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Abstract 
Background: The expression of microRNAs as epigenetic regulators of lipid metabolism pathways disrupt in 

obese condition, in this regard miR-33b has particular importance. Therefore, the present study was conducted to 

determine the effect of eight-week high- intensity interval training (HIIT) alone and combined with resistance 

training (CHRT) on miR-33b expression in overweight/ obese middle-aged women. 

Methods: Twenty-four middle-aged overweight/obese women participated in two homogeneous HIIT (5 

days/week, n=12) and CHRT (3 day/week HIIT with 2 day/week resistance training, n=12) groups for eight-week. 

The HIIT protocol consisted of alternating bouts of high-intensity exercise at 80%–85% of VO2max with active 

breaks at 60% of VO2max and resistance training protocol conducted to circuit-weight training with 75-80% of 1-

RM. MiR-33b expression levels were measured by real time- PCR 48h before and after the training protocols. 

Results: The miR-33b expression levels were increased in both groups but was significant only in the CHRT 

group (6.02 fold, p=0.002). However, there was no significant difference between miR-33b expression levels in two 

groups. 

Conclusion: According to significant effect of CHRT on miR-33b expression as epigenetic lipid metabolism 

indicator, CHRT protocol can be considered as a non-pharmacological method for treatment of metabolic disorders 

associated with obesity. 
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 دهيچک
شود که در این  ها تحت شرایط چاقی مختل می اند که بیان آن ژنتیک متابولیسم چربی معرفی شده های اپی کننده عنوان تنظیم ها به microRNA اخیرا زمینه:

تنهایی و همراه با تمرین  ( بهHIITثیر دو نوع تمرین تناوبی سرعتی )اترو، مطالعه حاضر با هدف تعیین  ازایناز اهمیت خاصی برخوردار است.  miR-33b بین
 انجام شد.  یوزن/چاق سال مبتلا به اضافهندر زنان میا miR-33b( بر بیان CHRTمقاومتی )ترکیبی 
 CHRTتنهایی و ترکیبی  به HIITنفری( تمرین  2۴روز/هفته( در دو گروه همگن ) ۵هفته ) ۸مدت  به یوزن/چاق اضافه مبتلا به سالزن میان ۴۲ روش کار:

 تا ۸۸ توان هوازی بیشینه ای با صورت پنج تکرار چهار دقیقه های دویدن به وهله شامل HIITتمرین  .روز تمرین مقاومتی( شرکت کردند ۴و  HIITروز  3)
بیان انجام شد.  RM-2 5۵-۸۸ای و با % صورت دایره تمرین مقاومتی نیز بهبرنامه % بین تکرارها بود و 0۸ توان هوازی بیشینه و دو دقیقه استراحت فعال با ۸۵%

miR-33b  روش  ساعت قبل و بعد از دوره تمرین، به ۲۸طیReal-time PCR  .ارزیابی شد 
-miR( ؛ با این وجود، تفاوت بین P=۸۸۴/۸برابر،  ۸۴/0دار بود ) معنی CHRTتنها در گروه افزایش یافت اما  در هر دو گروه miR-33bمیزان بیان  ها: یافته

33b دار نبود.  میان دو گروه معنی 
عنوان  به CHRTتوان از تمرینات  ژنتیک متابولیسم چربی، می به عنوان شاخص اپی miR-33bبر بیان  CHRTدار تمرین  با توجه به اثر معنی گیری: نتیجه

 روش درمان غیردارویی برای درمان برخی از اختلالات متابولیکی مرتبط با چاقی استفاده کرد. 
 

  ای خون محیطی هسته های تک ، سلولmiR-33 وزن/چاقی، تمرین تناوبی سرعتی، تمرین ترکیبی،  اضافهکلیدواژه ها: 

 
زنان  PBMCsدر  miR-33bان ين مقاومتي بر بيو همراه با تمر ييتنها تناوبي سرعتي بهن ير هشت هفته تمريثاح. توند م يژ، جعفری ا، عل يياشاپ ن مقاله:ينحوه استناد به ا
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 مقدمه

گر این است که  ن بیا  سازمان بهداشت جهانی های بررسی 
سرعت  و به دشیوع بیشتری نسبت به مردان دار چاقی در میان زنان

چاقی یک بیماری . (2)در سطح جهان در حال افزایش است 
 دارنددر آن دخالت باشد که عوامل محیطی و ژنتیک  چندعاملی می

 برهم زدنمعنی تجمع توده چربی اضافی است که با  به و
 متعدداختلالات  بروزتواند باعث  می چربی متابولیسم مئوستازوه

عروقی و  -های قلبی های متابولیک، دیابت، بیماری ناهنجاری مانند
 (. ۴انواع سرطان گردد )

( miRNA) اسید میکروریبونوکلئیک های اخیر به نقش طی سال
توسعه اختلالات متابولیکی ناشی از چاقی توجه زیادی شده در 

 ۴۲تا  ۴۸)های پروتئینی غیرکدکننده  مولکولها  miRNA است.
از طریق اتصال به نواحی خاص غیرقابل باشند که  مینوکلئوتیدی( 

