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ABSTRACT 
Objective: Obesity and overweight are major global public health concerns. Obesity-related 
diabetes leads to mitochondrial dysfunction in adipocytes and promotes inflammation. The 
present study aimed to investigate the effect of interval training on the expression levels of 
Humanin and MOTS-c genes in obese diabetic mice. 
Methodology: Thirty-two C57BL/6 mice with a mean weight and standard deviation of 20.7 ± 
1 g were selected. After consuming a high-calorie diet and becoming obese (mean weight and 
standard deviation of 30.95 ± 3.20 g), they were divided into three groups: control, diabeticand 
interval training. Diabetes was induced via intraperitoneal administration of streptozotocin 
(STZ) for eight weeks. The interval training protocol consisted of 30 minutes of exercise, with 
intensity progressively increasing from 50% to 60% during low-intensity intervals and 85% to 
90% during high-intensity intervals. One-way analysis of variance (ANOVA) and Tukey's post 
hoc test were used to evaluate the data. 
Results: The results indicated that Humanin and MOTS-c gene expression levels in the interval 
training group significantly decreased compared to the control group and significantly increased 
compared to the diabetic group (p ≤ 0.001). 
Conclusion: In the context of obesity-related diabetes, interval training likely mitigates 
obesity-related inflammatory and detrimental factors in adipose tissue by enhancing the 
expression of Humanin and MOTS-c genes. 
Keywords: Interval training Humanin MOTS-c Diabetes. 
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Extended Abstract  
Introduction and State of Problem  
Obesity is one of the most important causes of chronic diseases such as diabetes, hypertension, 
cardiovascular diseases and various cancers. With the increase in fat mass, the process of tissue 
nutrition changes with the adaptation process caused by atherogenesis and angiogenesis. If fat 
weight is reduced and muscle mass is developed as a result of sports activities, this situation 
causes an increase in the capillary network. Vascular endothelial growth factor (VEGF) is the 
main mediator of angiogenesis (4). Exercise training is considered as a stimulus for the 
processes of angiogenesis and capillary density (9). Consumption of energy supplements such 
as arginine and caffeine also has an effect on this process. High-intensity exercise, by 
stimulating HIFs and compensating for cellular oxygen deficiency in fat cells, exacerbates 
diabetic phenotypes with inflammation and fibrosis of adipose tissue (10). Studies have shown 
the effectiveness of endurance training compared to resistance training; however, the effect of 
taking supplements is a new approach. The aim of the present study was to investigate the 
interactive effects of ten weeks of aerobic-resistance training and combined supplementation (L-
carnitine, caffeine, and L-arginine) on blood HIF-1α and VEDF in inactive obese men. 
Methodology  
In this study, 28 subjects (age 37.02±3.89 y, height 1.74±0.66 m, and BMI 34.04±1.24 kg/m2) 
were divided into three groups: 1): combined exercise/supplement (n: 10), 2): exercise/placebo 
(n: 9), and 3): combined exercise (n: 9). A combined supplement capsule (caffeine 200 mg + L-
carnitine 1000 mg + L-arginine 1000 mg) was prepared in Sobhan Pharmacy Laboratory, Rasht, 
and consumed with a glass of water, half an hour before the test. The training consisted of 10 
weeks, 3 sessions per week, and each session consisted of 60 minutes consisting of 30 minutes 
of treadmill running at an intensity of 55-75% of maximum heart rate and 30 minutes of 
resistance training at an intensity of 50-70% of one repetition maximum. In the first two weeks 
(three sessions per week), the time and intensity of the activity were constant to allow 
adaptation to resistance training and to minimize muscle soreness and damage (14). In this 
preparation phase, the subjects performed 1 set of 10 repetitions of leg press, chest press, and 
shoulder press at 40% 1-RM. The intensity of aerobic exercise was based on a percentage of 
maximum heart rate (HRmax), and 1-RM was measured and calculated using the equation 
proposed in the Brzeski method. Serum VEGF and HIF-1α concentrations were measured with 
an ELISA kit. For comparison between groups, MANCOVA and Bonferroni tests were used. 
Statistical analysis was performed at the p<0.05 level using SPSS version 26. 
Results  
Regarding changes in HIF-1α (p=0.001) and VEGF (p=0.021) levels, the results of the effect 
(time/group) showed that there was a significant difference between the exercise/combined 
supplement and exercise/placebo groups in HIF-1α levels (p=0.023) and the exercise/combined 
supplement and combined supplement in VEGF levels (p=0.023). 

