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 چکیده

لذا هدف از پژوهش حاضر بررسی تأثیر  شود.تمرینات ورزشی و کارنیتین باعث افزایش فعالیت میتوکندریایی بافت چربی می سابقه و هدف:

 در بافت چربی زیرپوستی بود. PGC-1αو  mir، C/EBPβ-011کارنیتین بر بیان دهی الو مکمل HIITزمانی هم

 تمرین(، C) کنترلالقاء چاقی به طور تصادفی به چهار گروه: هفته  8هفته پس از  6سر رت نر نژاد ویستار با دامنه سنی  06 ها:مواد و روش

(Tال ،)کارنیتین (Lو تمرین )-ال( کارنیتینTL تقسیم شدند. گاواژ )روزانه کارنیتین با الmg/kg03  پروتکل وزن بدن وHIIT 23-81 درصد 

 PGC-1αو  C/EBPβو  qReal-TimePCRبا روش  mir-011. بیان ژن هفته اجرا شد 09روز در هفته به مدت  1روی نوارگردان،  سرعت بیشینه

 انجام شد. >31/3pداری سطح معنی ها با آزمون آنالیز واریانس دو طرفه درگیری شدند. تجزیه و تحلیل دادهبا وسترن بلات اندازه

در  PGC-1α و C/EBPβهمچنین بیان . (p<330/3دار داشت )کاهش معنی Cو  T هاینسبت به گروه Lدر گروه  mir-011بیان ژن  :هايافته

-PGCو  mir-011بر بیان کارنیتین و ال تمرین(. اثر همزمانی p<31/3) داری داشتافزایش معنی C نسبت به گروه TL و L، T هایهمه گروه

1α معنی( 31/3دار نشد<p) ؛ ولی بر بیانC/EBPβ معنی( 31/3دار بود>pوزن گروه .) هایT  وTL  نسبت به گروهC  وL داری کاهش معنی

 (.p<31/3داشت )

تین با کارنیبافت چربی نداشت، از طرفی الای شدن داری بر افزایش عوامل بالا دستی قهوهکارنیتین تأثیر معنیو ال HIITزمانی هم گیري: نتیجه

های بیوژنز میتوکندری را افزایش دادند. در این بین، کاهش وزن ناشی از تمرین رخ داد. پژوهش mir-011 با عدم تغییر HIITو  mir-011کاهش 

 باشد.بیشتری در این زمینه لازم می

  PGC-1α و mir ،C/EBPβ-011 کارنیتین، تمرین تناوبی با شدت بالا،ال واژگان كلیدي:

 
 های اصلیپیام

 .کاهش فعالیت بدنی و تغذیه با غذای پرکالری عامل چاقی است 

  011چاقی با افزایشmiR-  و کاهش فعالیتC/EBPβ ای شدن بافت چربی مانندمنجر به کاهش فعالیت عوامل اصلی بالا دستی قهوه 

 PGC-1α شود. می 

 011کارنیتین با کاهش الmiR-  وHIIT  011با عدم تغییرmiR-  منجر به افزایشC/EBPβ  وPGC-1α ای شدن بافت چربی عامل اصلی قهوه

 .سفید شدند

 کارنیتین و همزمانی الHIIT ای شدن بافت چربی نداشت. تأثیری بر عوامل قهوه 

 کارنیتین منجر به کاهش وزن شد.مصرف کالری ناشی از تمرین و همزمانی آن با ال 
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  مقدمه 

 . از عوامل ایجاداست یسلامت یبرا ندهیفزا دیتهد کی یچاق

چاقی و اختلالات متابولیکی شیوه زندگی مدرن و کاهش 

فعالیت بدنی است. بافت چربی طبیعی و میزان مناسب آن منجر 

 (،0-0) نیانسول به مقاومتبه کاهش عوارض چاقی از جمله 

. (4)شود می یعروق ی وقلب یهایماریبی و رالکلیغ چرب کبد

فعالیت میتوکندریایی بافت توان به کاهش از عوامل چاقی می

چربی ناشی از تغییر فعالیت برخی عوامل تنظیمی بالا دستی 

( و یا کاهش miRNA( )6 ،1ها )نظیر میکروریبونوکلئیک

-آلفا زوم یکننده پراکس ریگاما فعال شده با تکث رندهیگفعالیت 

0 (1α-PGC )(7) و گیرنده فعال شده با تکثیر کننده پراکسی-

 بافتهای نیعادل باشاره کرد، از طرفی ت (8)( γ-PPARزوم گاما )

و  یانرژبدن،  یدماچربی از مهمترین عوامل مؤثر در هموستاز 

(، WATکه شامل بافت چربی سفید ) (2) است کنترل وزن

با واسطه  ییگرمازا(. 9، 03است ) (Beige) بژ( و BATای )قهوه

BAT  وBeige زیپولیل در ریدرگ یهانیپروتئ ژن انیب شیافزا با 

 و چرب یدهایاس انتقال یبالا زانیم بازایی که گرما و

 مشخص( UCP-1) 0-جفت نشده نیپروتئدر  ونیداسیاکس

 (00)، محیطی (09)، دارویی (00) ایعوامل تغذیه .(8) شودیم

در  UCP-1به عنوان محرک بیان  (04)و تمرینات ورزشی 

WAT 1اند، همچنین نقش بیان شدهα-PGC (7) ،γ-PPAR 

 .( در این فرآیند مشخص شده است6 ،1) miRNAو برخی  (8)

miRNA از یگروه RNA یم لیتشک را کوتاه رمزگذارهای-

 بیتخر ء یاالقا رسان،امیپ RNA دادن قرار هدف با که دهند

RNA در این بین،  .(6) کنندیم میتنظ را ژن انیب و رسانامیپ

یک تنظیم کننده منفی ( -011miR) 011-میکروریبونوکلئیک

BAT با  ای بیان واست که به شدت در تکثیر پیش چربی قهوه

پروتئین اتصال دهنده و یابد، از طرفی سلولی کاهش میتمایز 

 اریبس بژ و یاقهوه یچرب زیتما یبرا( C/EBPβتقویت کننده )