بیان ها،  ژن mRNA (Untranslated Regions '3) 3`ترجمه 
 کرده ای تنظیم ترجمه یا پسله رونویسی ها را در مرح بسیاری از ژن

 کنند و از این طریق فرآیندهای فیزیولوژیکی مختلفی را کنترل می
تحت های ویژه،  miRNAهر گونه اختلال در بیان  رو از این. (3)

تواند منجر به اختلال در  شرایط عدم تندرستی از قبیل چاقی، می
 ،راستادر این (. ۴ها گردد ) های هدف و بروز بیماری بیان ژن

کننده  عنوان تنظیم به miR-33a/bبیان مطالعات نشان داده است که 
 شود،  در افراد چاق مختل می چربیژنتیک مسیرهای متابولیکی  اپی
 Sterol Regulatory Element Bindingهای درون اینترونها در  آن

Protein (SREBP )خانواده  .دنشو رمزگذاری میSREBP  شامل
SREBP-1a/c  وSREBP-2 های  توسط ژن که باشد میSREBP-

برای حفظ هومئوستاز  شوند و رمزگذاری می SREBP-2و  1
در پاسخ به تغییرات اسیدهای ها  آن .باشند چربی ضروری می

های مرتبط با  ژن SREBP-2 شوند. چرب و کلسترول فعال می
های درگیر در متابولیسم اسید چرب و  ژن SREBP-1cکلسترول، 

SREBP-1a کند که ها را کنترل می نیز هر دو گروه ژن MiR-33b 
-miR ژن .شود رمزگذاری می SREBP-1ژن  25درون اینترون 

33b کننده اصلی در  عنوان یک تنظیم همراه ژن میزبان خود، به به
عنوان یکی از فاکتورهای  حفظ حالت پایدار کلسترول سلول و به

های متابولیکی  بیماریهدف برای تشخیص زودهنگام و درمان 
در رونویسی  ها  SREBP (.۲مرتبط با چاقی معرفی شده است )

نقش  گلیسرید کلسترول، اسید چرب و تری تولیدهای درگیر در  ژن
از  miR-33 اند نشان داده اخیرمطالعات  که طوری (، به۵)دارند 

لیپوژنیک را کاهش های  بیان ژن،  SREBP-1طریق تنظیم منفی 
گر این است  های حاصل از مطالعات حیوانی بیان یافته(. 0دهد ) می

منجر به بر اثر ممانعت دارویی،  miR-33که کاهش تدریجی بیان 
گلیسرید گردش خون، تجمع چربی کبدی و در  افزایش میزان تری

 (. 5شود ) نتیجه پیشرفت سندروم متابولیک می
 
 

 نکات کاربردی 

، miRNAبر الگوی بیان  CHRTبا توجه به تأثیرات مثبت تمرین 
 HIITوزنی و چاقی، تمرین  جهت مدیریت مطلوب شرایط اضافه

عنوان روش درمانی غیردارویی  در ترکیب با تمرین مقاومتی به
 وزن/چاق قرار گیرد. مورد استفاده افراد اضافه

 
فعالیت ورزشی نقش مهمی در متابولیسم و از سوی دیگر، 

ورزشی و انجام فعالیت دارد ژنتیک مرتبط با چاقی  الگوی بیان اپی
لیپیدی شده و  پروفایلتواند منجر به بهبود  میمنظم  طور به

های  در سال .(۸)اختلالات متابولیکی ناشی از چاقی را تعدیل کند 
بیشتری  اکید( تHIIT)های شدت زیاد  با دوره اخیر، بر تمرینات

های  و سازگاریتحریک مکانیکی  ،این نوع تمرینات ؛شود می
با توجه به  ،که در صورتی .(9) دکنن میایجاد زیادی متابولیکی 

( برای افراد رده 2۸) انجمن پزشکی ورزشی آمریکا های توصیه
انجام تمرینات  ،برخی مطالعاتحاصل از سال و نتایج سنی میان

بهبود سلامتی افراد حفظ یا جهت )استقامتی و مقاومتی(  ترکیبی
که این نوع  طوریبه ،رددااثربخشی بالاتری وزن/چاق  اضافه

های  در وضعیت مطلوبیثیرات اتمرینات با افزایش توده عضلانی ت
اسیدهای چرب و  تولیدعلاوه از طریق کاهش  به .دنمتابولیکی دار

د نشو منجر به پیشرفت متابولیسم چربی می ،لیپید اکسایشتحریک 
 د اثرات مضاعف ناشی از سازوکارهای جبرانی هر دونتوان میو 

، برخی مقالات با این وجود .(9) دنکن نوع فعالیت ورزشی را اعمال 
 این نوعثیرات مطلوب ات برتریدیگر نتایج متناقضی در رابطه با 

 بر miR-33bژن  با توجه به دخالت .(9،22) اند ه کردهیارا اتتمرین
 ،های متابولیکی چاقی و بیماری کنترل متابولیکی بدن،ظیم مسیر تن

