر أمت

در افزايش  1- نشان دادند كانال پيزو) 2018(و همكاران 
با . )21( هاي ديابتي نقش داردرفلكس مكانيكي در موش

هاي انجام شده، تاكنون، در حال، با توجه به بررسياين
كدام از مطالعات انجام شده تاثير تمرينات ورزشي بر هيچ

در شرايط چاقي و ديابت نوع دو مورد  1-سطوح پيزو
 هوازي تمرينات اجراي ديرباز از. بررسي قرار نگرفته است

 براي مطلوب روشي طولاني، مدت به متوسط يا كم شدت با

 راستا، دراين .)1( است بوده كاهش وزن و سوزي بيچر

 تمرين دقيقه 25 حداقل اجراي بر آمريكا ديابت انجمن

 وزن، كاهش جهت هفته در روز متوسط، سه شدت با هوازي

 -قلبي هاي-بيماري وقوع خطر كاهش و گلوكز كنترل بهبود
 هاي دهه در ،حالبا اين، )42(كرده است  كيدأت عروقي

 مردم ميان در شديد، اما حجم كم تناوبي تمرينات اخير،

 تمريناتي شديد تناوبي تمرينات .است يافته زيادي محبوبيت

 تغييرات تركوتاه زماني مدت در كه، چرا. هستند اثر زود

 مدت براي و داشته به همراه توجه قابل فيزيولوژيكي

 را انرژي مصرف و داشته نگه بالا را بدن متابوليسم بيشتري

 زماني محدوديت كه افرادي بنابراين،. )20(دهد مي افزايش

 با بپردازند، مدت طولاني هايورزش به توانندنمي و دارند

 يا و سنتي هوازي تمرينات هايمزيت كمتر به زمان صرف

 پروتكل بنابراين،. )19( كنندمي پيدا دست آن از فراتر حتي

 .باشد شديد تناوبي تمرينات تواندمنتخب مي تمريني
بنابراين، مطالعه حاضر در صدد بررسي اثر شش هفته 

بافت  1- پيزو mRNAتمرينات تناوبي شديد بر سطوح 
 ديابتي هايچربي و شاخص مقاومت به انسولين در رت

  .بود شده

  مواد و روشها
كاربردي با طرح پس آزمون  -مطالعه حاضر از نوع تجربي

ت تناوبي بود كه با هدف بررسي اثر شش هفته تمرينا
بافت چربي، سطوح  1- پيزو mRNAشديد بر سطوح 

سرمي انسولين، گلوكز ناشتاي خون، شاخص مقاومت به 
 غذايي رژيم با شده ديابتي هايانسولين و وزن بدن در رت

گروه  كي(در دو گروه  استرپتوزوتوسينو تزريق  پرچرب
 اين آماري جامعه .انجام شد) گروه كنترل كي و يتجرب

 20را تعداد  )48و 37(مطالعه، به استناد مطالعات مرتبط 
هفته و دامنه وزني  12- 10سر رت نر نژاد ويستار با سن

 جهت شيوه تصادفي دادند كه بهگرم تشكيل مي 350- 400

 القاي از پس در ادامه،. انتخاب شدند مطالعه در شركت

 و فيزيكي هايبا ويژگي شده ديابتي هايرت نوع دو، ديابت
تمرين (در دو گروه تجربي  تصادفي شيوة به مشابه سني

تقسيم شده و ) سر در هر گروه 10(و كنترل ) تناوبي شديد
براساس خط مشي انجمن ايرانيان حمايت از حيوانات 

مورد استفاده براي اهداف ) NIH-Publication( آزمايشگاهي
در شرايط كنترل شده از لحاظ نور،  لمي و آزمايشگاهيع

در مرحله اول تحقيق، القاي  .دما و رطوبت نگهداري شدند
رژيم  از نوع دو، ديابت القاي براي. ديابت نوع دو انجام شد

تزريق  سپس، و هفته شش مدت براي پرچرب غذايي
 در بافر) STZ( استرپتوزوتوسين شدة تهيه تازه محلول

 30دوز  با صفاقي داخل صورت به نيز pH=5/4سيترات با 
 پرچرب غذاي تهية جهت. انجام گرفت بركيلوگرم گرمميلي

هاي شركت از كه-  صحرايي هايرت استاندارد به غذاي
و يك  كلسترول يك درصد پودر - معتبر خريداري شده بود
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 .)49( شد اضافه درصد خالص 100ذرت  درصد روغن
 دو هر براي پرچرب غذايي رژيم از است استفاده ذكر به لازم
 القاي از پس هفته يك .ادامه داشت مطالعه تا پايان گروه

بين  خون قند گرديد و گيرياندازه ناشتا خون گلوكز ديابت،
 معياري براي عنوان به ليتر دسي بر گرمميلي 400تا  150

نظر گرفته شد  در دو نوع ديابت به هارت ابتلاي از اطمينان
)14(.  

با  شده ديابتي هايرت نوع دو، ديابت القاي از پس در ادامه،
دو  در تصادفي شيوة به مشابه سني و فيزيكي هايويژگي

. تقسيم شدند) سر در هر گروه 10(گروه تجربي و كنترل 
متر در شرايط كنترل شده 10در  5در اتاقي به ابعاد ها رت

ساعت تاريكي؛ شروع  12ساعت روشنايي و  12(نور 
 22±3(، دما )عصر 6صبح و شروع خاموشي  6روشنايي 

در . نگهداري شدند) 30- 60(و رطوبت ) سانتي گراد
ها توسط يك نفر انجام جايي رتسراسر دوره تحقيق، جابه

ها به مدت حداقل دو هفته با رت علاوه بر اين، همة. شد
شرايط زندگي در حيوان خانه و نحوة دويدن روي تردميل 

  .آشنا شدند

باتوجه به عدم دسترسي به ابزار مستقيم : تمرين پروتكل
، از روش مانند دستگاه تجزيه و تحليل گازهاي تنفسي