Table 1. Table Table 

Variabel Mean Standard Deviation Significance Level 

Age 22.1 5.4 0.05 
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Discussion and Conclusion  
The change in VEGF and HIF-1a levels in this study indicated that the vasodilatory effect of 
arginine, in addition to or in conflict with the stimulating effect of caffeine, was able to 
stimulate the angiogenesis process, increase blood flow to the tissues, and as a result, by 
activating the mechanism of nitric oxide action, meet the energy needs of muscle tissue, 
especially oxygenation, through lipolysis and beta-oxidation in interaction with L-carnitine. 
Combined exercises, in addition to the effects related to muscle growth of supplements that lead 
to sarcoplasmic hypertrophy, probably caused an increase in muscle mass because, in addition 
to aerobic exercises, a resistance training program was also implemented and its effect on 
increasing the cross-sectional area and hypertrophic adaptations of the muscle and increasing 
the resting metabolic rate has been confirmed (15). This point is in the change of angiogenic 
factors and indicators such as VEGF and HIF-1a as a result of performing ten weeks of 
combined training and taking a mixture of supplements, which arginine consumption probably 
increased the level of NO-, and this nitric oxide plays a major and essential role in the 
proliferation of endothelial cells and is an important mediator for some substances that stimulate 
the growth of the endothelium such as VEGF and prostaglandins (17). According to the 
findings, simultaneous performance of aerobic-resistance training and taking a combined 
supplement of L-arginine-caffeine and L-carnitine can lead to an increase in VEGF and HIF-1a 
levels in inactive obese adults. Performing resistance and aerobic training along with taking 
these supplements probably stimulated the endothelial membrane and increased intracellular 
aerobic function and capillary density during ten weeks of combination exercise training and 
ergogenic supplements. 
Originality/Value 
 
Research Limitations/Implications 
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  مقاله پژوهشي
  

 يابتيچاق د يها در موش MOTS-cو  Humaninژن  انيبا شدت بالا بر ب يتناوب ناتياثر تمر

  1وحيد رضايي،  1نجمه رضائيان،  *1اغ بيرجنديصادق چر، 1زاده مرضيه خطيب
  7/10/1403: پذيرش تاريخ                               01/10/1403:  : تاريخ بازنگري                     23/7/1403: دريافت تاريخ

  هچكيد
سبب اختلال  يوابسته به چاق ابتيد يماريب. باشد يدر جهان م ياز مشكلات بهداشت عموم يكيو اضافه وزن  يچاق :هدف

ژن  انيبر سطوح ب يتناوب ناتياثر تمر يهدف پژوهش حاضر بررس. شود يالتهاب م زيو ن يچرب يها در سلول يتوكندريعملكرد م
Humanin  وMOTS-c است يابتيچاق د يها در موش.  

 مرژي مصرف از پس و شدند انتخاب گرم ٧/٢٠ ± ١ يوزن اريو انحراف مع نيانگيبا م C57BL/6سر موش  ٣٢ :شناسي روش
. شدند ميتقس يتناوب نيو تمر ابتدي كنترل، گروه سه به) گرم ٩٥/٣٠ ± ٢٠/٣ اريو انحراف مع نيانگيم(و چاق شدن  يپركالر ييغذا

 نيپروتكل تمر. به مدت هشت هفته انجام شد يصفاق به صورت درون) stz( نياسترپتوزوس ياروشدن با استفاده از د يابتيروش د
درصد  ٩٠تا  ٨٥شدت و  درصد در تناوب كم ٦٠درصد تا  ٥٠ ندهيبود كه شدت آن به طور فزا يورزش نيتمر قهيدق ٣٠شامل  يتناوب

  .اطلاعات استفاده شد يابيارز جهت يتوك يبيزمون تعقو آ راهه كي انسيوار لياز آزمون تحل. افتي شيافزا ديدر تناوب شد
نسبت به گروه  يتناوب نيدر گروه تمر MOTS-cو  Humaninژن  انيب زانيبه دست آمده از پژوهش نشان داد كه م جينتا :ها يافته

  ).p ≤ 0.001( افتي يمعنادار شيافزا ابتيكنترل كاهش معنادار و نسبت به گروه د
ژن  انيب شيبا افزا تواند يم يتناوب ناتياحتمالاً تمر يوابسته به چاق ابتيد طيژوهش حاضر نشان داد در شراپ جينتا :گيري نتيجه

Humanin  وMOTS-c شود يدر بافت چرب يو مضر وابسته به چاق ياز عوامل التهاب يريموجب جلوگ. 

  
  ابتي، دHumanin ،MOTS-c ،يتناوب نيتمر :هاي كليدي واژه

  .رانيبجنورد، ا ،يواحد بجنورد، دانشگاه آزاد اسلام ،يو علوم ورزش ينبد تيگروه ترب. 1
 s_birjandi2001@yahoo.com :نشاني الكترونيك نويسندة مسئول* 

  

ژن  انيبا شدت بالا بر ب يتناوب ناتياثر تمر). 1404(؛ رضائيان، نجمه؛ رضايي، وحيد صادق، چراغ بيرجندي؛ مرضيه، زاده خطيب: استناد
Humanin  وMOTS-c 107 - 92، )2( 15، نشريه سوخت و ساز و فعاليت ورزشي. يابتيچاق د يها در موش 

DOI: https://doi.org/10.22124/jme.2025.31668.427 
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   مقدمه

؛ و )1( شود يم جاديا يمصرف يو انرژ يافتيدر يانرژ نيعدم تعادل ب جهيبدن در نت يچرب ريذخا شيافزا ليبه دل يچاق
 باشد يهمراه م 2نوع  ابتيمانند د يكيمتابول يها يماريبا التهاب مزمن و گسترش ب يياحشا يبه واسطه انباشت چرب