 متابولیسممولکولی درگیر در بهبود  سازوکار ابهامات مربوط به
 با محدود مرتبطبسیار نتایج و  بدنی تمریناتانواع چربی ناشی از 

هشت منظور تعیین اثر   ، مطالعه حاضر بهmiR-33b (2۴)بیان ژن 
 Combinedتنهایی و همراه با تمرین مقاومتی ) به HIITهفته تمرین 

HIIT and Resistance Training (CHRT))  بر بیانmiR-33b در 
 مبتلا به زنان (PBMCs) ای خون محیطی هسته های تک سلول
 انجام شد.  یوزن/چاق اضافه
 

 کار  روش
 تجربی دوگروهی نیمه های حاضر در قالب طرح تحقیق

جامعه آماری تحقیق حاضر . انجام شد آزمون پس-آزمون پیش
، غیرفعال، (سال ۵۸تا  3۵با دامنه سنی ) میانسالسالم  شامل زنان

( BMI>25چاقی )وزن/ اضافه مبتلا بهغیرسیگاری و غیرالکلی، 
  شامل این موارد بود ها به تحقیق معیارهای ورود آزمودنیبودند. 

های  ، ناهنجاریعروقی و قلبی های متابولیکی بیماری عدم ابتلا به (2
بیماری و عمل جراحی نداشتن هر گونه سابقه اسکلتی،  عضلانی

عدم  (۴، دهدقرار خوش تغییر  که نتایج تحقیق حاضر را دست
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ها، پروتئین، کراتین و  ها، ضداکساینده ویتامین مانند)   مصرف مکمل
OTC (Over-the-Counter )غیره( و عدم مصرف منظم داروهای 

روتکل پهفته قبل از شروع و حین اجرای  0مدت  حاوی کافئین به
، در ابتدا. عدم شرکت منظم در تمرینات ورزشی خاص (3، تحقیق

روش اجرای تمامی مراحل و بروز خطرات احتمالی و فواید ناشی 
ها توضیح داده شد، سپس  به آزمودنی پروتکل تمرینیاز 

فرم رضایت آگاهانه جهت شرکت در  ،ی داوطلبها آزمودنی
درصورتی مطالعه را امضا کردند. در طی اجرای پروتکل تحقیق نیز 

به ادامه همکاری نداشتند  به هر دلیلی تمایلها  آزمودنی که
توانستند از پژوهش انصراف دهند و احتمال این وجود داشت  می

 این مطالعه. اشته شوندکنار گذ یار از پژوهش که توسط پزشک
 ای دانشگاه علوم پزشکی تبریز توسط کمیته اخلاق تحقیقاتی منطقه

 .(IR.TBZMED.REC.1396.485)د شده است تایی
نفر  ۴۲ ،بین داوطلبیناز ، های اولیه پس از انجام ارزیابی

تمرین ) نفری 2۴همگن  تصادفی در دو گروهصورت  انتخاب و به
HIIT به ( تنهایی و در ترکیب با تمرین مقاومتیCHRT)) جایگزین 
یین حجم نمونه مورد نیاز، از منظور تع به و (2)جدول شدند

ها  سازی گروه همگناستفاده شد.  Statstodoافزار تحت وب  نرم
و توان  درصد چربی بدنی، شاخص توده بدنیهای  توسط شاخص

گیری درصد چربی بدنی با استفاده از  اندازه انجام گرفت. هوازی
ای  نقطهسه گیری از روش  ضخامت چین پوستی و کالیپر و با بهره

ك انجام گرفت پولان و جکسوه، ران( خاصرق فوزو، )سه سر با
های  ز شروع تمرینات، میزان قدرت گروهیک هفته قبل ا .(23)

ترتیب با استفاده از  به (VO2max) عضلانی و توان هوازی بیشینه
گردان نوارو RM (1-Repetition Maximum Test )-1 های آزمون
)دویدن روی نوارگردان( پس از  بروس برآورد شد. آزمون بروس

 2۸کیلومتر بر ساعت و شیب  5/۴ هبا سرعت اولی گرم کردن،
، بار( )هر سه دقیقه یک درصد شروع شده و سپس در هر مرحله

سپس برای  سرحد واماندگی افزایش پیدا کرد.شیب و سرعت تا 
 از فرمول بیشینه، هوازیتوان ارزیابی 

0.03 + (2.74*time) =VO2max .استفاده شد 
 

 تمرین های پروتکل
هفته )پنج جلسه در هفته( در  هشتمدت  به ،ها تمامی آزمودنی

های  العمل جدیدترین دستورتمامی جلسات تمرینی مبتنی بر 
 طی دو هفته (.2۲) شرکت داشتند حفظ سلامتی تجویز شده برای

نی برای هر دو گروه نیز با هزینه برنامه تمری سازی، دوره آماده
هر در  شروع شد و تا هفته دومکیلوکالری/کیلوگرم/روز ۴ کالریک
لری هزینه کاکیلوکالری/کیلوگرم/روز به  ۵/۸به میزان  جلسه