 یمنف طور به C/EBPβ توسط -011miR(. 01-07) است مهم

تواند و می (01) جادیا مضاعف بازخورد حلقه کی شده و میتنظ

 و یتوکندریم وژنزیب یاصل کننده میتنظ که یک PGC-1αبر 

به طوری که  .تأثیر بگذارد ؛است γ-PPAR یاصل کنندهفعال 

شده  UCP-1و  PGC-1αباعث کاهش  -011miRافزایش بیان 

های برنامه ی بیانبه طور قابل توجه ی آنساز رفعالیغو 

 . (01)دهد می را افزایش کیترموژن

 هدف باگوناگون بافت چربی  انواع در miRNA اثراتبیان 

 ،یچاق برابر در miRNA بر یمبتن دیجد یهاروش گسترش

 وجهت مورد های متابولیکبیماری با مرتبط موارد ریسا و ابتید

( ، همچنین تغذیه 6، 01-07) است گرفته قرار یادیز قاتیتحق

 WATای شدن کارنیتین در قهوهو مواد غذایی مختلفی مانند ال

کارنیتین نقش دارند. ال BATو افزایش فعالیت میتوکندری 

اثرات آنتی اکسیدانی، نقش  علاوه بر کاهش تولید لاکتات و

اساسی در انتقال اسیدهای چرب با زنجیره طولانی به 

ها برای فرآیند بتااکسیداسیون دارد، با کاهش میتوکندری

کارنیتین، اسیدهای چرب با زنجیره طولانی برای 

بتااکسیداسیون در دسترس نبوده و باعث تجمع بیش از حد 

ر عضله اسکلتی، قلب، کبد و در نهایت منجر به میوپاتی چربی د

های استئاتوز . علاوه بر این در موش(08)شود و هپاتومگالی می

شود که دلیل آن کاهش های مداومی مشاهده میاحشایی لرزش

ا هاین موش تولید گرما و افزایش حساسیت به سرما است. در

بوده و حاوی چربی زیاد است  WATشبیه  BATمورفولوژی 

شده  UCP-1. این موارد باعث کاهش بیان میتوکندری و (02)

و درمان با کارنیتین منجر به افزایش قابل توجهی در دمای بدن 

همراه با بهبود مورفولوژیکی طبیعی  BATو غلظت کارنیتین در 

 یتوجه قابل طور به زین UCP-1 انیب و miRNA سطحشده و 

 .(08) یابدمی شیافزا

( با افزایش مصرف HIIT) تناوبی با شدت بالاامروزه تمرین 

جهت درمان چاقی ( 8، 93کالری در حین تمرین و بعد از آن )

ان روش درمان غیردارویی چاقی مورد توجه و کاهش وزن به عنو

ها اثر استرس سرمایی محققان قرار گرفته است. اغلب پژوهش

را  HIIT (93)و  (99)، تمرینات هوازی (08)کارنیتین ، ال(90)

 گیریاند که بدون اندازهبررسی کرده BATبه  WATبر تغییرات 

miRNA  سلول چربی بود. در زمینه فعال سازی و مهار

011miR-  های کمی وجود دارد پژوهشو عوامل مرتبط با آن

، همچنین تاکنون در (01)باشد که بدون پروتکل ورزشی می

کارنیتین در سلول و ال HIIT رابطه با تاثیر تعاملی و همزمانی

 PGC-1αو  011miR- ،C/EBPβچربی و میزان بیان بافت 

پژوهشی تا زمان نگارش این مجموعه در موتورهای جستجوگر 

ا پس هفارسی و انگلیسی یافت نشده و نقش این تنظیم کننده

های بافت چربی مشخص کارنیتین در سلولو ال HIITاز تجویز 

 نیست.

  هامواد و روش 
آزمایشگاهی است که بر روی -پژوهش حاضر از نوع تجربی 

هفته، محدوده  6) سالمسر رت نر ویستار  06مدل حیوانی شامل 
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 0                                                                          1413 زمستان، 4، شماره نوزدهممجله علوم تغذیه و صنایع غذایی ایران، سال 

و با رعایت موارد اخلاقی کار با حیوانات ( گرم 083±93وزن 

ی پزشک -آزمایشگاهی و با اخذ کد اخلاق از کمیته اخلاق زیست

انجام شد. ( IR.TABRIZU.REC.1401.042) دانشگاه تبریز

ها در شرایط یکسان و مطلوب حیوانات آزمایشگاهی همه رت

درجۀ  99±9، دمای 09:09چرخۀ روشنایی و تاریکی )

درصد( و یک هفته سازگاری  13±0گراد و رطوبت نسبی سانتی

با شرایط محیطی آزمایشگاه به جهت جلوگیری از استرس و 

ذای آغاز چرخه شبانه روزی )دسترسی آزادنه به آب و غ

 استاندارد( قرارگرفتند.