برهم خوردن  ليبه دل يماريب نيا. ن موجود در گردش خون استيقند خون و انسول شيافزا 2نوع  ابتيمشخصه د). 2(
از بروز مقاومت  يو ناش شود يم جاديها در برداشت قند ا هش عملكرد سلولو كا يچرب درات،يكربوه سميمتابول
ابت يبارز د يها يژگياز و كيستميالتهاب مزمن س). 1( ديآ يپانكراس به وجود م يبتا يها و اختلال در سلول ينيانسول

تحت  ييدهايپپت يت چرباما از باف شود، يم يچرب رهيو ذخ يهرچند منجر به بروز چاق يتوده چرب. باشد ينوع دوم م
 ن،يسفاتيو ن،يستيرز ن،يپونكتيآد ن،يمانند لپت يو ضدالتهاب يالتهاب شيپ يها نيتوكيو سا ها نيپوكيعنوان آد

از  يكي). 3(هستند  نيو پاراكر نياثرات اندوكر يشود كه دارا يگاما ترشح م نترفرونيو ا 10، 6، 4 يها نينترلوكيا
 تواند يو م هاست يو چرب ها دراتياز اختلال در سوخت و ساز كربوه يناش يكيمتابول بروز استرس ابت،يبروز د ليدلا

 يساختارها نيتر از مهم ها توكندريم). 1( شود يم يچرب يها در سلول ژهيو به ها، يتوكندريسبب اختلال در عملكرد م
 يدهايپپت. دهند يم شيرا افزا يانرژخود، سطح  تياست كه با فعال يهواز يانرژ ديتول يبرا ژهيبه و يسلول سميمتابول

 يضرور يها اجزا مولكول نيا. هستند يتوكندريتازه كشف شده از م يها نيپروتئ) MDPs( يتوكندريمشتق شده از م
روند  يط. شوند يژن هسته سلول م انيو باعث ب كنند يرا فعال م يمختلف نگيگناليس يرهايبوده كه مس يتوكندريم

). 5, 4( شود يم يتوكندريم يكيولوژيزيو منجر به كاهش عملكرد ف افتهيكاهش  دهايپپت نيح اسط ها، يمارياز ب يبرخ
مانند  ياتيح يندهايكرده و فرآ تيرا تقو يتوكندريم سميمتابول MDPsكه  دهد يجوندگان نشان م يمطالعات رو

و ) MOTS-c( يتوكندريم 12SrRNA-c ديپپت). 7, 6( كند يم ميرا تنظ نيالتهاب و مقاومت به انسول ،يريپ
)Humanin (يدو جزء اصل MDPs باشند يم .Humanin  وMOTS-c و  نيبه انسول تيحساس يديكل يها كننده ميتنظ

كشف شده  مريآلزا مارانيسالم ب يها كه در نورون است نهيدآمياس 24 يمحافظ عصب ديپپت يپل كي. هستند سميمتابول
زا  پاسخ به عوامل استرس سم،يمتابول ،يسلول يبقا شيمانند افزا يهم سلولآن عملكرد م يها و آنالوگ Humanin. است

- يمغز عيدر پلاسما و ما Humanin زانيم). 7( كنند يم ميتنظ يشگاهيآزما طيو التهاب را در داخل بدن و در شرا
عروق  ها، ضهيوده بزرگ، بر ه،يكبد، قلب، كل پوتالاموس،ياز جمله ه يمختلف يها بوده و در بافت يريگ قابل اندازه يخاعن

را فعال كرده و  نيپور وسنتزي، چرخه فولات و بMDP كيبه عنوان  زين MOTS-c). 8( شود يم انيب يو عضلات اسكلت
در  ديپپت نيا). 9( كند يم تي، تقو)AMPK' 5 AMP(فعال شده با  نازيك نيرا با سنتز پروتئ يتوكندريم سميمتابول

 نيبه انسول تيحساس تيدهنده خاص نشان ياريبس قاتيتحق). 4( شود يم افتي يكلتپلاسما، مغز، كبد و عضلات اس
MDPزينشان دادند كه تجو) 2022(و همكاران  يبوتار. باشد يو جوندگان م يسلول يها ها در مدل Humanin  و

GF6A-HN در مدل كه  يشد، در حال يابتيد يها در موش نيبه انسول تيحساس شيباعث كاهش گلوكز خون و افزا
در  MDPنقش  نيهمچن). 7(كرد  يريجلوگ 1نوع  ابتياز شروع زودرس د Humanin زيتجو رچاق،يغ يابتيموش د
باعث  MOTS-cاز حد  شيب انيب دهد يها نشان م پژوهش. شد تيحما شتريب MOTS-cبا كشف  نيبه انسول تيحساس

 GLUT4 انيو ب AMPK رياعث فعال شدن مسب MOTS-c يداخل صفاق زيو تجو ها وبلاستيجذب گلوكز در م شيافزا
ها  داده نيا. كند يها معكوس م را در موش ييغذا ميالقا شده با سن و رژ نيو مقاومت به انسول شود يم يدر عضله اسكلت