ری تمرینی در میزان لهزینه کا ،2۸تا  3در هفته  .تمرینی افزوده شد
لازم به ذکر است که در کیلوکالری/کیلوگرم/روز ثابت باقی ماند.  0

 ۴۲ها فرم یادآمد  تمامی آزمودنی ، پروتکل تمرینیهفته  ۸طی 

میانگین کالری کردند،  ساعته رژیم غذایی را هر هفته تکمیل می
، گروه تمرینهر دو از طریق رژیم غذایی در  ها آزمودنیدریافتی 

 ۴۸۸۸ تقریباً ،افزار محاسبه کالری توسط نرم
شامل  HIITجلسات تمرینی  روز برآورد شد.کیلوگرم/کیلوکالری/

و  %0۸ توان هوازی بیشینه دقیقه گرم کردن )دویدن با شدت 2۸
صورت پنج تکرار چهار  های دویدن به ، وهلهحرکات کششی پویا(

و دو دقیقه استراحت فعال  %۸۸-۸۵ توان هوازی بیشینه ای با دقیقه
تمرین با استفاده  بین تکرارها بود. شدت %0۸ توان هوازی بیشینه با

 ,Polar Pacer, Lake Success, NYپولار ) سنج از دستگاه ضربان

USAجلسات تمرینی شد ( کنترل می .CHRT  شامل سه
)مطابق پروتکل توضیح داده شده( و دو  HIITجلسه/هفته تمرین 

پرس پا، پرس  هشت حرکت) ای دایره جلسه/هفته تمرین مقاومتی
پشت پا کش،  زیربغل پارویی سیمسینه، بالاکش،  جلوپا سیمسینه، 

بود. برنامه تمريني  (کش و ساق پا سيمزیربغل دست باز ، کش سیم
در و  RM-1%15-00تايي با  94تا  90نوبت در هفته اول شامل سه 

 RM-1% 05-80تايي با  90تا  8نوبت هفته دوم تا هشتم شامل سه 
 940و  10ترتيب  ها، به ايستگاهو  ها نوبتمدت استراحت ميان بود. 

گرم کردن  نوبتيک  ،قبل از شروع حرکت هر ايستگاه .ثانيه بود
 ثانيه استراحت( انجام شد. 10و  RM-1% 50تايي با شدت 90)

 
 بیوشیمیایی عواملارزیابی و  های خونی آوری نمونه جمعنحوه 

از آخرین جلسه  قبل و بعدساعت  ۲۸ طیهای خونی  نمونه
صورت ناشتا از  هفته تمرین( بههشت پس از قبل و دوره تمرینی )

گیری حدود ساعت  ها جهت خون ها تهیه شد. آزمودنی آزمودنی
ن محیطی از و خو صبح در آزمایشگاه حضور یافتند ۸تا  533۸

روش استاندارد تهیه شد و تمامی مراحل  به آرنجی پیشورید 
گراد  درجه سانتی ۴۴-۴0ارزیابی نیز تحت شرایط استاندارد )دمای 

 HDLگلیسرید،  تری، کلسترول ( انجام گرفت.٪۵۸-۵۵و رطوبت 
 و با متری، کیت شرکت پارس آزمون به روش کالری LDLو 

 (، ساخت کشور آلمانRocheکمپانی ) Hitachi 912دستگاه 
 ارزیابی شد.

 
 RNAو استخراج  ها PBMCجداسازی 

، روش شیب غلظتی فایکول به ها PBMCپس از جداسازی 
 Ribox- RNAترایزول ) لیتر پس از افزودن یک میلیها  نمونه

extraction reagentاستخراج تا زمان  (859-831، ، ساخت کره
RNA  درجه  ۸۸ منفی در فریزر دستورالعمل شرکت سازنده،طبق
 ۴۸۸ ابتدا ،ها RNA جهت استخراج گراد نگهداری شد. سانتی

اضافه شد  PBMCsهای حاوی  کلروفرم به میکروتیوبمیکرولیتر 
 ۵۸۸ جدا گردید. حدود RNAو پس از سانتریفیوژ، فاز آبی حاوی 

 ۴۸ منفی یدر دما شبیک ایزوپروپرانول افزوده و میکرولیتر 
جداسازی گراد قرار گرفت. بعد از سانتریفیوژ و  درجه سانتی
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لیتر اتانول اضافه گردید و ورتکس و سانتریفیوژ  یک میلی ،رسوب
میکرولیتر آب تیمار شده با  3۸سپس رسوب مورد نظر در شد. 