ها با محیط آزمایشگاه یک هفته پس از آشنایی رت: القاء چاقی

 %93چربی،  %63هفتگی رژیم غذای پرچرب ) 7و در سن 

هفته استفاده شد  8به مدت  (8)پروتئین(  %93کربوهیدرات و 

گرم رسید.  493±03ها به حدود که در نهایت، محدوده وزن رت

=تقسیم  BMIگیری چاقی با شاخص پس از القاء چاقی )اندازه

تر موزن بدن به گرم بر مربع طول بدن از بینی تا مقعد به سانتی

ها به صورت تصادفی به چهار گروه تقسیم (، رت0مربع( )جدول 

چربی، %03)شدند، که به صورت آزادانه با غذای استاندارد 

(. 9جدول )( تغذیه شدند پروتئین %93کربوهیدرات و 73%

جهت  گردید.ثبت و کنترل میزان غذای مصرفی با وزن کشی، 

خرد شده سپس روزانه با چربی دنبه  ها،تهیه غذای پرچرب پلت

مخلوط و مجدد به پلت تبدیل شد. مقدار چربی موجود در پلت 

با روش سوکسله مورد سنجش قرار گرفت. خوراک استاندارد 

 جوندگان از شرکت بهپرور تهیه شد. 

رهای حضور در معیامعیارهای ورود و خروج از پژوهش: از 

توان به سلامتی کامل از لحاظ ظاهری و آناتومیکی، پژوهش می

 6ها، سن های گذشته، نر بودن رتعدم استفاده در پژوهش

متر بر دقیقه به  03ای، توانایی دویدن با سرعت حداقل هفته

گرم  083حدود وزن تقریبی  دقیقه روی نوارگردان و 03مدت 

بودن، مرگ در حین دوره پژوهش، اشاره کرد، همچنین مؤنث 

آسیب یا عدم توانایی اجرای کامل برنامه تمرینی و عدم تحمل 

گاواژ به دلیل ساختار آناتومیک نابهنجار معیارهای خروج از 

 پژوهش بودند.
 

 ها در ابتدا و بعد از القاء چاقیمشخصات آنتروپومتریکی رت. 1جدول 

 روهگ وضعیت
 وزن )گرم(

 میانگین±انحراف معیار

 قد )سانتیمتر(

 میانگین±انحراف معیار

 شاخص توده بدنی 

)وزن به گرم تقسیم بر مجذور قد به سانتیمتر( گرم بر 

 سانتیمتر مربع

 ابتدای پژوهش

 08/00±27/908 68/3±31/02 36/3±63/3 (Cکنترل )

 46/6±30/993 79/3±37/02 31/3±63/3 (Lکارنیتین )ال

 47/06±63/990 60/3±78/08 36/3±69/3 (Tتمرین )

 10/6±97/994 73/3±27/08 31/3±69/3 (TLکارنیتین و تمرین )ال

هفته  8بعد از 

 القاء چاقی

 13/03±77/413 41/3±31/90 30/3±84/3 (Cکنترل )

 34/2±22/410 08/3±88/99 39/3±86/3 (Lکارنیتین )ال

 83/8±71/410 40/3±36/90 30/3±81/3 (Tتمرین )

 70/03±23/413 02/3±21/99 30/3±81/3 (TLکارنیتین و تمرین )ال

 
 
 

 ها و تغییرات وزن در پیش آزمون و پس آزمونمشخصات گروه. 2جدول 

 واژه مشخصات گروه
 میانگین±انحراف معیار

 پیش از آزمون 

 میانگین±انحراف معیار

 پس از آزمون

 C 13/03±77/413 01/2±77/466 و بدون تمرین(کنترل )چاق 

 L 34/2±22/410 01/2±17/460 ال کارنیتین )چاق و بدون تمرین با مکمل(

 T 83/8±71/410 60/03±80/448 تمرین )چاق با تمرین تناوبی با شدت بالا(

کارنیتین و تمرین )چاق با مکمل و تمرین تناوبی با شدت ال

 بالا(
TL 70/03±23/413 00/03±17/449 
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روز  1برای یک هفته )آماده سازی و پروتکل تمرینی: 

ها تمرین، یک روز استراحت و یک روز آزمون( جهت آشنایی رت

با نحوه دویدن بر روی نوارگردان جوندگان ( TLو  Tهای )گروه

متر در دقیقه به  03کانال، ژنیران( بدون شیب و سرعت  1)

برای  Lو  Cهای گروهدقیقه در نظر گرفته شد.  03تا  1مدت 

روز در هفته به مدت  1ایجاد شرایط برابر و سازگاری با محیط 

ر دگرفتند. دقیقه بر روی نوارگردان بدون حرکت قرار می 01

دویدن از آزمون  ی آشنا سازی، جهت تعیین سرعتپایان هفته

. این آزمون (90)( استفاده شد Bedfordاستاندارد بدفورد )

ها باید با سرعت ای بود. که در آن رتدقیقه 0مرحله  03شامل 

کیلومتر در ساعت  0/3کیلومتر در ساعت و با افزایش  0/3معادل 

درجه تا رسیدن به  91متر بر دقیقه( با شیب  1)معادل 

کردند. زمان رسیدن به واماندگی با ایجاد واماندگی طی می

 Tهای شوک مکرر یا امتناع رت از دویدن مشخص شد. از گروه

ن در یک در هر دو هفته یکبار آزمون تعیین سرعت دوید TLو 

شد تا شدت تمرینات برای جلسات روز غیر تمرین گرفته می

بعدی مشخص گردد، این امر از شدت نسبی یکسان در طول 

جلسات تمرین جلوگیری کرده و برای کسب نتایج مطلوب 

 .(94) ضروری است

هفته انجام شد  09روز در هفته به مدت  HIIT 1روش تمرین: 

دقیقه سرد کردن با دویدن  1دقیقه گرم کردن و  1که شامل: 

 03سرعت بیشینه،  %63دت کمتر از بر روی نوارگردان با ش

 9سرعت بیشینه با استراحت فعال  %23-81ای دقیقه 4وهله 

سرعت بیشینه تعیین  %63-13ای بین هر وهله معادل دقیقه

 .(8)( 0شده بر روی نوارگردان بدون شیب بود )جدول 

وزن بدن در شبانه روز  mg/kg03کارنیتین: روش مصرف ال

به  (91)به روش گاواژ  ایتالیا( So.Se PHARMکارنیتین )ال

مدت سه ماه که جهت جذب بهتر یک ساعت بعد از تمرین بین 

. برای  (96)استفاده شد  TLو  Lهای در گروه 02-07ساعت 

 (97)وزن بدن  mg/kg03محلول آب مقطر   Tو  Cهای گروه

 داده شد. 