نشان داده شده  انيم نيا در). 7(نقش دارند  نيها در بهبود مقاومت به انسولMDPكه در جوندگان،  دهد ينشان م
مرتبط با  يكيعوامل متابول گريو د يياحشا يبر كاهش چاق يدياثرات مف تواند يم يبدن تيش و فعالاست كه ورز

 يورزش تيفعال ديكه اثرات مف دهد ينشان م يمطالعات قبل). 12- 10, 3- 1(داشته باشد  يو چاق نيمقاومت به انسول
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از  يناش يتا حد تواند يم كيومتابولياردك يخطرزا يو فاكتورها يكيمتابول لالاتاخت ،ينيبر بهبود مقاومت انسول
 يكه سبب كاهش آزادساز يياحشا يتوده چرب زانيرابطه، كاهش م نيدر هم). 10(باشد  ها نيپوكيدر آد راتييتغ
از  يكي اديز البه احتم شود، يم يبه چرب يمنيا يها و كاهش نفوذ سلول يالتهاب شيپ يها نيپوكيآد/نيتوكيسا

 يرمزگذار MOTS-c انيب يورزش تيفعال نيهمچن). 13( باشد يمنظم م يورزش ناتيتمر يضدالتهاب يها سميمكان
جوان،  يها را در موش يعملكرد بدن يبه طور قابل توجه MOTS-cدرمان با . كند يرا در انسان القا م mtDNAشده با 

 شيو باعث افزا كند يم ميتنظ ها را از ژن ياريبس انيو ب ياسكلت لاتعض سميمتابول بخشد، يو مسن بهبود م انساليم
در  Humaninزا با  و درمان برون يورزش ناتيتمر نيهمچن). 14( شود يها م در سلول كيبا استرس متابول يسازگار

عملكرد  ودو بهب يشده با گلوكز، كاهش توده چرب كيتحر نيترشح انسول ن،يبه انسول تيجوندگان باعث بهبود حساس
ممكن است  يورزش نيتمر دهد يوجود دارد كه نشان م يمشاهدات، شواهد نيبا امطابق ). 15( شود يم يشناخت

 يدر پژوهش) 2018(و همكاران  ميك. شود يمشاهده م ها افتهيدر  زين يدهد، هرچند تناقضات رييها را تغMDPسطوح 
وكابوسو و همكاران ب). 5( ادد شيافزا يدر عضلات اسكلت را Humanin انيب يمقاومت نيهفته تمر 13نشان دادند كه 

 ،يقلب يبر بهبود عوامل خطرزا تواند يم يتناوب ناتيكه تمر كنند يعنوان م زين) 2020(و وودهد و همكاران ) 2019(
بر  يتناوب ناتيحال، آثار تمر نيبا ا). 17, 16(داشته باشد  يدار يآثار مثبت و معن نيو مقاومت به انسول يكيمتابول

  .ناشناخته است يتا حد يالتهاب يفاكتورها
   شناسي روش

 وهيگروه كنترل بود كه به ش كيو  يآزمون به همراه دو گروه تجرب با طرح پس يپژوهش حاضر از نوع تجرب
 نيينر به عنوان نمونه پژوهش تع C57/BLسر موش  ٢٤تعداد  G*Powerافزار  با استفاده از نرم. انجام شد يشگاهيآزما
 كيو به مدت  يداريخر) رانيتهران، ا(پاستور  يتويستان از گرم ٧/٢٠ ± ١وزن  نيانگيهفته و م ٨ها با سن  موش. شد

مطلوب  يبه حد وزن دنيو رس يكيمتابول طيشرا هيكل تيتثب يبرا) رانيپرور، تهران، ا به(استاندارد  ييغذا ميهفته با رژ
). 22, 12(بود  نيدرصد پروتئ ٢٠ و دراتيدرصد كربوه ٧٠ ،يدرصد چرب ١٠استاندارد شامل  ييغذا ميرژ. شدند هيتغذ

 ٢٢ ± ١ثابت  يدر دما يكيساعت تار ١٢ ييساعت روشنا ١٢استاندارد شامل چرخه  طيها در شرا موش نيهمچن
  .شدند درصد نگهداري ٥٥ ± ١٠و رطوبت  گراد سانتي درجه

  2نوع  ابتيو د يچاق يالقا
درصد  كيپرچرب، شامل پلت استاندارد موش به علاوه  ييغذا ميها به مدت دو هفته با رژ موش يتمام ت،يپس از تثب

پس از دو هفته ). 23(شدند  هيتغذ نيتحمل به انسول جاديا يدرصد روغن ذرت خالص برا كيپودر كلسترول و 
 mg/kg 25با دوز ) pH=  4/5( تراتيدر بافر س ه، حل شدSTZ يبه مدت هشت هفته دارو ،ييغذا ميرژ نياستفاده از ا
از  شتريبر اساس وزن ب واناتيح يچاق تيدر نها. شد قيتزر يصفاق ها به صورت درون به رت ييغذا مينار رژروزانه در ك