DEPC  حل شد. پس از استخراجRNA کمیت و کیفیت آن با ،
ONEمدل  NanoDrop)نانودراپ  دستگاه

C ساخت شرکت ترمو ،
 5۸ منفی در دما cDNA تولیدتا زمان  گردید وبررسی آمریکا( 

 .گراد قرار داده شد درجه سانتی
 ها microRNA بیان و ارزیابی cDNA تولید

 DNTP ،۴ میکرولیترر  2شد3  تولید cDNAابتدا طی مراحل زیر 
 RNAمیکررو  Stemloop (STL)پرایمر میکرولیتر  2بافر، میکرولیتر 
 Thermo)آنزیم ترانس کریپتراز معکروس   میکرولیتر  ۵/۸موردنظر، 

Fisher Scientific )  و حجم مروردنظر ازRNA    را ریختره و سرپس
 ۴۸مخلرروط مررورد نظررر بررا آب دو بررار تقطیررر اسررتریل برره حجررم 

طبررق پروتکررل   تولیرردرسررانده شررد. سررپس جهررت   میکرولیتررر 
 ۲۴دقیقره در   3۸گرراد،   درجه سرانتی  20دقیقه در  3۸ ،ای مرحله سه

گرراد در دسرتگاه    درجره سرانتی   5۴دقیقره در   ۵گراد و  درجه سانتی
( قررار داده شرد.   ساخت کشور آلمان -Analytikjenaترموسایکلر )

در  Real-time PCRساخته شده تا زمران انجرام    cDNAهای  نمونه
 گراد نگهداری شد. درجه سانتی ۴۸ منفی فریزر

مسرتر  ها یرک   ابتدا به تعداد نمونه Real-time PCRبرای انجام 
 Syber Green میکرولیترر  ۵)میکرولیترر   2۸با حجم نهرایی   میکس

without ROX (Real Q Plus 2×master, AMPLIQON, 

catalog no: A323499, Denmark) ،3/۸  پرایمررر میکرولیتررر
 ۲/3 ،)ریرورس( پرایمر معکوس میکرولیتر  3/۸و  )فوروارد(مستقیم 

نمونرره میکرولیتررر  2آب مقطررر دوبررار تقطیرر اسررتریل و  میکرولیترر  
cDNA) عنروان کنتررل منفری بررای تعیرین       یک نمونه بره . دتهیه ش

( یل اضافه شرد آب مقطر استرمیکرولیتر  cDNA، 2جای  بهآلودگی )
( هرر  Cycle Threshold) CTدسرت آوردن   بعرد از بره  . آمراده شرد  

ژن  آنرالیز میرزان بیران   جهرت  ها محاسبه گردیرد.   نمونه، میانگین آن
اسرتفاده گردیرد و میرزان بیران ژن      miR-U6 نظر از ژن مرجعمورد

 ctΔΔ-۴( برا اسرتفاده از فرمرول    Fold changeنسبت بره ژن مرجرع )  
   .(2۵) تعیین گردید
 mic( در دسرتگاه Triplicateترایی )  صرورت سره   ها بره  واکنش

PCR   شرکت سازنده(bms )هرا  واکرنش  برنامره انجام شد. ، استرالیا 
درجره   9۵برا دمرای    دقیقره  2۸شامل یک مرحله واسرشرتی اولیره )  

ثانیره برا دمرای     2۸ای واسرشتی ) مرحله سه چرخه ۲۸گراد( و  سانتی
گرراد( و   درجره سرانتی   0۸ثانیه برا   ۵گراد(، اتصال ) درجه سانتی 9۲

ترروالی گررراد( بررود.   درجرره سررانتی  0۸ثانیرره بررا   ۴۸گسررترش )
و  cDNA اختحرل سر  ادر مر miR-U6و   miR-33bپرایمرهرای 

Real- time PCR  3بود زیربه شرح       
miR-33b (STL): 5´-GTC GTA TCC AGT GCA 

GGG TCC GAG GTA TTC GCA CTG GAT ACG ACG 
CAA TGC A-3´, forward: 5´-GGG GGG GTG CAT 
TGC T-3´ 

U6 (STL): GTC GTA TCC AGT GCA GGG TCC 
GAG GTA TTC GCA CTG GAT ACG ACA AAA ATA 
T-3´, forward: 5´-GCT TCG GCA GCA CAT ATA 
CTA AAA T-3´, reverse: 5´-CGC TTC ACG AAT TTG 
CGT GTC AT-3´ 

 
 ها تحلیل داده روش تجزیه و

های نهرایی برا    برای هر نمونه به داده CTپس از تبدیل میانگین 
تجزیره و  ، ۴۸23 نسرخه  افزار اکسرل  در نرم ctΔΔ-۴استفاده از فرمول 

( برا  M ± SDانحرراف معیرار )   ±صورت میرانگین   ها به دادهتحلیل 
 ,SPSS/IBM, Chicago, IL)۴3نسرخه   SPSSافرزار   نرماستفاده از 

USAشرد  انجرام داری برابر و کمتر از پنج درصرد   ( در سطح معنی. 
از آزمون شراپیروویلک اسرتفاده    ها برای بررسی وضعیت طبیعی داده

و وضرعیت همگنری    هرا  وضرعیت طبیعری داده  ییرد  او پس از ت شد
هرای    فاده از آزمون تی مستقل(، تفاوتهای مورد مطالعه )با است گروه
هرای تری    از آزمرون هرا برا اسرتفاده     گروهی داده گروهی و بین درون