غيرمستقيم جهت تعيين ميانگين سرعت بيشينه موش ها 
دقيقه گرم  5 پس از بدين ترتيب كه. )36( استفاده شد

متر در دقيقه  هشتكه تقريباً معادل با (در شدت كم كردن 
آزمون ورزشي ، )بود مخصوص جوندگان بر روي تردميل

 10اين آزمون با سرعت . فزاينده تا مرز خستگي انجام شد
متر در دقيقه شروع شد و به ازاي هر سه دقيقه، سه متر بر 

ديگر قادر به  حيوانجايي كه تا  دسرعت آن افزوده گردي
- سپس، ميانگين سرعت بيشينه موش. )22( دويدن نباشد

هاي صحرايي در گروه تمرين تناوبي براي طراحي برنامه 
ها در گروه تجربي پروتكل تمريني رت .تمرين محاسبه شد

 دويدن قالب شش هفته تمرينات تناوبي شديد در شامل

استراحت  دقيقه 2اي با يهثان 40تكرارهاي  با تردميل روي

دقيقه در هر جلسه و پنج جلسه در  30فعال بين هر تكرار، 
  ).1جدول ( )25(هفته بود 

الگوي اجراي تمرينات تناوبي به تفكيك هفته و سرعت  -1جدول 
  دويدن در مرحله تمرين و استراحت فعال در گروه تجربي

تناوب  هفته
  فعاليت

سرعت 
متر (دويدن 

  )بر دقيقه

تناوب 
  استراحت

سرعت دويدن 
  )متر بر دقيقه(

  شيب تردميل

  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 ثانيه 40فعاليت تناوب در دويدنزمانمدت*
 استدقيقه

  
انجام در ساعت معيني از روز  تناوبي تمرينات اجراي
 تمريني جلسه آخرين از ساعت پس 48ها رت همة. گرفت

هاي مورد بررسي با استفاده از تشريح شدند و شاخص
 48 .روش آزمايشگاهي مناسب مورد ارزيابي قرارگرفت

 10- 12پس از (ساعت پس از آخرين جلسه تمريني 
هاي مورد مطالعه در هر گروه به ، رت)ساعت ناشتايي

درصد و با  10تزريق درون صفاقي مخلوط كتامين  دنبال
درصد و با دوز  2گرم بر كيلوگرم و زايلوزين ميلي 50دوز 

در ادامه، بافت . گرم بر كيلوگرم بيهوش شدندميلي 10
برداري شد و پس از شستشو در سرم ها نمونهچربي رت

حاوي مايع  8/1هاي فيزيولوژيك در ميكروتيوب
RNAlaterTM ور گرديد تا جهت درصد غوطه 20 با نسبت
سطوح . فاده قرار گيردتهاي بعدي مورد اسانجام آزمايش

mRNA در بافت چربي به روش الايزا و با استفاده  1-پيزو
آلمان با  )ZellBio( از كيت ويژه موش شركت زل بيو

غلظت . پيكوگرم بر ميلي ليتر اندازه گيري شد 4حساسيت 
آوري گلوكز نجي با فنگلوكز به روش آنزيمي رنگ س

اكسيداز و با استفاده از كيت گلوكز شركت پارس آزمون 
ميلي گرم بر دسي ليتر و ضريب  5با حساسيت تهران 
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سطوح انسولين سرم . گيري شداندازه درصد 5/4تغييرات 
با استفاده از كيت تجاري شركت به روش الايزا و نيز 

سيت ساخت كشور سوئد با حسا) Mercodia(مركوديا 
 درصد 3/5ميكروگرم بر ليتر و ضريب تغييرات  15/0

-HOMA(شاخص مقاومت به انسولين . دگردياندازه گيري 

IR (ضرب مقدار گلوكز از حاصل)در ) ميلي مول در ليتر
تقسيم بر ) المللي در ليترميلي واحد بين(انسولين ناشتا 

  .)33(محاسبه گرديد  5/22

ها بودن توزيع آماري دادهطبيعي : يآمار ليتحل و هيتجز
تفاوت بين گروهي . با استفاده از شاپيرو ويلك بررسي شد

هاي مورد بررسي با استفاده از آزمون تي براي شاخص
 وزن درون گروهي تغييرات تعيين براي. مستقل ارزيابي شد

 .گرديد استفاده تي همبسته آماري آزمون از گروه دو در بدن
از آزمون همبستگي پيرسون جهت بررسي ارتباط بين 

تجزيه و تحليل . هاي مورد بررسي استفاده شدشاخص
و در سطح معني داري  SPSSآماري با استفاده از نرم افزار 

  .انجام شد 05/0كمتر از 

  نتايج
سنجي هاي خوني و تنميانگين و انحراف معيار شاخص

 2در جدول  مورد بررسي به تفكيك گروه هاي تحقيق
  .آورده شده است

سطوح دار بنابر نتايج آزمون تي مستقل ضمن افزايش معني
mRNA 004/0( بافت چربي 1- پيزو=P،264/3-=t( ، سطوح

گلوكز ناشتاي خون ، )P،174/7=t=000/0(سرمي انسولين 
)000/0=P،721/10=t( ، شاخص مقاومت به انسولين
)000/0=P،592/8=t ( وزن بدن و)028/0=P،393/2=t ( در

دار گروه تجربي در مقايسه با گروه كنترل با كاهشي معني
 .همراه بود

اجراي شش هفته تمرينات بنابر نتايج آزمون تي زوجي 
دار وزن بدن در گروه تجربي با كاهش معني تناوبي شديد

در پس آزمون در مقايسه با پيش آزمون همراه بوده است 
)000/0=P،879/7=t.(  

 
  آزمون و پس آزمون ميانگين شاخص هاي خوني در گروه تجربي و كنترل در پيش±انحراف معيار -2جدول