 استخراج نمونه بافت و سنجش متغیرهای وابسته:

011miR-  با استفاده ازqReal-TimePCR :48ها کلیه رت 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین و یک شب ناشتایی، با 

( بیهوش mg/kg 6( و زایزالین )mg/kg63استفاده از کتامین )

شده و بدون درد با گیوتین قربانی شدند. نمونه بافت چربی زیر 

برداشته، بلافاصله به میکروتیوب منتقل  (90)پوستی ناحیه ران 

و در داخل تانک حاوی نیتروژن مایع قرارداده شدند و برای ادامه 

انتقال یافتند.  -oC83مراحل آنالیز بیوشیمیایی به فریزر دمای  

ترایزول  با اضافه کردن محلول چربیاز بافت  mg 033 دودح

(,Trizolآلمان) های و در دورهبا استفاده از گرایندر هموژنیزه  و

دار )زیگما،آمریکا( سانتریفوژ شد. متفاوت با سانتریفوژ یخچال

رسوب  Dry Bathبا استفاده از  Depc water بعد از اضافه کردن

تا در  انکوبه شددقیقه  01به مدت  oC63در دمای ها RNAو 

غلظت نمونه با استفاده از  Spinبعد از انجام  آب حل شوند.

 تا 963در طول موج  Nano Drop (USA,Thermo) دستگاه

از  cDNAبرای تهیه اولین رشته از  خوانده شد. نانومتر 983

اختصاصی کل استخراج شده به کمک پرایمر های RNAروی 

 ود،بیه شده بر اساس آنزیم ترانسکریپتاز معکوس ته ها وژن

های RNAبعد از مشخص شدن غلظت و خلوص شد. انجام 

استخراج شده و حصول اطمینان از عدم وجود آلودگی فنولی، 

با استفاده میکرولیتر  93در حجم نهایی  cDNAاقدام به سنتز 

در نهایت برای کمی سازی  .( شدژاپن TAKARA,) کیتاز 

 miR-011 ژن پرایمراستفاده شد.  ΔΔCt-9=C بیان ژن از فرمول 

 Light,) به عنوان کنترل داخلیمرجع(  ژن) u6و  )ژن هدف(

Cycler 96 )با استفاده از نرم افزار  آنطراحی  وتعیین  آلمان

oligo7  واکنش  (.4)جدول انجام شدPCR  03در حجم نهایی 

 طبق ونیواکنش انکوباس یپارامترها میکرولیتر انجام شد.

 قه،یدق 03به مدت  oC21 یدر دما دستورالعمل سازنده کیت

 یکبه مدت  oC63 و هیثان 01به مدت  oC21 چرخه 43سپس 

   بود. قهیدق

 HIITه اجرایی برنام. 3جدول 

 جلسه هفته

دقیقه گرم  1

کردن یا سرد 

 کردن با شدت

 برنامه اصلی تمرین

 )تکرار( وهله ×دقیقه 

4×03 

 استراحت فعال

 ای با شدتدقیقه 9
 شیب

 سرعت

 )متر بر دقیقه(

0-9 0-03 

از 
ر 

مت
ک

63% 
ت 

رع
س نه

شی
بی

 

23-
81% 

نه
شی

 بی
ت

رع
س

 

63-
13% 

نه
شی

 بی
ت

رع
س

 

فر
ص

 

09 

0-4 00-93 01 

1-6 90-03 07 

7-8 00-43 93 

2-03 40-13 94 

00-09 10-63 96 

 در یک روز غیر تمرین گرفته شد تا  03و  8، 6، 4، 9های پایان هفتهآزمون تعیین سرعت دویدن در ابتدای پژوهش و 

ضمن تعیین شدت تمرینات برای جلسات بعدی، از انجام شدت نسبی یکسان در طول جلسات جلوگیری شود.  
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 (U6( و ژن مرجع )-011miRتوالی پرایمر ژن هدف ). 4جدول 

 توالی پرایمر ژن
miR-

011 
UUAAUGCUAAUUGUGAUAGGGGU For: 

CCAGTGC AGGGTCCGAGGTARev:  

U6 
GCTTCGGCAGCACATATACTAAAAT For: 

CGCTTCACGAATTTGCGTGTCATRev:  

 

با استفاده از روش  PGC-1αو  C/EBPβبیان پروتئین 

به طور خلاصه با استخراج پروتئین و تعیین : وسترن بلات

و تهیه  نانومتر 603غلظت به روش بردفرد در طول موج 

برای کشیدن منحنی استاندارد،  BSAهای مختلف غلظت

تفکیک پروتئین با الکتروفوز در ژل آکریلامید حاوی سدیم 

و جلوگیری از واکنش غیر  Blocking(، SDSدودسیل سولفات )