از نررم افرزار   نیز برای ترسیم نمودارها شد.  زوجی و مستقل بررسی
 استفاده شد.   ۴۸23 نسخه اکسل

 
 ها افتهي

انجرام  ها، تجزیه تحلیرل آمراری    پس از ارزیابی نرمال بودن داده
حرال،   برا ایرن   آورده شرده اسرت.   2شد که نتایج حاصل در جدول 

های نهایی نشان داد تمررین   ( تبدیل شده به داده2)شکل CTبررسی 
HIIT وCHRT  ترتیب منجر به افزایش غیرمعنری  به ( ۸۵/۸دار< P )

 ۸۴/0میرزان   ( بره p =۸۸۴/۸دار ) افزایش معنری برابر و  ۲3/۵ میزان   به
 miR-33bشد. هرچنرد، تفراوت میرزان     miR-33b برابر در سطوح

دار  هفته تمرین معنری هشت پس از   CHRTو HIITهای  میان گروه
 .(۴( )شکل p >۸۵/۸)نبود 

 
 

 
و  HIITهفته تمرین هشت منحنی ذوب برای یک نمونه قبل و بعد از  .1شکل

CHRT 
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 CHRTو HIIT هفته تمرینات ۸کننده در  سال مبتلا به اضافه وزن/چاقی شرکتنرخ لیپیدی در زنان میا ریک و نیمتغییرات عوامل آنتروپومت .1جدول 

 متغیرها
 CHRTگروه  HIITگروه 

P 
گروهی برون  آزمون پس آزمون پیش 

P  
 آزمون پس آزمون پیش گروهی درون

P 
گروهی درون  

۲/۲3±۵/9 سن    -------  ------- 5/۲±3/۲۲    -------  -------  ------- 

09/2۵0 متر( قد )سانتی  0/3±  -------  -------  ۴۵/2۵5  ۴/۵±   -------  -------  ------- 

۲0/5۴±۲/۸  وزن )کیلوگرم(   2/۸±۸۲/5۴   P> ۸۵/۸     9/5±۴2/5۲     2/۸±20/53  *P= ۸۴/۸  P> ۸۵/۸    

۸۸/۸±۸0/۸ نسبت دور کمربه لگن  ۸5/۸±۸5/۸  P> ۸۵/۸    ۸۵/۸±9۸/۸  ۸0/۸±۸5/۸  *P< ۸۸2/۸  ≠ P< ۸۸2/۸  

بر   )کیلوگرمشاخص توده بدنی
 متر مربع(

5/3±۵/۴9    0/3±۲/۴9   P> ۸۵/۸    ۵/۴±3۸    ۵/۴±۵/۴9   *P= ۸۴/۸  P> ۸۵/۸    

 توان هوازی بیشینه
لیتر/کیلوگرم/دقیقه( )میلی  ۸۵/9±۵۸/3۸  20/0±۲5/۲3  *P< ۸۸2/۸  ۸0/5±5۴/33  ۲5/۸±۴9/۲۲  *P< ۸۸2/۸  P> ۸۵/۸    

  1RMمیانگین 
29/۴5±۲2/۴ )کیلوگرم(  5۸/۴±۸۵/۴9  *P= ۸۸2/۸  ۵۸5/۵±۲۵/۴9  93/۵±۴۲/۲۸  *P< ۸۸2/۸  ≠ P< ۸۸2/۸  

99/۲۴±۲/3 درصد چربی بدنی     ۵/3±۲5/3۵  *P< ۸۸2/۸  ۵/۴±5/۲3    ۲/3±9/30   *P< ۸۸2/۸  P> ۸۵/۸    

 کلسترول
لیتر( گرم بر دسی )میلی  

۲/2۸±299   ۲/۴5±2۸۴   *P= ۸۵/۸  9/9±۵۸/۴۸۸     9/3۸±25/252  *P< ۸۸2/۸  ≠ P= ۸۲/۸  

 گلیسرید تری
لیتر( گرم بر دسی )میلی  

  ۸/23±۲۴/20۸    5/23±۲۴/20۸   *P< ۸۸2/۸  5/22±9۴/20۸    0/2۸±25/2۲5   *P< ۸۸2/۸  ≠ P< ۸۸2/۸  

HDL 
لیتر( گرم بر دسی )میلی   2/۵±25/3۴    3/۵±33/3۲   *P= ۸2/۸   ۸/۲±۸3/33    ۸/۵±5۵/۲۸    *P= ۸۸2/۸  ≠ P= ۸۸9/۸  

LDL 
لیتر( گرم بر دسی )میلی  ۲/2۸±۵5/235   3/9±۲۴/2۴۸   *P< ۸۸2/۸  0/9±9/23۴    5/33±۸۴/2۸2    *P= ۸۸5/۸  ≠ P= ۸۲/۸  

شامل تمرینات شدید  HIIT پروتکل باشد. گروهی می ( بین>۸۵/۸Pدار ) دهنده وجود تفاوت معنی نشان ≠گروهی،  ( درون>۸۵/۸Pدار ) دهنده وجود تفاوت معنی نشان*
 ترکیبی از تمرینات شدید تناوبی همراه با تمرینات مقاومتی است. CHRTتناوبی و پروتکل 