گروه ها
    متغيرها

 تجربي 
)10=n(  

  كنترل
)10=n(  

  47/118±53/4  13/124±09/3  پس آزمون  )پيكوگرم بر ميلي ليتر( 1- پيزو
  51/0±05/0  36/0±03/0  پس آزمون  )ميلي ليترنانوگرم بر ( انسولين
  1/195±81/10  1/148±67/8  پس آزمون  )ميلي گرم بر دسي ليتر( گلوكز

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

  )گرم( وزن بدن
  6/365±7/14  375±65/11  پيش آزمون

  1/380±51/19  5/363±02/10  پس آزمون
  % 96/3  %- 07/3  درصد تغييرات

  
بنابر نتايج آزمون همبستگي پيرسون بين تغييرات سطوح 

mRNA بافت چربي پس از شش هفته تمرينات  1-پيزو
تناوبي شديد با تغييرات انسولين، گلوكز ناشتا خون، 

 ديابتي هايشاخص مقاومت به انسولين و وزن بدن در رت

  استرپتوزوتوسين  تزريق  و  پرچرب  غذايي  رژيم  با  شده

  ).3جدول ) (P<05/0(دار وجود ندارد ارتباطي معني

  بحث و نتيجه گيري
هاي انجام شده، پژوهش حاضر اولين باتوجه به بررسي

شش هفته تمرينات تناوبي مطالعة انجام شده در بررسي اثر 
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رخ بافت چربي، نيم 1- پيزو mRNAشديد بر سطوح 
بنابر نتايج . بود ديابتي هايمتابوليكي و وزن بدن در رت

مطالعة حاضر اجراي شش هفته تمرينات تناوبي شديد با 

بافت چربي  1-پيزو mRNAدار در سطوح افزايشي معني
  .همراه بود

 
  هاي تحقيقشاخص هاي مورد بررسي در گروهو  1-ارتباط بين تغييرات پيزو -3جدول 

  وزن بدن  شاخص مقاومت به انسولين گلوكز ناشتا انسولين  متغيرها
 
 

  1- پيزو

  -r 379/0- 069/0 219/0-  105/0ارزش  تجربي
  p 280/0 849/0 542/0  772/0ارزش

  r 267/0 088/0- 181/0  054/0ارزش  كنترل
  p 457/0 810/0 616/0  883/0ارزش

  

در معرض نيروهاي مكانيكي فعال يا  بدن انسان دائماً
هاي توانند استرسها ميسلول. )50و16(غيرفعال قراردارد 

به هاي ماكرو و يا ميكرو را احساس كرده و مكانيكي محيط
بيشتر . هاي مكانيكي پاسخ دهندتناسب تغيير در نيازمندي

فيزيولوژيكي نيز با نيروهاي مكانيكي ارتباط فرايندهاي 
تواند يكي از عوامل شروع ايجاد آسيب دارند كه خود مي

التهاب مرتبط با نيروي . )26(التهاب باشد فرايند بافت و 
ها ايجاد مكانيكي به وسيلة آسيب نيروي مكانيكي به بافت

به طور كلي، نيروهاي مكانيكي براساس بستر . شودمي
نيروهاي هموديناميك، ، بافت يا نوع نيرو متفاوت اند

علاوه بر آسيب مستقيم ناشي از نيروي . كششي و سفتي
ها نيز مكانيكي، اعمال نيروهاي مكانيكي مخرب به سلول

برنده التهاب همراه خواهد بود كه با ترشح عوامل پيش
با اين تفاسير، . )46(شود خود سبب آسيب غير مستقيم مي

فعاليت ورزشي پرشدت نه تنها به واسطة اعمال نيروي 
هاي پيش مستقيم بر بافت بلكه به واسطه ترشح سايتوكاين

حال، با اين. تواند موازنه التهابي بدن را برهم زندالتهابي مي
اجراي فعاليت ورزشي در طولاني مدت به واسطه 

تواند عملكردي ضدالتهابي داشته ازوكارهاي متعدد ميس
باتوجه به . باشد و به بهبود موازنه التهابي بدن كمك كند

تعديل  گر مكانيكيبه عنوان يك حس 1- عملكرد پيزو
پس از شش هفته  1-كنندة التهاب شايد افزايش پيزو

تمرينات تناوبي شديد در مطالعة حاضر دور از انتظار 

هاي مهم در ايجاد يكي از ميانجي 1- شايد پيزوو . نباشد
آثار محافظتي تمرينات ورزشي در پيشگيري از بروز و 

هاي التهابي مختلف به ويژه اختلالات گسترش بيماري
چرا كه، بنابر نتايج مقاله . التهابي همراه با چاقي باشد

استرس مكانيكي شروع ) 2022(مروري ليو وهمكاران 
ي سيگنالي فيزيولوژيكي و پاتولوژيكي كنندة بيشتر مسيرها

ادامه يافته و با اثر محافظتي  1- است كه با فعال شدن پيزو
در ادامه، به اختصار، به . )31(يابد پايان مي 1-پيزو

در شرايط چاقي و مقاومت به  1- چگونگي عملكرد پيزو
  . انسولين پرداخته شده است

كرده و اندازه ها به عنوان بافر كنندة انرژي عمل آديپوسيت
اي تغييري قابل ها در پاسخ به شرايط تغذيهو حجم آن

پلاستيسيتي بافت چربي براي . توجه خواهد داشت
متابوليسم عمومي ليپيد و حساسيت به انسولين ضروري 

- رسد علاوه بر اندازه و حجم آديپوسيتو به نظر مي. است

م سلولي نيز در اين مه ءها، فشار مكانيكي وارد بر غشا
يك كانال  1-مطالعات اخير نشان دادند پيزو. نقش دارد

عوامل مكانيكي از قبيل كشش تأثير كاتيوني است كه تحت 
سلولي فعال شده و بيان ژني آن در  ءغشاوارد بر يا فشار 

بافت چربي  1-بيان ژني پيزو. ها بسيار زياد استآديپوسيت
در  1-در شرايط چاقي افزايش يافته و با حذف ژن پيزو