شیر خشک بدون چربی  %9اختصاصی آنتی بادی اولیه با محلول 

ها بر سطح کاغذ تقال پروتئین، پس از اتمام انTBS –Tدر بافر 

PVDF مرحله انکوبه کردن با آنتی بادی اولیه ،β-actin (sc-

ساعت و جایگزینی آن با  08تا  06به مدت  (300 :47778,1

 Anti-PGC1وC/EBPβ(H-7):Sc-7962:1:200  هایبادیآنتی

alpha antibody ab54481;1:1000  و انکوبه کردن با آنتی بادی

انجام شد. در مرحله  (1:1000)با غلظت  Anti Rabbitثانویه 

فیلم رادیوگرافی با ورقه نازک نایلونی پوشانده آشکارسازی که 

شده و در معرض نور لومینسانس ساطع شده از غشاء قرار گرفت 

 Image J, Institues ofدانسیومتری ) افزارو چگالی باندها با نرم

Health, Bethesda, Maryland, USA 009/3/8/0( نسخه 

  .(0تعیین شد )شکل 

 
-PGCو   C/EBPβنتایج بدست آمده با روش وسترن بلات برای. 1شکل 

1α  در چهار گروه پژوهش نسبت بهBactin 

 

ها از میانگین و انحراف برای توصیف دادههای آماری: روش

ها با (. طبیعی بودن داده1استاندارد استفاده شد )جدول 

شاپیرولیک مورد سنجش قرارگرفت. جهت استفاده از آزمون 

ها آزمون آنالیز واریانس دوراهه )جدول بررسی تفاوت بین گروه

داری از آزمون تعقیبی بونفرونی ( و برای تعیین جایگاه معنی6

در سطح  96SPSSافزار های آماری با نرماستفاده شد. کلیه روش

 انجام شد.p <31/3داری معنی

 هايافته 
 miR-011کارنیتین بر بیان ژن داد که اثر ال نتایج نشان

-ال-( ولی اثر تمرین و همزمانی تمرینp<31/3دار بود )معنی

(، نتایج بررسی 1( )جدول p>31/3دار نبود )کارنیتین معنی

بین گروهی حاصل از آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد که بیان 

T (330/3=p )و  Cهای نسبت به گروه Lگروه  در miR-011ژن 

  TLنسبت به گروه Lداری داشت، اما گروه کاهش معنی

(90/3=pاختلاف معنی )داری نداشت (31/3<p همچنین بین .)

( p>31/3) داری مشاهده نشداختلاف معنی Cو  Tهای گروه

 (.0)نمودار 

 

 لیتر(میانگین( )بر حسب میکروگرم بر میلی ± معیارهای مختلف )انحراف متغیرهای مورد مطالعه در گروه. 1جدول 

 miR C/EBPβ PGC-1α-011 متغیرها

 با تمرین

 32/3±39/0 06/3±26/0 40/3±09/9 (Tکارنیتین )بدون ال

 09/3±79/3 04/3±24/0 04/0±01/4 (TLکارنیتین )با ال

 04/0±04/0 21/0±04/3 87/3±08/3 مجموع

 بدون تمرین

 00/3±30/0 33/3±33/0 33/3±33/0 (Cکارنیتین )بدون ال

 34/3±69/3 48/3±13/0 89/3±93/9 (Lکارنیتین )با ال

 63/0±84/3 91/0±49/3 89/3±90/3 مجموع

 مجموع

 16/0±64/3 48/0±11/3 30/0±03/3 کارنیتینبدون ال

 08/0±02/0 79/0±46/3 67/3±03/3 کارنیتینال

 07/9±01/0 63/0±19/3 84/3±93/3 مجموع
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 های مورد مطالعه، در گروه PGC-1α  وC/EBPβ و بیان  miR-011 . تغییرات میانگین بیان ژن0 نمودار

 TL داری نسبت بهمعنی® ، TL داری نسبت بهمعنی£ ،  Tداری نسبت بهمعنی، # C داری نسبت بهمعنی* 

 

یتین کارنکارنیتین، اثر تمرین و اثر الال-اثر همزمانی تمرین

(، از طرفی 6( )جدول p<31/3دار بود )معنی C/EBPβبر بیان 

( نسبت 330/3=p) TL( و 39/3=p) T (330/3=p ،)Lهای گروه

 Lنسبت به  Tداری داشتند، اما گروه افزایش معنی Cبه گروه 

(36/3=pو گروه ) هایT (33/0=p و )L (370/3=p نسبت به )

TL (.0داری نداشتند )نمودار اختلاف معنی 

 PGC-1αکارنیتین و تمرین به تنهایی بر بیان اثرات ال

کارنیتین بر ال-( ولی اثر همزمانی تمرینp<31/3دار بود )معنی

های (. گروه6( )جدول p>31/3دار نبود )معنی PGC-1αبیان 

T (30/3=p ،)L (332/3=p و )TL (330/3=p نسبت به گروه )

C داری داشتند، اما تفاوت بین گروه افزایش معنیT  نسبت به

 (.0( )نمودار p>31/3دار نبود )معنی L گروه

کارنیتین بر وزن کارنیتین و اثر الال-اثر همزمانی تمرین

دار بود (، اما اثر تمرین بر وزن معنی<31/3pدار نبود )معنی

(31/3>pاز طرفی بین وزن گروه .)داری ها اختلاف معنی

 TL( و 393/3=p) T(، که وزن گروه p<31/3مشاهده شد )

(330/3=p نسبت به گروه )L  و وزن گروهT (330/3=p و )TL 

(330/3=p نسبت به گروه )C داری داشتند، امّا کاهش معنی

TL (33/0=p )و گروه  C( نسبت به گروه 33/0=p) Lگروه 

داری نداشتند، اگر چه نتایج تغییرات معنی Tنسبت به گروه 

نسبت  TLو گروه  Cنسبت به گروه  Lنشان از وزن کمتر گروه 

 داشت. Tبه گروه 

 