 

 
 الف

 
 ب

  سال مبتلا به اضافه وزن/چاقی.زنان میان PBMCsدر  miR-33bبر بیان   CHRTو ترکیبی HIITهفته تمرین هشت تأثیر  .2شکل
 الف( تفاوت قبل و بعد از دو نوع تمرین ب( تفاوت دامنه اختلافات بین گروهی 

 ترکیبی از تمرینات شدید تناوبی همراه با تمرینات مقاومتی است.  CHRTشامل تمرینات شدید تناوبی و پروتکل  HIIT گروهی. پروتکل درون (>۸۵/۸P)دار  دهنده تفاوت معنی نشان*
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  بحث
 (2۴و همکاران ) قارقانی، همسو با نتایج مطالعه حاضر یافته

و  HIITهفته تمرین هشت متعاقب  miR-33bبیان  نشان داد که
CHRT با بررسی و همکاران قارقانیدر این راستا،  یابد. افزایش می 

های لیپوژنز در  و ژن miR-33بیان اثر فزاینده تمرینات هوازی بر 
اثر کاهش لیپوژنزی های حیوانی اشاره داشتند که  هپاتوسیت

مسیر اتوفاژی وابسته به  القاممکن است ناشی از  هوازی تمرینات
miR-33 باشد که  عنوان یک مسیر اتوفاژی می لیپوفاژی به .باشد

کند و  گلیسرید، کلسترول و سایر قطرات چربی را تخریب می تری
در نهایت اسیدهای چرب آزاد برای تولید انرژی سلولی از مسیر 

این موضوع  قارقانیکند، که  بتااکسیداسیون میتوکندریایی فراهم می
کرده ناشی از فعالیت ورزشی بیان  هایپولیپیدمیکثیر ارا مسئول ت

پیشین نقش غیرانسانی  مطالعاتدر این راستا،  .(2۴) است
 اسیدهای اکسایشخروج کلسترول و را بر  miR-33بازدارنده 

از طریق  miR-33ممانعت از بیان فرآیند  ؛(20) اند ان دادهنشچرب 
و پلاسما،  HDLنجر به افزایش تواند م یم ABCA1تحریک بیان 

(. 25) شودنتقال معکوس کلسترول اگسترش و  LDL، TGکاهش 
ای تحقیق حاضر و ه ها متضاد با یافته که این یافته در صورتی

با  ،در تحقیق حاضر miR-33bافزایش بیان  .باشد می قارقانی
. همراه بود و کلسترول LDL ،TGو کاهش  HDL افزایش

که  شده است هنشان داداخیر در برخی از مطالعات  علاوه، به
و HDL سطوح بالای  حفظدر  ممکن است miR-33 یانافزایش ب

 اثر بازدارندگی نداشته باشدپیشرفت آترواسکلروزیس جلوگیری از 
نشان داده شده است ممانعت دارویی از بیان  از سوی دیگر(. 2۸)

miR-33b چربیغلظت  منجر به افزایشتواند  در حیوانات می 
افزایش بیان (، 29گردش خون ) VLDL و TGویژه  خون به

اسید چرب، کاهش هیدرولیز اسیدهای  ساختهای درگیر در  ژن
 تاکاهیروهای  طبق یافتهحال،  با این(. 5د )وش چرب و افزایش وزن 

تحت شرایط تخلیه کلسترول افزایش  miR-33bبیان و همکاران، 
 SREBP-1cکاهش میزان  miR-33b صورت در این ؛(۴۸) یابد می

ها در پاسخ به تغییرات میزان اسیدهای  SREBP کند. را تشدید می
مئوستاز چربی وشوند و برای حفظ ه چرب و کلسترول فعال می

های درگیر در  رونویسی ژن SREBP-1c (.۴2باشند ) ضروری می
کربوکسیلاز، اسید کوآ قبیل استیل ز)ا TGاسید چرب و  ساخت

(. ۵) کند را فعال می (کوآ دسچوراز استرویل ،elovl-6چرب سنتاز، 
ثیر افزایشی هر دو نوع پروتکل ادر تحقیق حاضر، ت ،رو از این

 عوامل کاهش میزان باتوان  میرا  miR-33bتمرینی بر میزان بیان 
تواند  میmiR-33b  افزایش بیان ،از سوی دیگر ؛تفسیر کردلیپیدی 

 SREBP-1C جملهاز  های مورد هدف خود بیان ژن کاهشبا 
به هرحال، . (۴۸) افزایش لیپولیز و کاهش لیپوژنز گردد باعث

های  اند که تمرین بدنی میزان بیان ژن طالعات قبلی نشان دادهم
 دهد را کاهش مینتاز و اسید چرب س SREBP-1C مانندلیپوژنیک 