بافت چربي شاهد گسترش مقاومت به انسولين و كبد 
برندة التهاب به ويژه در هاي پيشچرب و افزايش بيان ژن
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هايي خواهيم بود كه با رژيم غذايي پرچرب چاق موش
كه آگونيست  1-ها با يودادرمان آديپوسيت. شده باشند

باشد، سبب كاهش بيان ژني فاكتور نكروز كننده مي 1-پيزو
و  [TNF-α(Tumor Necrosis Factor alpha([آلفا  - تومور

] Monocyte [1 - پروتئين جاذب شيميايي مونوسيت

1)-MCP( 1-Chemoattractant Protein در مقابل، . شودمي
، با GsMTx4، 1-ها با آنتاگونيست پيزودرمان آديپوسيت

بتا و  - 1ايترلوكين ، MCP-1 ،TNF-αافزايش بيان ژني 
مسير سيگنالي گيرنده شبه . )38(همراه بود  6- اينترلوكين

 4-تول
[Toll-like receptor 4 (TLR4)]  نقشي مهم در بيان

هاي پيش التهابي بافت چربي دارد و فعال ژني سيتوكاين
شدن آن باعث بروز التهاب مزمن و مقاومت به انسولين 

بافت  TLR4كه، مهار طوريبه. )41و56(شود عمومي مي
بتا و  -1، ايترلوكين TNF-αچربي سبب كاهش بيان ژني 

 1-فعال شدن پيزو. در بافت چربي گرديد 6- اينترلوكين
هاي تك ظرفيتي مانند منجربه نفوذپذيري انتخابي كاتيون

چون كلسيم و هاي دو ظرفيتي همسديم و پتاسيم و كاتيون
سيم به داخل سلول براي فعال ورود كل. شودمنيزيم مي

ليپوپلي ساكاريدها، حداقل در تأثير تحت  TLR4شدن 
شود بنابراين، چنين پيشنهاد مي. )12(ماكروفاژها نياز است 

ها اثر بر بيان ژني سايتوكاين TLR4به واسطه  1-پيزو
عنوان يك سازوكار سازشي براي  تنظيمي دارد و

التهابي در پيش تواند پاسخپلاستيسيتي بافت چربي مي
-در مطالعه حاضر امكان اندازه .شرايط چاقي را مهار كند

ها كه موشبافت چربي قبل و بعد از آن 1- گيري پيزو
با . تحت رژيم غذايي پرچرب قرار گرفتند، وجود نداشت

نتايج مطالعه حاضر نشان داد اجراي شش هفته حال، اين
 mRNAوح دار سطتمرينات تناوبي شديد با افزايش معني

بافت چربي در گروه تمرين در مقايسه با گروه  1-پيزو
برنده هاي پيشاگرچه سطوح شاخص. كنترل همراه بود

گيري نشد؛ از آنجا كه از التهاب در مطالعه حاضر اندازه
در شرايط چاقي به عنوان يك  1-افزايش سطوح پيزو

سازوكار حفاظتي در برابر شرايط التهابي همراه با چاقي و 

شود؛ و باتوجه به ارتباط بين مقاومت به انسولين ياد مي
التهاب همراه با چاقي با بروز مقاومت به انسولين، شايد 

هاي به واسطة تعديل اين شاخص 1- بتوان ادعا كرد پيزو
التهابي به بهبود مقاومت به انسولين در شرايط چاقي كمك 

ي نتايج مطالعه حاضر بر كاهش گلوكز ناشتا. كرده است
خون و بهبود مقاومت به انسولين در گروه تجربي در 

قادر  1-پيزوهمه، با اين. مقايسه با گروه كنترل اذعان داشت
آديپوژنز نيز چاقي و فرايند بر تأثير است به واسطة 

با  .اختلالات متابوليكي همراه با چاقي را تعديل كند
افزايش دريافت كالري، محتواي بافت چربي سفيد به 

و ) هيپرتروفي(هاي موجود افزايش اندازه آديپوسيت واسطة
ساز هاي پيشهاي جديد از سلولافزايش تشكيل آديپوسيت

ها و بنابراين افزايش تعداد آديپوسيت) آديپوژنز(آديپوسيت 
برقراري  )55و 45، 18، 9، 5( شود، زياد مي)هيپرپلازي(

تعادل بين هيپرتروفي و هيپرپلازي طي چاقي بر عوارض 
-به. بسزا داردتأثيري همراه با چاقي از قبيل ديابت نوع دو 

كه، هيپرتروفي سبب تشديد شرايط التهابي بافت طوري
چربي و متعاقباً بروز مقاومت به انسولين شده و در مقابل، 

تر و در نتيجه هاي كوچكهيپرپلازي با تشكيل آديپوسيت
 افزايش ناچيز التهاب بافت چربي و حساسيت بهتر به

آديپوژنز تحت رژيم فرايند . انسولين همراه خواهد بود
ساز هاي پيشغذايي پركالري با افزايش تكثير سلول

در  .)53و 50، 38، 24( شودآديپوسيت به سرعت آغاز مي
هاي بالغ ساز به آديپوسيتهاي پيشادامه، تمايز سلول

دهي و مسيرهاي پيام. )55و24(كشد چندين هفته طول مي
تكثير و فرايند توانند هاي متعدد وجود دارند كه ميميانجي

هاي بالغ را تنظيم ساز به آديپوسيتهاي پيشتمايز سلول
 1- كنند و در اين ميان نتايج مطالعات اخير نشان دادند پيزو

] Fibroblast 1- منجربه رهايش فاكتور رشد فيبروبلاست

Growth Factor 1 (FGF1)]  1شده و-FGF  به نيز با اتصال
ساز به هاي پيشسلولتمايز فرايند  FGF-1گيرنده 
فاكتور رشد . )55(كند مي ءهاي بالغ را القاآديپوسيت

 FGFاز اعضاي خانواده بزرگ ) FGF-1( 1- فيبروبلاست
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باشد كه اولين بار به عنوان يك تنظيم كننده متابوليكي مي
معرفي شد و قادر است با افزايش برداشت گلوكز توسط 