 جاديپس از ا). 24(شد  دييتا mg/dl 400 يال 150از ) FBS(خون  ينوع دو با تست قند ناشتا ابتيد يگرم و القا 35
 يبه صورت تصادف يتناوب نيو تمر يابتيوه كنترل دشامل گر ،ييتا 8ها در دو گروه  موش ،يابتيچاق د يوانيح دلم

 زين ابت،يو د يچاق يگروه كنترل سالم، بدون القا كيدو گروه،  نيدر كنار ا. قرار گرفتند شيو مورد آزما يبند ميتقس
  ).26, 25(سر موش انجام شد  8با سه گروه  عهمطال نيدر مجموع ا نيبنابرا. در مطالعه شركت داشت

  پروتكل تمريني
پروتكل، آزمون  يتفاوت كه قبل از اجرا نيجلسه در هفته بود، با ا ٥هفته و شامل  ٨به مدت  يتناوب نيپروتكل تمر

 قهيمتر بر دق ١٠با  دنيآزمون سرعت دو نيدر ا. ها انجام شد سرعت موش نهيشيب ي محاسبه يبرا يبه واماندگ دنيرس
زمان . به آن افزوده شد قهيمعادل با سه متر بر دق يسرعت ،ياندگمبه وا دنيو تا زمان رس بار كي قهيشروع و هر دو دق
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. ديمشخص گرد يكيشوك الكتر جادينوارگردان با وجود ا يرو دنيها در دو موش ييبا عدم توانا يبه خستگ دنيرس
 ٥ گرم كردن و سرد كردن به مدت. و سرد كردن است نيتمر ياصل ي گرم كردن، بدنه ي شامل سه مرحله نيروش تمر

 ٨٥-٩٠با شدت  ياصل نيتمر. انجام شد) VO2maxدرصد  ٤٠-٣٠برابر با شدت ( قهيمتر در دق ١٠با سرعت  قهيدق
نوبت به  كيهر هفته (وهله  ١٢تا  ٦در  قهيمتر در دق ١٠نوارگردان با سرعت  يرو دنيشامل دو نهيشيدرصد سرعت ب

 با كساني طيشرا جاديا يگروه كنترل سالم برا. فعال بود تحاسترا يا قهيدق كي يها همراه با تناوب) ها اضافه شد وهله
 حركت يصورت ب در هر جلسه به قهيدق ١٥تا  ١٠روز در هفته به مدت  ٥ ط،يبا مح يو سازگار ينيتمر يها گروه ريسا

  ).27(قرار داده شدند 
  يخون هاي نمونه يجمع آور

و سپس بر اساس  يكش ابتدا وزن واناتيح ،ييساعت ناشتا ٦و بعد از  ينيجلسه تمر نيساعت پس از آخر ٤٨ تيدر نها 
 ييدوز نها( نيلازيو زا) ١٥٠ mg/kg ييدوز نها( نيكتام يهوشيبا سه برابر دوز ب ٢٠٢٠ شيرايو AVMAراهنما 

mg/kg با استفاده از روش  يمورد بررس يها خصشده و شا حيو تشر يريگ ، دچار مرگ آسان و سپس خون)٢٠
بافت  RNAابتدا  MOTS-cو  Humanin يها ژن انيب زانيم سهيمقا يبرا. سنجش قرار گرفتندمورد  يشگاهيآزما
جدا شده  يبافت چرب. استخراج شد يبه روش ستون) رانيا(ژن  شركت به RNAاستخراج  تيك لهيها به وس موش يچرب

با  PBS تريل يليم ٥ر خرد شده و د زيها ر سپس بافت. خارج شود يتا خون اضاف دشستشو داده ش PBSابتدا در 
) اتاق يدما(ذوب ) / گراد يدرجه سانت -٢٠(بار انجماد  ٣ لهيها به وس سلول. همگن شدند خي يرو يا شهيش زريهموژنا

 RNAاستخراج  يبرا يينهااز هموژنات . دنديگرد وژيفيسانتر g×٥٠٠٠با مقدار  قهيدق ٥شدند و سپس به مدت  زيل
نانومتر  ٢٨٠و  ٢٦٠در طول موج  ياستخراج شده، نسبت جذب نور RNAخلوص  و تيكم يبررس يبرا. استفاده شد

ژن  شركت به تيتوسط ك cDNAبه دست آمده از نانودراپ، سنتز  جيبر اساس نتا. شد يريگ نانودراپ اندازه لهيبه وس
-RTبه روش مورد نظر  يها نيپروتئ mRNAمقدار  تيدر نها. گرفت صورت ت،يك ني، مطابق دستورالعمل ا)رانيا(

qPCR انجام  يبرا. شد يريگ اندازهReal-Time PCR  از دستگاهstep-one )رنگ فلورسنت )كايآمر ،SYBR Green  و
   .نشان داده شده است ١استفاده شده در جدول شماره  يمرهايپرا. استفاده شد GAPDHژن مرجع 