 نتایج آزمون تحلیل واریانس دو راهه جهت بررسی تغییرات متغیرها. 6جدول 

 اندازه اثر داریسطح معنی F مجموع مجذورات هاگروه متغیرها

011-miR 

 77/3 *330/3 99/000 37/0 کارنیتینال

 38/3 034/3 83/9 39/3 تمرین

 31/3 06/3 30/9 30/3 کارنیتینال -تمرین

C/EBPβ 

 00/3 *34/3 09/4 10/3 کارنیتینال

 19/3 *330/3 28/01 49/4 تمرین

 00/3 *30/3 24/4 63/3 کارنیتینال -تمرین

PGC-1α 

 176/3 *330/3 08/40 69/90 کارنیتینال

 113/3 *330/3 04/02 03/90 تمرین

 380/3 034/3 831/9 19/0 کارنیتینال -تمرین

 وزن

 360/3 06/3 36/9 43/930 کارنیتینال

 199/3 *330/3 21/04 29/0400 تمرین

 337/3 64/3 90/3 22/93 کارنیتینال -تمرین

  p<31/3 داری در سطح * معنی
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  بحث 
-الهفته  09های پژوهش حاضر نشان داد که تجویز یافته

شده است،  -011miRکارنیتین به تنهایی باعث کاهش بیان ژن 

کارنیتین تأثیر به تنهایی و همزمانی آن با ال HIITولی 

های نداشت. با توجه به محدودیت در پژوهش آنداری بر معنی

و مداخلات ورزشی، به  -011miRکارنیتین و المرتبط با 

ای شدن بافت چربی با عوامل مرتبط با قهوهآنها  بررسی نقش

توان کارنیتین میبا ال BATدر مورد تغییرات شود. پرداخته می

 Ozakiدر پژوهش ، شدن ضروری دانست زیرا ایآن را برای قهوه

( مشخص شده که عوامل ارثی باعث کمبود 9300و همکاران )

 ییاستئاتوز احشاهای در رت نیتیکارن و جذب کیستمیس

 نیتیتر و غلظت کارننییبدن پا یدما هااین سویه از رت. شودمی

 ،یکینظر مورفولوژ دهند؛ زیرا ازمیرا نشان  BATکمتر در 

بزرگ و  یدیپیل یهاواکوئل یحاو آنان BAT یهاسلول

 WATموجود در  یهاکوچک، مشابه سلول یهایتوکندریم

 سهیدر مقا آنان UCP-1 و mRNA انیسطح ب همچنین. هستند

ن زمانی که ای. پایین است یتوجهکنترل به طور قابل گروهبا 

ار ب کی نیتیکارنبا ال یجلد ریروزه به صورت ز 03تا  1ها رت

 یدر دما یقابل توجه شیافزا، در روز تحت درمان قرار گرفتند

 یهایژگیو یابی، همراه با بازBATدر  نیتیبدن و غلظت کارن

را نشان  UCP-1و  mRNAی و افزایش بیان عیطب یکیمورفولوژ

ها افتهی نی. اروز اول رخ داد 03دادند که بیشترین تغییرات در 

 یحفظ عملکرد و مورفولوژ یبرا نیتید که کارنندهینشان م

از  یکی -011miR، از طرفی (08) است یضرور BAT طبیعی

 ریدر تکثکه  است یاقهوه ییزایچرب یمنف یهاکننده میتنظ

 زیبا تماشده و  انیبه شدت ب یاقهوه یچرب شیپ یهاسلول

 C/EBPβتوسط  یبه طور منف -011miRیابد. میکاهش  یسلول

 لیحلقه بازخورد دوگانه تشک کی نیشود، بنابرایم میتنظ

 (.01-07( )9)شکل  دهدیم

 
 -011miRیک حلقه بازخورد مضاعف و تنظیم ایجاد . 2شکل 

  C/EBPβ (01)توسط 

 