 FGF-1اضافه كردن . ها اثر ضدديابتي داشته باشدآديپوسيت
تواند مي GLUT1ها به واسطه افزيش بيان ژني آديپوسيتبه 

 )44(برداشت گلوكز تحت تحريك انسولين را افزايش داده 
و ضمن كاهش گلوكز ناشتا و انسولين سبب كاهش وزن 

ان به عنو FGF-1بنابراين، امروزه از . )28( بدن نيز گردد
بدين ترتيب  .)44( كننديك عامل ضدچاقي هم ياد مي

در شرايط چاقي با وجود افزايش محتواي  1-افزايش پيزو
تواند اثري محافظتي در برابر مقاومت بافت چربي سفيد مي

نتايج همه، با اين .به انسولين همراه با چاقي داشته باشد
ها در گروه تجربي مطالعه حاضر بر كاهش وزن بدن موش

. اذعان داشتدر پس آزمون در مقايسه با پيش آزمون 
اما  ،گيري نشدمطالعه اندازهاين در FGF-1اگرچه تغييرات 

 گيرندهتواند با فعال كردن از آنجا كه تمرينات ورزشي مي
] Peroxisome گاما -پروكسي زومفعال كننده تكثير 

Proliferator-Activated Receptor-Gamma (PPARγ)]  و
عملكرد  ،بتا - و كلوتو FGFR1متعاقباً افزايش بيان ژني 

1-FGF افزايش اين امكان وجود دارد  ،)71( را بهبود بخشد
كاهش وزن با وجود بافت چربي در گروه تمريني  1-پيزو

سبب بهبود  FGF-1ضمن بهبود عملكرد  ،هابدن موش
داد نتايج تحقيق حاضر نشان  .مقاومت به انسولين گردد

هاي اجراي هشت هفته تمرينات تناوبي شديد در رت
بافت  1- پيزو mRNAدار سطوح ديابتي ضمن افزايش معني

دار سطوح سرمي انسولين، گلوكز چربي با كاهش معني
ناشتا، شاخص مقاومت به انسولين و وزن بدن در گروه 

اگرچه عدم امكان . تجربي در مقايسه با كنترل همراه بود
در مراحل مختلف تحقيق و  1- سطوح پيزو گيرياندازه

هاي التهابي و ضدالتهابي گيري برخي شاخصعدم اندازه
هاي تحقيق حاضر به شمار ميانجي از جمله محدوديت

به عنوان شاخص كليديِ  1-رسد پيزوبه نظر مي، رودمي
هاي مكانيكي بتواند يكي از عوامل مهم در گرِ استرسحس

انواع مختلف تمرينات ورزشي  گري آثار حفاظتيميانجي
عروقي،  - هاي قلبيدر برابر انواع مختلف بيماري

. متابوليكي، اسكلتي و حتي سيستم عصبي مركزي باشد
بنابراين، انجام مطالعات گسترده با هدف بررسي نقش 

ويژه در پاسخ به تمرينات هاي مختلف بهدر بيماري 1-پيزو
  .رسدورزشي ضروري به نظر مي

  يسپاسگزار

اين مقاله برگرفته از پايان نامه مقطع كارشناسي ارشد 
عزيزاني همة وسيله، از بدين. باشددانشگاه آزاد بجنورد مي

كه ما را در اجراي اين تحقيق ياري رساندند، نهايت تشكر 
  .و قدرداني را داريم

 نابعم

اثر هشت هفته تمرينات تناوبي با . 1395، .، اخوت، ا.ب ،عابدي -1
بر سطوح آديپونكتين سرمي و مقاومت به ) HIIT(شدت بالا 

 ،)3(8. نشريه علوم زيستي ورزشي. انسولين زنان ديابتي نوع دو
  .411-425: صفحات

اثر پيشگيرانه  .1396، .ك ،، حاتمي.، يوسفوند، ن.و ،حسنوند -2
عصاره هيدروالكلي گل سير بر ديابت تركيب سولفات روي و 
. بر موش سفيد صحرايي نر) STZ( القاشده با استرپتوزوتوسين

 ،)1(30 ).جله زيست شناسي ايرانم(ه پژوهش هاي جانوري لمج
 .33- 41: صفحات

3- Albuisson, J., Murthy, S.E., Bandell, M., Coste, 
B., Louis-Dit-Picard, H., Mathur, J., Fénéant-
Thibault, M., Tertian, G., de Jaureguiberry, J.P., 
Syfuss, P.Y., Cahalan, S., Garçon, L., Toutain, 
F., Simon, Rohrlich. P., Delaunay, J., Picard, V., 
Jeunemaitre, X., and Patapoutian, A., 2013. 
Dehydrated hereditary stomatocytosis linked to 
gain-of-function mutations in mechanically 

activated Piezo1 ion channels. Nature 
Communications. 4, PP: 1884. 

4- Allison, S.J., 2017. Hypertension: 
mechanosensation by PIEZO1 in blood pressure 
control. Nature Reviews Nephrology, 13, 3 p.  

5- Arner, P., Andersson, D.P., Thörne, A., Wirén, 
M., Hoffstedt, J., Näslund, E., Thorell, A., and 
Rydén, M., 2013. Variations in the size of the 



 1402، 4، شماره 36جلد                                                                                )       مجله زيست شناسي ايران(مجله پژوهشهاي جانوري 
9910.22034/JAR.2023.22DOI:                           093-213مقاله پژوهشي، صفحات 

major omentum are primarily determined by fat 
cell number, Journal of Clinical Endocrinology 
and Metabolism,98 (5), PP: E897–E901. 

6- Avgerinos, K.I., Spyrou, N., Mantzoros, C.S., 
and Dalamaga, M., 2019. Obesity and cancer 
risk: emerging biological mechanisms and 
perspectives. Metabolism. 92, PP: 121–35.  