طور مستقیم  ، بهSREBP-1Cپیشنهاد شده است که کاهش  .(۴۴)
عنوان هورمون  طریق کاهش میزان انسولین بهیا غیرمستقیم از 
طور کامل  م مولکولی مستقیم بهساما مکانی دهد لیپوژنیک رخ می
، PPARγکننده مهم  تنظیم SREBP-1 .(۴3) درك نشده است

RIP140 (۴۴،۴۲)باشد  های ضروری برای آدیپوژنز می و دیگر ژن. 
افزایش در نتیجه و  miR-33ها در شرایط کاهش  بیان این ژن
SREBP-1C، تواند منجر به تجمع چربی در  که می شود بیشتر می

نقش مهمی در فرآیند  PPARγ .(۴۲،۴۵) ها گردد کبد و سایر بافت
ند که ا هشان دادیز ن( ن۴۸20و همکاران ) موتا (،۴0آدیپوژنز دارد )

 دهد میرا در کبد کاهش  PPARγلیپوژنز و بیان  ، HIITتمرین 
کنندگی بر بایوژنز میتوکندریایی و  اثر سرکوب RIP140ژن  (.۴5)

افزایش فعالیت  ازطرفی، باعث ؛(۴۸) دارد اکسایشیمتابولیسم 
های درگیر در التهاب )از  بیان ژن و افزایش ای کاپا بی فاکتور هسته

( در ماکروفاژها 0اینترلوکین ، عامل نکروز توموری آلفاقبیل3 
ناشی از بهبود وضعیت لیپولیز و آدیپوژنز  ،بنابراین (.۴۲) گردد می

وضعیت  بهبود درممکن است  miR-33bپاسخ ورزشی فزاینده 
به هر حال، در مطالعه حاضر، پاسخ  .نقش داشته باشدالتهابی نیز 

بود؛  HIITبیشتر از  CHRT به تمریناتmiR-33b بیان فزاینده 
 کاهشدر دار  توان دلیل وجود تفاوت معنی این موضوع را می

در این راستا، شمار آورد.  بههای تمرینی  بین گروهلیپیدی  عوامل
ن ترکیبی نیز نشان دادند که هشت هفته تمریو همکاران  ارسلان

تری بر برخی  تنهایی اثر مطلوب نسبت به تمرین هوازی به
 .(۴9) گذارد جا می ای ترکیب بدنی و نیمرخ لیپیدی بهه شاخص

متابولیکی ناشی از فشارهای -هورمونیمتفاوت  های پاسخ
ترکیبی در مقایسه  در گروه متابولیکی تمرینات مقاومتی -مکانیکی

ژنتیک  ت اپیموجبات تغییرااست با تمرینات هوازی ممکن 
تحریک هورمونی با فعالیت هوازی که  طوری متفاوت شده باشد. به

سیدهای چرب در اموجب تحریک بیشتر  لیپولیزدرگیر در 
که انجام تمرینات مقاومتی یا ترکیبی با  شود. در حالیدسترس 

های  /کاتابولیکی در هورمونیهای آنابولیک تعدیل متفاوت نسبت
های آدیپوزی و  ش بیشتر چربیافزایش اکسای بادرگیر ممکن است 

ژنتیک درگیر در  ، باعث بهبود برخی از عوامل اپیعضلانی درون
 (. 3۸دهای چرب شوند )ساز اسی و سوخت

 
 ریيگ جهينت

بر تنظیم  CHRTدر کل، با توجه به اثر بیشتر تمرینات 
توان  (، میmiR-33bتعدیل پاسخ ژنتیکی متابولیسم چربی ) اپی

روش درمان غیردارویی عنوان یک  به CHRT که گیری کرد نتیجه
رتبط با درمان برخی از اختلالات متابولیکی م مورد استفاده در
هر چند، با  واقع شود.ثرتر وممکن است م HIITچاقی نسبت به 

ها و  توجه به پیچیدگی متابولیسم چربی و تعامل آن با کربوهیدرات
های ورزشی با شدت، مدت و  ویژه در فعالیت هها )ب پروتئین
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های تمرینی و دسترسی به  تواترهای متفاوت و اثر وضعیت
های موجود در  ابهامات و محدودیت سوبسترا(، و با در نظر گرفتن

کید کرد که تحقیقات مربوط اق حاضر، باید تمطالعات قبلی و تحقی
وساز چربی  ژنتیکی تمرینات بدنی بر عوامل سوخت به اثرات اپی

هنوز در ابتدای راه است. بنابراین، برای روشن شدن اثرات و 
نوع تمرینات در افراد چاق، انجام  اینژنتیکی  اپیهای  پاسخ

 در این زمینه ضرورت دارد. تحقیقات بیشتری
 

 قدردانی
 عملی در زمینه اجرای مراحلها  از همکاری تمامی آزمودنی

بیوشیمی علوم پزشکی دانشگاه تبریز ژنتیک و آزمایشگاه ، تحقیق
 حاضر، مقالهلازم به ذکر است که  م.ینمای تشکر و قدردانی می

 شده است. تهیهدانشگاه تبریز،  رساله دکتری ثبت شده دربراساس 
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