 C/EBPβ اریو بژ بس یاقهوه یچرب یهاسلول زیتما یبرا 

شود، زیرا می BATمنجر به نقص  C/EBPβکاهش  ومهم است 

در سرما قرار گرفتند، دمای  C/EBPβهای فاقد وقتی که موش

و با  PGC-1αو  UCP-1بدن را حفظ نکردند که با عدم تغییر 

کاهش ظرفیت تامین اسید چرب به عنوان سوخت برای حفظ 

همچنین گزارش شده . (06)ای همراه بود گرمازایی چربی قهوه

 شیبالا و افزا یتنفس سلولنرخ  -011miR با کاهش هایرتکه 

را پس  یمغبن WATمانند در  یاقهوه یچرب یهاتعداد سلول

-یم -011miRحذف  .(01) دادنداز قرار گرفتن در سرما نشان 

 یالدر حداده  شیرا افزا نیبه انسول تیو حساس ییگرمازاتواند 

 یاز چاق یریجلوگ باعث WATکردن التهاب در  محدودبا  که

های رت. در واقع (98) شودها میرتدر  ییغذا میاز رژ یناش

کنند، کاهش جرم یم انیاز حد ب شیب -011miRکه  ختهیترار

BATیمورفولوژ ریی، تغ BAT تر از نییو سطوح پاBAT  را

 ذاغ افتیدر وزن بدن و در رییتغ کیترموژن ینشانگرها بدون

( 9306و همکاران ) Karkeni در پژوهش .(01) دهندینشان م

با افزایش  C57BL/6Jهای نر چاق و لاغر مدل بافت چربی موش

P65  مقایسه شدند. حیوانات با چربی غنی شده خوک به میزان

ها هفته تغذیه شدند. نمونه 8ه مدت درصد کالری مصرفی ب 18%

ساعت با  94و  09، 6، 0در زمانهای  TNFαدر آزمایشگاه با 

-لیتر انکوبه شدند. قوینانوگرم در میلی 01و  03، 1دوزهای 

از مجموع  TNFαترین عامل القاء شده در سلول چربی با حضور 

بود که با افزایش -miR 011مورد بررسی، تنها  miRNAنه 

در بافت  -011miRحالت التهابی همراه بوده و نشان دادند که 

. (0)غنی از چربی بیشتر از بافت چربی گروه کنترل سالم است 

ساعت  4به مدت  oC4قرار گرفتن در دمای محیطی  همچنین

 کی عنوان به -011miR شود کههفته باعث می 09تا  03برای 

 دیولت و بژ ی،اقهوه یچرب دیتول در یمنف یاصل کننده میتنظ

کاهش یابد که نتیجه آن نرخ تنفس سلولی بالا و افزایش  گرما

. ناحیه ران است WATدر ای های چربی قهوهتعداد سلول

011miR- انیب مهار با UCP-1، Cidea، γ-PPAR یاقهوه از 

 فاقد هایهمچنین رت .(01) کندیم یریجلوگ WAT شدن

011miR- شده با  هیتغذHFD 16 ،یبا نوع وحش سهیدر مقا 

بر اساس تحقیقات  .(98) اضافه کردند یدرصد وزن کمتر

عاملی  -011miRرسد که حذف یا کاهش گذشته به نظر می

که همسو با آن ای و بژ است برای فعال سازی بافت چربی قهوه

کارنیتین کاهش ط در گروه الفق -011miRدر پژوهش حاضر 

کارنیتین نیز باعث دار یافت، اگرچه همزمانی تمرین و المعنی

افزایش با  BATتواند منجر به فعال سازی کاهش آن شد که می

مصرف کالری برای ایجاد گرمازایی بدون لرز از طریق ایجاد 
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و در نهایت تغییر بیان  PGC-1α ،γ-PPARبیان تغییر در 

UCP-1 (0، 01) شود. 

ها در همه گروه C/EBPβدر پژوهش حاضر بیان پروتئین 

ها داری داشت، اما بین گروهافزایش معنی Cنسبت به گروه 

داری مشاهده نشد که نشان از افزایش مشابه تفاوت معنی

C/EBPβ ها داشت، اگر چه میانگین گروه در گروهT  .بالاتر بود

-با ال C/EBPβیری این نتایج ممکن است نشان از تاثیرپذ

 shenو همزمانی آنها باشد. در پژوهشی همسو  HIITکارنیتین،

 ( نشان دادند که تمرین باعث افزایش9306و همکاران )

C/EBPβ  شده وPGC-1α کند که باعث تسهیل را فعال می

. در پژوهشی (92)شود ای میتبدیل بافت چربی سفید به قهوه

 ( نشان دادند9393و همکاران ) Khalafiمغایر پژوهش حاضر 

کاهش  C/EBPβهفته تمرین تناوبی با شدت بالا  09پس از 

. یکی از دلایل مغایرت نوع بافت مورد بررسی یا (8)یابد می

کارنیتین در پژوهش حاضر بود که با کاهش مصرف ال

011miR-  زمینه افزایشC/EBPβ  فراهم شد. به طور کلی

C/EBPb یسیرونو C/EBPa  را افزایش داده وPGC-1α  وγ-

PPAR اء القو زا یژن چرب انیب یسیرونو یاصل یهامحرککه  را

 است کیو برنامه ترموژن UCP-1 انیب یدیکل یسیکننده رونو

عاملی  C/EBPb. به عبارتی دیگر افزایش (06)کند را فعال می

-PGCو افزایش فعالیت  -011miRبرای جلوگیری از فعالیت 

1α کیو  یتوکندریم وژنزیب یکننده اصل میتنظ باشد کهمی 

 نیتوسط پروتئ ماًیمستق بوده و γ-PPAR هیفعال کننده اول

 میتنظ SIRT1 ریو مس AMP (AMPK) فعال شده با نازیک

 از طریق افزایش فعالیت BATشود و باعث افزایش فعالیت می
UCP-1 (. 03، 00شود )می 

-تجویز البا  PGC-1αپژوهش حاضر بیان پروتئین  در

 افزایش یافت ولی همزمانی تمرینکارنیتین و تمرین به تنهایی 

کارنیتین بر آن تأثیری نداشت، اگرچه به عنوان تنظیم و ال

افزایش نشان  BATکننده مسیر اصلی بیوژنز میتوکندری در 

های یافته (.8، 08که همسو با تحقیقات گذشته بود ) داد

 09پس از انجام  PGC-1αهای گذشته نشان داده که پژوهش

، هشت (09)هشت هفته تمرین استقامتی  ، HIIT (8)هفته 

یابد. در در بافت چربی افزایش می (00)هفته تمرین هوازی، 

( نشان دادند که 9394و همکاران ) Zhang پژوهشی همسو

 /γ-PPAR ریمسفعالیت  ی در واقع باعث افزایشورزش نیتمر

PGC-1α  و (04)شده  یاقهوه یچرب یهاسلول افزایش تعدادو 

مانند  مشتق از عضله یهانیوکیم یممکن است با آزادساز

FNDC5شدن  یا، قهوهWAT  نی، بنابرا(00) افزایش دهدرا 

در  یاقهوه پیفنوت افزایش باعث PGC-1αاز حد  شیب انیب

ز شود، امی اندافتهی زیقبلاً تما ی کهدیسف یچرب یاهسلول

تنظیم کننده که  PGC-1αکارنیتین هم با افزایش طرفی ال

 ای شدن را فراهم کردی است زمینه قهوهتوکندریم وژنزیب اصلی

 ونیداسیاکس تیبه ظرف یسیرونو یهایسازگار نیا. (08)