7- Bagriantsev, S.N., Gracheva, E.O., and 
Gallagher, P.G., 2014. Piezo proteins: regulators 
of mechanosensation and other cellular 
processes. Journal of Biological Chemistry. 289, 
PP: 31673–81. 

8- Bernareggi, A., Bosutti, A., Massaria, G., 
Giniatullin, R., Malm, T., Sciancalepore, M., and 
Lorenzon, P., 2022. The State of the Art of 
Piezo1 Channels in Skeletal Muscle 
Regeneration. International Journal of 
Molecular Sciences. 23(12), 6616 p. 

9- Berry, R., Jeffery, E., and Rodeheffer, M.S., 
2014. Weighing in on adipocyte precursors. Cell 
Metabolism. 19, PP: 8–20. 

10- Chailurkit, L.O., Chanprasertyothin, S., 
Jongjaroenprasert, W., and Ongphiphadhanakul, 
B., 2008. Differences in insulin sensitivity, 
pancreatic beta cell function and circulating 
adiponectin across glucose tolerance status in 
Thai obese and non-obese women. Endocrine, 
33(1), PP: 84-9. 

11- Chen, X., Wanggou, S., Bodalia, A., Zhu, M., 
Dong, W., Fan, J.J., Yin, W.C., Min, H.K., Hu, 
M., Draghici, D., Dou, W., Li, F., Coutinho, F.J., 
Whetstone, H., Kushida, M.M., Dirks, P.B., 
Song, Y., Hui, C.C., Sun, Y., Wang, L.Y., Li, X., 
and Huang, X., 2018. A feedforward mechanism 
mediated by mechanosensitive ion channel 
PIEZO1 and tissue mechanics promotes glioma 
aggression. Neuron. 100, PP: 799– 815.e7.  

12- Chiang, C.Y., Veckman, V., Limmer, K., and 
David, M., 2012. Phospholipase Cgamma-2 and 
intracellular calcium are required for 
lipopolysaccharide-induced Toll-like receptor 4 
(TLR4) endocytosis and interferon regulatory 
factor 3 (IRF3) activation. Journal of Biology 
and Chemistry, 287, PP: 3704–9. 

13- Einarson, T.R., Acs, A., Ludwig, C., and Panton, 
U.H., 2018. Prevalence of cardiovascular disease 
in type 2 diabetes: a systematic literature review 
of scientific evidence from across the world in 
2007-2017. Cardiovascular Diabetology, 17, 83 
p.  

14- Eizadi, M., Ravasi, A.A., Soory, R., Baesi, K., 
and Choobineh, S., 2016. The Effect of Three 
Months of Resistance Training on TCF7L2 

Expression in Pancreas Tissues of Type 2 
Diabetic Rats. Avicenna Journal of Medical 
Biochemistry. 4(1), e34014 p. 

15- Etem, E.O., Ceylan, G.G., Ozaydin, S., Ceylan, 
C., Ozercan, I., and Kuloglu, T., 2018. The 
increased expression of Piezo1 and Piezo2 ion 
channels in human and mouse bladder 
carcinoma. Advances in Clinical and 
Experimental Medicine, 27, PP: 1025– 31.  

16- Fischer, L.S., Rangarajan, S., Sadhanasatish, T., 
and Grashoff, C., 2021. Molecular Force 
Measurement with Tension Sensors, Annual 
Review of Biophysics, 50, PP: 595–616. 

17- Geng, L., Liao, B., Jin, L., Huang, Z.H., Triggle, 
C.R., Ding, H., Zhang, J., Huang, Y., Lin, Z., and 
Xu, A., 2019. Exercise Alleviates Obesity-
Induced Metabolic Dysfunction via Enhancing 
FGF21 Sensitivity in Adipose Tissues. Cell 
Reports, 26, PP: 2738–2752. 

18- Ghaben, A.L., and Scherer, P.E., 2019. 
Adipogenesis and metabolic health. Nature 
Reviews Molecular Cell Biology, 20, PP: 242–
258. 

19- Gibala, M.J., Little, J.P., MacDonald, M.J., and 
Hawley, J.A., 2012. Physiological adaptations to 
low‐volume, high‐intensity interval training in 
health and disease. Journal of Physiology, 
590(5), PP: 1077-84. 

20- Grace, F., Herbert, P., Elliott, A.D., Richards, J., 
Beaumont, A., and Sculthorpe, N.F., 2018. High 
intensity interval training (HIIT) improves 
resting blood pressure, metabolic (MET) 
capacity and heart rate reserve without 
compromising cardiac function in sedentary 
aging men. Experimental Gerontology, 109, PP: 
75-81. 

21- Grotle, A.K., Huo, Y., and Stone, A.J., 2008. 
Augmented Mechanoreflex in Type 2 Diabetic 
Rats: Piezo Channels, an Important Part of the 
Puzzle? International Journal of Exercise 
Sciences, 2(10), Article 45. 

22- Høydal, M.A., Wisløff, U., Kemi, O.J., and 
Ellingsen, O., 2007. Running speed and maximal 
oxygen uptake in rats and mice: practical 
implications for exercise training. European 
journal of cardiovascular prevention and 
rehabilitation: official journal of the European 
Society of Cardiology, Working Groups on 
Epidemiology and Prevention and Cardiac 
Rehabilitation and Exercise Physiology, 14(6), 
PP: 753–760. 

23- Hyman, A.J., Tumova, S., and Beech, D.J., 2017. 
Piezo1 channels in vascular development and the 



 1402، 4، شماره 36جلد                                                                                )       مجله زيست شناسي ايران(مجله پژوهشهاي جانوري 
9910.22034/JAR.2023.22DOI:                           093-213مقاله پژوهشي، صفحات 

sensing of shear stress. Current Topics in 
Membranes, 79, PP: 37– 57.  

24- Jeffery, E., Church, C.D., Holtrup, B., Colman, 
L., and Rodeheffer, M.S., 2015. Rapid depot-
specific activation of adipocyte precursor cells at 
the onset of obesity. Nature Cell Biology, 17, PP: 
376–385. 