 شده در پژوهش مشخصات و توالي آغازگرهاي استفاده 1جدول 
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  روش هاي تحليل آماري

  
 لكوي – رويها با آزمون شاپ داده عيبودن توز يعيطب. رش شده استگزا ارمعي انحراف ± نيانگيبه صورت م ها افتهي

و آزمون  ٢×٣ طرفه كي ANOVAاز آزمون  رهايمتغ يگروه و درون يگروه نيتفاوت ب يآمار يابيارز يبرا. انجام شد
 يدار يعنو در سطح م ٢٧نسخه  SPSSافزار  از نرم ستفادهبا ا يآمار ليو تحل هيتجز. استفاده شد يبونفرون يبيتعق

  .صورت گرفت 05/0كمتر از 
   ها يافته

در  MOTS-cو  Humaninژن  انيبر سطوح ب يتناوب نيتمر ريدر خصوص تاث انسيوار ليآزمون تحل يها افتهي 
وابسته در  رينشان داد كه در هر دو متغ جينتا. ارائه شده است 2در جدول  قيتحق يها در گروه يابتيچاق د يها موش
  .)>001/0p(وجود دارد  يدار يتفاوت معن ينيتمر يها گروه

 ژن  ازگرهاتوالي آغ

F TGCACCACCAACTGCTTAGC  

R  GGATGCAGGGATGATGTTCT  

GAPDH  

F  CTGCCTGCCCAGTGACTAAA  

R    AGCCATTCATGCTAGTCCCTA  

Humanin  

F  GCCCTGAGTCTGCTGCTGCT  

R   CGTACGTACGTACGTACGTACG 

MOTS-c  

    

 هاي آزمون آناليز واريانس هاي تحقيق و يافته مقايسه سطوح متغيرهاي مورد نظر در گروه ٢جدول 

  F P  )ميانگين و انحراف معيار(ها  هگرو  شاخص

  تناوبي  ديابت  كنترل

Humanin )RFC(  17/01±0/1 01/04±0/0 07/26±0/0 48/160 000/0* 
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به طور  گرينسبت به دو گروه د ابتيدر گروه د Humaninسطح  ،يبونفرون يبيحاصل از آزمون تعق جيبر اساس نتا

نشان  شيها افزا گروه رينسبت به سا يمعناداردر گروه كنترل به طور  ريمتغ نيا زانيم نيهمچن. بود نييپا يمعنادار
  ).١شكل شماره (داد 

  
  
به طور  گرينسبت به دو گروه د ابتيدر گروه د MOTS-cنشان داد كه سطح  يبونفرون يبيحاصل از آزمون تعق جينتا

نشان  شيها افزا گروه رينسبت به سا يدر گروه كنترل به طور معنادار ريمتغ نيا زانيم نيهمچن. بود نييپا يمعنادار
  ).٢شكل (داد 

  

MOTS-c )RFC(  14/00±0/1 01/057±0/0 06/256±0/0 16/250 000/0* 

  ) p≥ 05/0(داري وجودتفاوت معني *
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  بحث 
 يتناوب نيدر گروه تمر MOTS-cو  Humanin يها ژن انيب زانيآمده از پژوهش حاضر نشان داد كه م دست به جينتا

 يچرب ريذخا شيافزا ليبه دل يچاق. است افتهي يمعنادار شيافزا ابت،ينسبت به گروه كنترل، كاهش و نسبت به گروه د
با  ،يياحشا يو به واسطه انباشت چرب شود يم جاديا يرفمص يو انرژ يافتيدر يانرژ نيعدم تعادل ب جهيبدن در نت

نه تنها به  يامروزه بافت چرب. همراه است ٢نوع  ابتيمانند د كيمتابول يها يماريو گسترش ب فيالتهاب مزمن خف
 شناخته يالتهاب يها كننده ميها و تنظ پاسخ ديلمهم در تو گاهيجا كيبلكه به عنوان  ،يچرب يساز رهياندام ذخ كيعنوان 

داشته باشند  يو چاق نيمقاومت به انسول ،يياحشا يبر كاهش چاق يدياثرات مف توانند يم يورزش ناتيتمر. شده است
و  يكياختلالات متابول ،ينيبر بهبود مقاومت انسول يورزش تيفعال ديكه اثرات مف دهند ينشان م يمطالعات قبل). 1(

در ). 28, 13, 10(باشد  ها نيپوكيدر آد راتيياز تغ يناش يحدود تا تواند يم كيومتابوليكارد يخطرزا يتورهافاك
و  يالتهاب شيپ يها نيپوكيآد/نيتوكيسا يكه سبب كاهش آزادساز يياحشا يتوده چرب زانيرابطه، كاهش م نيهم

منظم  يورزش ناتيتمر يضدالتهاب يها سمياز مكان يكي اديبه احتمال ز شود، يم يبه چرب يمنيا يها كاهش نفوذ سلول
 ژهيو به نيتمر يها وابسته به مؤلفه يورزش ناتيمستند شده است كه آثار تمر يبه خوب ن،يبا وجود ا). 21, 19( باشد يم