فت توان گشود. به طور کلی میمی لیچرب بالاتر تبد یدهایاس

 میتنظباز  یورزش نیمرو ت یکالر تیبا محدود PGC-1αکه 

این امر موجب بهبود مصرف کالری شده و  (.01، 06) شودیم

در کنترل وزن نقش دارد، که بر اساس پژوهش حاضر کارنیتین 

شده  PGC-1α و C/EBPβ و افزایش -011miRموجب کاهش 

دار یابد که کاهش غیرمعنی Cنسبت به گروه  L تا وزن گروه

 BATتر و مصرف کالری کمتر پایینممکن است ناشی از فعالیت 

 -011miR نتوانست تغییری در HIIT باشد، از طرفی Lدر گروه 
به وجود آورد که ممکن است فعال سازی یا مهار آن مستقل از 

تواند های گذشته نشان داد سرما میتمرین باشد که پژوهش

از طریق حس سرما و لرزش بدن ناشی  -011miRباعث کاهش 

 HIIT. از طرفی (90)تم عصبی مرکزی شود از تحریک سیس

شد که ضمن تأکید بر تأثیر  PGC-1α و C/EBPβ باعث افزایش

باعث افزایش مصرف  BAT (04)تمرین بر مسیر فعال سازی 

( و موجب کاهش 8، 93کالری در حین تمرین و بعد از آن شده )

شد. همچنین همزمانی  C و L دار وزن نسبت به گروهمعنی

و  -011miRدار کارنیتین باعث کاهش غیر معنیتمرین و ال

 BAT شده و زمینه فعال سازی PGC-1α دارافزایش غیر معنی
افزایش مصرف کالری و کاهش وزن در کنار تمرین را فراهم و 

 و افزایش -011miR کرد. افزایش بیوژنز میتوکندری با کاهش
C/EBPβ و PGC-1α امکان پذیر بوده که توسط مسیر AMPK 

این امر منجر به ، (03، 00شود )می میتنظ SIRT1 ریو مس

افزایش بیوژنز میتوکندری و افزایش مصرف کالری ناشی از 

( و کاهش وزن را در پی خواهد 8، 93تمرین و بعد از آن شده )

دار کاهش معنی TL و Tداشت که همسو با آن وزن در گروه 

توان به عدم سنجش های پژوهش حاضر میمحدودیت از یافت.

و عدم وجود گروه کنترل  چربی احشایی و چربی زیر پوستی

معمولی بدون چاقی اشاره کرد تا امکان مقایسه آن با سایر 

  ها فراهم شود.گروه
تأثیری بر بیان  HIITتحلیل کلی نتایج حاضر نشان داد که 

011miR- نداشت اما سبب افزایش C/EBPβ و PGC-1α  شد

که نشان از فعالیت مسیرهای بالادستی دیگری در افزایش بیوژنز 

داشت و باعث کاهش وزن  WATای شدن میتوکندری و قهوه

و  -011miR کارنیتین باعث کاهششد. از طرفی تجویز ال

شد که نشان از تأثیر تغذیه بر  PGC-1α و C/EBPβ افزایش

بود ولی تأثیری بر  WAT ای شدنافزایش فعالیت مسیر قهوه

 کارنیتین بر بیانو ال HIIT همچنین همزمانی وزن نداشت،
011miR-، PGC-1α  و وزن تأثیری نداشت. با توجه به اینکه
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کارنیتین و ال HIITاین اولین پژوهش در بررسی اثر همزمانی 

گیری است، لذا نتیجه PGC-1α و 011miR-، C/EBPβبر بیان 

ی و های تمرینمستلزم انجام تحقیقات بیشتر با انواع پروتکل

تر شدن رای روشنکارنیتین باستفاده از دوزهای مختلف ال

 .موضوع است

نویسندگان از همکاران آزمایشگاه تحقیقاتی سارا  سپاسگزاری:

کنند. در ضمن هیچ گونه تعارض منافعی در اجرای تشکر می

 پژوهش بین نویسندگان وجود نداشت.
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Background and Objectives: Decreased mitochondrial activity of adipose tissues is one of the potential causes of 

obesity. Therefore, the purpose of this study was to investigate the effect of high-intensity interval training and L-carnitine 

supplementation on the expression of mir-155, C/EBPβ and PGC-1α in subcutaneous fat tissues. 

Materials and methods: After 8-w induction of obesity, 36 male Wistar rats were randomly divided into four groups of 

Control (C), Training (T), L-carnitine (L) and Training-L-carnitine. Daily gavage with 30 mg/kg body weight L-carnitine 

and high-intensity interval training protocol of 85–90% maximum speed on treadmill were carried out 5 d/w for 12 w. 

The expression of mir-155 gene was assessed using qReal-TimePCR and C/EBPβ and PGC-1α using Western blot. Data 

analysis was carried out using two-way ANOVA at a significance level of p < 0.05. 

Results: The expression of mir-155 gene in L group significantly decreased, compared to T and C groups (p < 0.001). In 

addition, a significant increase in C/EBPβ and PGC-1α gene expression was observed in all L, T and TL groups, compared 

to C group (p < 0.05). The simultaneous effect of training and l-carnitine on mir-155 and PGC-1α gene expression was 

not observed (p < 0.05); however, this effect on C/EBPβ gene expression was significant (p < 0.05). The weight of the T 

and TL groups decreased significantly, compared to C and L groups (p < 0.05). 

Conclusion: Simultaneous high-intensity interval training and L-carnitine included no significant effects on the increase 

of upstream factors of adipose tissue browning. The L-carnitine increased mitochondrial biogenesis by decreasing mir-

155, high-intensity interval training increased mitochondrial biogenesis by changing no mir-155 and training-induced 

weight loss occurred, However, more studies are needed in this area. 

Keywords: L-carnitine, High intensity interval training, mir-155, C/EBPβ and PGC-1α 
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