25- Kalhor, H., Peeri, M., MatinHomaee, H., and 
Izadi, M., 2018. The Effect of 6 Weeks 
Resistance Training and HITT on GLP-1 Gene 
Expression of Diabetic Rats, Iranian Journal of 
Diabetes and Obesity, 10(1), PP: 42-9. 

26- Kang, H., Hong, Z., Zhong, M., Klomp, J., 
Bayless, K.J., Karginov, A.V., Hu, G., and 
Malik, A.B., 2019. Piezo1 mediates angiogenesis 
through activation of MT1-MMP signaling. 
American Journal of Physiology-Cell 
Physiology, 316(1), PP: C92–103. 

27- Kendroud, S., Fitzgerald, L.A., and Hanna, A., 
2021. Physiology I, StatPearls Publishing LLC. 
Physiology, Nociceptive Pathways. Treasure 
Island (FL: Stat Pearls Publishing LLC, 2021 p. 

28- Kharitonenkov, A., Wroblewski, V.J., Koester, 
A., Chen, Y.F., Clutinger, C.K., Tigno, X.T., 
Hansen, B.C., Shanafelt, A.B., and Etgen, G.J., 
2007. The metabolic state of diabetic monkeys is 
regulated by fibroblast growth factor-21. 
Endocrinology, 148, PP: 774 – 781. 

29- Laakso, M., 2010. Cardiovascular disease in type 
2 diabetes from population to man to 
mechanisms: the Kelly West Award Lecture 
2008. Diabetes Care, 33, PP: 442–9. 

30- Li, C., Rezania, S., Kammerer, S., Sokolowski, 
A., Devaney, T., Gorischek, A., Jahn, S., Hackl, 
H., Groschner, K., Windpassinger, C.H., Malle, 
E., Bauernhofer, T., and Schreibmayer, W., 
2015. Piezo1 forms mechanosensitive ion 
channels in the human MCF-7 breast cancer cell 
line. Scientific Reports, 5, 8364 p. 

31- Liu, H., Hu, J., Zheng, Q., Feng, X., Zhan, F., 
Wang, X., Xu, G., and Hua, F., 2022. Piezo1 
Channels as Force Sensors in Mechanical Force-
Related Chronic Inflammation. Frontiers in 
Immunology, 13, 816149 p. 

32- Ma, S., Cahalan, S., LaMonte, G., Grubaugh, 
N.D., Zeng, W., Murthy, S.E., Paytas, E., 
Gamini, R., Lukacs, V., Whitwam, T., Loud, M., 
Lohia, R., Berry, L., Khan, S.M., Janse, C.J., 
Bandell, M., Schmedt, C.H., Wengelnik, K., Su, 
A.I., Honore, E., Winzeler, E.A., Andersen, 
K.G., and Patapoutian, A., 2018. Common 
PIEZO1 allele in African populations causes 

RBC dehydration and attenuates plasmodium 
infection. Cell. 1 73(2), PP: 443–55. 

33- Mathews, S.T., Chellam, N., Srinivas, P.R., 
Cintron, V.J., Leon, M.A., Goustin, A.S., and 
Grunberger, G., 2000. α2-HSG, a specific 
inhibitor of insulin receptor autophosphorylation, 
interacts with the insulin receptor, Molecular and 
Cellular Endocrinology, 164(1-2), PP: 87-98.  

34- Perseghin, G., Calori, G., Lattuada, G., Ragogna, 
F., Dugnani, E., Garancini, M.P., Crosignani, P., 
Villa, M., Bosi, E., Ruotolo, G., and Piemonti, 
L., 2012. Insulin resistance/hyperinsulinemia and 
cancer mortality: the Cremona study at the 15th 
year of follow-up. Acta Diabetologica, 49, PP: 
421– 8.  

35- Ray, I., Mahata. S.K., De, R.K., 2016. Obesity: 
an immunometabolic perspective. Frontiers in 
Endocrinology, 7, 157 p. 

36- Reilly, S.M., and Saltiel, A.R., 2017. Adapting to 
obesity with adipose tissue inflammation, Nature 
Reviews Endocrinology, 13, PP: 633–43. 

37- Rode, B., Shi, J., Endesh, N., Drinkhill, M.J., 
Webster, P.J., Lotteau, S.J., Bailey, M.A., 
Yuldasheva, N.Y., Ludlow, M.J., Cubbon, R.M., 
Li, J., Futers, T.S., Morley, L., Gaunt, H.J., 
Marszalek, K., Viswambharan, H., Cuthbertson, 
K., Baxter, P.D., Foster, R., Sukumar, P., 
Weightman, A., Calaghan, S.C., Wheatcroft, 
S.B., Kearney, M.T., and Beech, D.J., 2017. 
Piezo1 channels sense whole body physical 
activity to reset cardiovascular homeostasis and 
enhance performance, Nature Communications, 
8, 350 p. 

38- Rodeheffer, M.S., Birsoy, K., and Friedman, 
J.M., 2008. Identification of white adipocyte 
progenitor cells in vivo. Cell. 135, PP: 240–249. 

39- Romac, J.M., Shahid, R.A., Swain, S.M., Vigna, 
S.R., and Liddle, R.A., 2018. Piezo1 is a 
mechanically activated ion channel and mediates 
pressure induced pancreatitis. Nature 
Communications. 9, 1715 p. 

40- Scherer, P.E., 2019. The many secret lives of 
adipocytes: implications for diabetes, 
Diabetologia, 62, PP: 223–32.  

41- Shi, H., Kokoeva. M.V., Inouye, K., Tzameli, I., 
Yin, H., and Flier, J.S., 2006. TLR4 links innate 
immunity and fatty acid-induced insulin 
resistance. Journal of Clinical Investigation, 116, 
PP: 3015–25. 