شد داشته با يو ضدالتهاب يالتهاب يبر فاكتورها يآثار متفاوت تواند يو م باشد يم يورزش ناتينوع، شدت و مدت تمر
بر  يتناوب ناتيهشت هفته تمر ياجرا يحاصل از پژوهش حاضر، بررس يها افتهي گريد از). 29, 27, 22, 21, 17(

در  رهايمتغ نيا زانينشان داد م جينتا. نوع دو بود ابتيچاق مبتلا به د يها در موش MOTS-cو  Humaninسطوح 
 نيا زانيم شيبر افزا يورزش ناتيتمر ريدهنده تأث نشان دارد كه يمعنادار شيافزا ابتينسبت به گروه د ينيگروه تمر

نقش  ليبه دل ها يتوكندريم. بود شتريب يطور معنادار به يتناوب نيها در گروه تمر آن زانيم نيهمچن باشد؛ يم ريدو متغ
 نگيگناليدر س ها يتوكندريم ن،يعلاوه بر ا. اند شناخته شده ATP ديترموژنز و تول لياز قب يسلول سميخود در متابول

 يدهايباعث كاهش پپت يتوكندرياختلال عملكرد م). 28(نقش دارند  يسلول يندهايفرآ ريآپوپتوز و سا ،يسلول درون
, 5( شود يم Humaninو  يتوكندريم يكيولوژيزيكاهش عملكرد ف جهيو در نت) MDPs( يتوكندريشده از م تقشم

30.(  
MOTS-c از  يبه عنوان عضوMDPsفعال شده با  نازيك نيپروتئ يساز را فعال كرده و با فعال نيپور وسنتزي، بAMP 

(5' AMPK)ن،يعلاوه بر ا). 31, 6( كند يم تيرا تقو يتوكندريم سمي، متابول Humanin  وMOTS-c يها كننده ميتنظ 
كز، موجب بهبود گلو سميمثبت بر روند متابول يبا اثرگذار توانند يهستند و م سميو متابول نيبه انسول تيحساس يديكل

  . شوند ابتيبه د ياز ابتلا يناش نيمقاومت به انسول ميوخ تيوضع
Mui  زينشان دادند كه تجو) 2023(و همكاران Humanin در  نيبه انسول تيحساس شيباعث كاهش گلوكز خون و افزا
 يريجلوگ ١نوع  ابتيآن از شروع زودرس د زيتجو رچاق،يغ يابتيكه در مدل موش د يشد؛ در حال يابتيد يها موش
و همكاران  Muzumdar. شد تيحما شتريب MOTS-cبا كشف  نيبه انسول تيدر حساس MDPنقش ). 15(كرد 

داخل  زيشده و تجو ها وبلاستيجذب گلوكز در م شيباعث افزا MOTS-cاز حد  شيب انيكه ب كنند يعنوان م) 2009(
القاشده با  نيشد كه مقاومت به انسول يضله اسكلتدر ع GLUT4 انيو ب AMPK ريآن باعث فعال شدن مس يصفاق
در بهبود  MDPكه در جوندگان،  دهد يها نشان م داده نيا). 32( كند يم معكوسها  را در موش ييغذا ميرژ ايسن 

شده  يرمزگذار MOTS-c انيب ،يورزش تيداده شده است كه فعال نشان. نقش دارد ياز چاق يناش نيمقاومت به انسول
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جوان،  يها را در موش يعملكرد بدن يتوجه به طور قابل ديپپت نيدرمان با ا. كند يرا در انسان القا م mtDNAبا 
 شيافزا باعثو  كند يم ميها را تنظ از ژن ياريبس انيو ب يعضلات اسكلت سميمتابول بخشد، يو مسن بهبود م انساليم

 يمطالعات سلول نيجوندگان و همچن يمطالعات رو ).14( شود يم C2C12 يها در سلول كيبا استرس متابول يسازگار
و  Humanin). 35( كند يرا كنترل م يسلول سميبوده و متابول يعمدتاً محافظ سلول MDPنشان داده است كه 

اثرات  يدارا نيو همچن) 36(بتا شده  ديلوئياز آم يناش يسلول تيباعث محافظت در برابر سم زيآن ن يها آنالوگ
موازات  به كه يطور دارد؛ به يسلول سميبر متابول يديمف راتيتأث نيهمچن ريمتغ نيا). 37( هستند يضدآپوپتوز

ترشح  ن،يبه انسول تيدر جوندگان باعث بهبود حساس Humaninزا با  درمان برون نتروال،يا ديشد يورزش ناتيتمر
آن  يها و آنالوگ Humanin ن،يعلاوه بر ا). 39, 38( شود يم يشده با گلوكز و كاهش توده چرب كيتحر نيلانسو

وجود دارد كه نشان  يشواهد). 34, 33(را در انواع مختلف سلول ارتقا دهند  توژنزيو م يتوكندريتنفس م توانند يم
با توجه به نوع، مدت و  ها افتهيدر  زين يدهد، هرچند تناقضات رييرا تغ MDPممكن است سطوح  يورزش نيتمر دهد يم