42- Sigal, R.J., Kenny, G.P., Wasserman, D.H., 
Castaneda-Sceppa, C., and White, R.D., 2006. 
Physical activity/exercise and type 2 diabetes: a 



 1402، 4، شماره 36جلد                                                                                )       مجله زيست شناسي ايران(مجله پژوهشهاي جانوري 
9910.22034/JAR.2023.22DOI:                           093-213مقاله پژوهشي، صفحات 

consensus statement from the American Diabetes 
Association, Diabetes care, 29(6), PP: 1433-8. 

43- Smorlesi, A., Frontini, A., Giordano, A., and 
Cinti, S., 2012. The adipose organ: white-brown 
adipocyte plasticity and metabolic inflammation, 
Obesity Reviews, 13(Suppl. 2), PP: 83–96. 

44- Sonoda, J., Chen, M.Z., and Baruch, A., 2017. 
FGF21-receptor agonists: an emerging 
therapeutic class for obesity-related diseases, 
Hormone Molecular Biology and Clinical 
Investigation, 20170002. 

45- Spalding, K.L., Arner, E., Westermark, P.O., 
Bernard, S., Buchholz, B.A., Bergmann, O., 
Blomqvist, L., Hoffstedt, J., Näslund, E., Britton, 
T., Concha, H., Hassan, M., Rydén, M., Frisén, 
J., and Arner, P., 2008. Dynamics of fat cell 
turnover in humans, Nature. 453 (7196), PP: 
783–787. 

46- Stone, W.L., Basit, H., and Burns, B., 2022. 
Pathology, Inflammation. Treasure Island (FL: 
StatPearls Publishing LLC). 

47- Sun, K., Kusminski, C.M., and Scherer, P.E., 
2011. Adipose tissue remodeling and obesity. 
Journal of Clinical Investigation. 21, PP: 2094–
101. 

48- Sun, W., Chi, S., Li, Y., Ling, S., Tan, Y., Xu, 
Y., Jiang, F., Li, J., Liu, C., Zhong, G., Cao, D., 
Jin, X., Zhao, D., Gao, X., Liu, Z., Xiao, B., and 
Li, Y., 2019. The mechanosensitive Piezo1 
channel is required for bone formation, Elife. 8, 
e47454 p. 

49- Sun, Y.P., Lu, N.C., Parmley, W.W., and 
Hollenbeck, C.B., 2000. Effect of cholesterol 
diets on vascular function and Atherogenesis in 
rabbits. Proc Soc Exp Bio Med, 224(3), PP: 166-
71. 

50- Tang, W., Zeve, D., Suh, J.M., Bosnakovski, D., 
Kyba, M., Hammer, R.E., Tallquist, M.D., and 
Graff, J.M., 2008. White fat progenitor cells 
reside in the adipose vasculature. Science, 
322(5901), PP: 583–586. 

51- Tschumperlin, D.J., 2021. Why Stress Matters: 
An Introduction. Methods in Molecular Biology. 
2299, PP: 159–69. 

52- Vegiopoulos, A., Rohm, M., and Herzig, S., 
2017. Adipose tissue: between the extremes. 
EMBO Journal. 36, PP: 1999–2017. 

53- Vishvanath, L., MacPherson, K.A., Hepler, C., 
Wang, Q.A., Shao, M., Spurgin, S.B., Wang, 
M.Y., Kusminski, C.M., Morley, T.S., and 
Gupta, R.K., 2016. Pdgfrbeta+ mural 
preadipocytes contribute to adipocyte 
hyperplasia induced by high-fat-diet feeding and 
prolonged cold exposure in adult mice. Cell 
Metabolism, 23(2), PP: 350–359. 

54- Voglis, G., and Tavernarakis, N., 2005, 
Mechanotransduction in the nematode 
Caenorhabditis elegans. In: Mechanosensitivity 
in Cells and Tissues, Kamkin A, Kiseleva I, 
editors. Moscow: Academia Publishing House 
Ltd.  

55- Wang, Q.A., Tao, C., Gupta, R.K., and Scherer, 
P.E., 2013. Tracking adipogenesis during white 
adipose tissue development, expansion and 
regeneration. Nature Medicine19 و, PP: 1338–
1344. 

56- Yang, Q., Vijayakumar, A., and Kahn, B.B., 
2018. Metabolites as regulators of insulin 
sensitivity and metabolism. Nature Reviews 
Molecular Cell Biology, 19, PP: 654– 72.  

57- Ye, Y., Barghouth, M., Dou, H., Luan, C.H., 
Wang, Y., Karagiannopoulos, A., Jiang, X., 
Krus, U., Fex, M., Zhang, Q., Eliasson, L., 
Rorsman, P., Zhang, E., and Renström, E., 2022. 
A critical role of the mechanosensor PIEZO1 in 
glucose-induced insulin secretion in pancreatic 
β-cells. Nature Communications, 13(4237), PP: 
1-16. 

58- Zhao, C., Sun, Q., Tang, L., Cao, Y., Nourse, 
J.L., Pathak, M.M., Lu, X., and Yang, Q., 2019. 
Mechanosensitive Ion Channel Piezo1 Regulates 
Diet-Induced Adipose Inflammation and 
Systemic Insulin Resistance. Front. Endocrinol, 
10, 373 p. 

 

 

 

 

 



 1402، 4، شماره 36جلد                                                                                )       مجله زيست شناسي ايران(مجله پژوهشهاي جانوري 
9910.22034/JAR.2023.22DOI:                           093-213مقاله پژوهشي، صفحات 

Effect of High Intensity Interval Training on Adipose Tissue 
Levels of Piezo1 and Insulin Resistance Index in Diabetic Rats 

FakhrFatemi H.1, Rezaeian N.1* and Karimi M.2 

1 Dept. of Physical Education, Bojnourd branch, Islamic Azad University, Bojnourd, I.R. of Iran. 
2 Dept. of Exercise Physiology, Qom University of Technology, Qom, I.R. of Iran. 

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. 

 