نشان دادند كه هشت ) 1401(و همكاران  يرئوف*پژوهش حاضر،  جيراستا با نتا هم. ه استمشاهده شد ناتيشدت تمر
و  MOTS-cو  Humanin يدرصد حداكثر ضربان قلب باعث بهبود سطوح سرم ٤٠ تا ٢٠با شدت  يهواز نيهفته تمر

و همكاران  Dieli-Conwright). 34( شود ياضافه وزن م يمردان دارا كيمتابول تيو وضع يچرب مرخين نيهمچن
مبتلا به  ندر زنا MOTS-cپلاسما انيب شيباعث افزا يمقاومت-يهواز يبيترك نيهفته تمر ١٧نشان دادند كه ) 2021(

گزارش ) 2016(و همكاران  Gidlund). 40(و وزن همراه بود  يبا كاهش توده چرب راتييتغ نيشده كه ا نهيسرطان س
 يتناوب نيهفته تمر ١٢به دنبال  انساليم يابتيد شيمردان پ يت اسكلتدر عضلا Humanin نيپروتئ زانيدادند كه م

و  يكبد يها از مقاومت سلول يخون ناش انيدر جر نيانسول شيافزا يالاثر احتم ش،يافزا نيعلت ا). 41( افتي شيافزا
و همكاران  Wuو ) 2020(و همكاران  Guo ،يوانيدر حوزه مطالعات ح. در برداشت گلوكز گزارش شده است يعضلان

 .شود يم ييو پلاسما يعضلان MOTS-c انيب شيباعث افزا ليتردم يرو دنينشان دادند كه هشت هفته دو) 2021(
را در  Humanin انيب ،يمقاومت نيهفته تمر ١٣نشان دادند كه  يدر پژوهش) 2016(و همكاران  Gidlund نيهمچن

 يا در مطالعه) 2020(و همكاران  Woodheadهش حاضر، پژو جيدر تضاد با نتا). 41(داد  شيافزا يعضلات اسكلت
 ،يتوكندريعملكرد م شيو افزا يبهبود در عملكرد ورزش رغميشدت بالا، عل يتناوب نيهفته تمر ٣نشان دادند كه 

هفته  ١٣گزارش كردند كه ) 2016(و همكاران  Gidlund نيهمچن). 42(ندارد  يعضلان Humanin انيبر ب يريتأث
در  تفاوت). 41(نداشت  يدر عضلات اسكلت Humanin انيبر ب يدار يمعن ريتأث ،يهواز يرو ادهيرت پبه صو نيتمر
. ها باشد در رت ابتيد يالقا ايو ) يورزش تيشدت و نوع فعال( ينيمداخلات تمر وهياز ش يممكن است ناش جينتا

كه از  يرا در افراد MDP ،يورزش نيكردند كه ممكن است تمر انيب) 2021(و همكاران  Woodhead نيهمچن
بازگرداندن تعادل  يبرا يتلاش رات،ييتغ نيا ودهد  شيافزا شتريبرخوردار هستند، ب يكمتر يكيسلامت متابول

  ).42( باشد يم يكيمتابول
  و پيام مقاله گيري كلي نتيجه

 تواند يم MOTS-cو  Humanin زانيآمده از پژوهش حاضر نشان داد م دست به جيكرد كه نتا انيب توان يم يطور كل به
 مارانيكرد كه احتمالاً در ب شنهاديپ توان يمنظر م نياز ا. رديقرار بگ نترواليا ديشد يورزش يها تيمثبت فعال ريتحت تأث

در نظر گرفته ) يمكمل درمان اي( يراهكار درمان كيبه عنوان  تواند يم اوبمتن ديشد يورزش ناتيتمر ابت،يمبتلا به د
  .شود

  ها  محدوديت
  . هاي پژوهش ذكر شود محدوديت
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  پيشنهاد براي مطالعات آتي  

  . هاي پژوهش، پيشنهاد براي مطالعات آتي ذكر شود بر اساس محدوديت
  

  ملاحظات اخلاقي 
   ياخلاق يها دستورالعمل تيرعا

  . كد اخلاقي ذكر شود. هاي اخلاقي كه در مقاله حاضر رعايت شده بيان شود در خصوص دستورالعمل
   مالي نابعم

   نكرده است افتيدر يارگان ايسازمان  ياز سو يمال تيحما گونه چيبوده و ه يمال يپژوهش حاضر فاقد حام
  مشاركت نويسندگان

 ديبه عنوان اسات سندگانينو ريدوم به عنوان استاد راهنما و سا سندهينو ،يدكتر يدانشجو گاهياول در جا سندهيپژوهش، نو نيدر ا
   .دمشاور حضور دارن

  تعارض منافع
  .ندارند يگونه تضاد منافع چيمطالعه ه نيا سندگانينو

   تقدير و تشكر
و مساعدت داشتند،  يپژوهش همكار يكه در مراحل مختلف اجرا يزانيعز هيرا از كل يمراتب تشكر و قدردان نيمحقق لهيوس نيبد

   .دارند ياعلام م
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