
 
 

١  

 مقاله پژوهشي 

  ن يبه همراه مصرف مکمل کوئرست ين استقامتيهفته تمر شش ريتأث
 يابتينر د يهارتپوکامپ يه ييايندرکتويم Atf2و  PGC-1α يهاژنان يبر ب
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 دهيچک

و  يمرکز يصبعستم يچشم، پوست و س يه، عدسيه، شبکي، کليعروق - يقلب يهاستميسبب اختلال در س ابتياز د يناش يسميپرگلايها :هدف و نهيزمشيپ
ن يهفته تمرشش  ريتأث يبررسجهت مطالعه حاضر  ،رونيازال هستند، يدخ ييايتوکندريوژنز ميدر ب Atf2و  -α۱PGC دو شاخص کهييازآنجاشود. يم يطيمح

  .دو اجرا ش يطراح يابتينر د يهارتپوکامپ يه ييايندرکتويم Atf2و  PGC-1α يهاژنان ين بر بيبه همراه مصرف مکمل کوئرست ياستقامت
 رت ۳۵ ، تعدادژوهش حاضرانجام شد. در پ يشگاهيبه همراه گروه کنترل بوده که به روش آزما آزمونپسبا طرح  يپژوهش حاضر از نوع تجربروش کار: مواد و 

م ين تقسين مکمل کوئرستيابت تمرين و ديابت تمريد، نيکوئرستابت مکمل يد، کنترل ابتي، دسالم کنترل: شامل )رت در هر گروه ۷گروه ( ۵ستار به ينژاد و
ق شد. پروتکل يتزر ،ابتيد يالقا هر روز بعد از ،لوگرم از وزن بدنيهر ک ين به ازايکوئرست گرميليم ۱۵ ،ن مکمل و مکمل)يتمر يابتي(دآزمون شدند. به دو گروه 

 ،نين جلسه تمريخرآساعت پس از  ۲۴. بود) يژن مصرفيدرصد حداکثر اکس ۵۰-۵۵با شدت متوسط ( ين استقامتيهفته تمر ۶ ،مورد استفاده در پژوهش حاضر
) P> ۰۵/۰ يعنادارم(با سطح  يتوک يبيبا آزمون تعق طرفهکيانس يل واريشد. از آزمون تحلجدا  Atf2و  PGC-1α يهاژنان يب يبررس يپوکامپ برايبافت ه

  استفاده شد. هاداده يبررس يبرا
ن يابت تمري، دابتيکنترل د يهاگروهمکمل نسبت به  نيابت تمريدر گروه د Atf2و  PGC-1α ان ژنيب زانيممداخله، هفته  ۶ج نشان داد که پس از ينتا: هاافتهي

 ر دو ژن مذکور داشته يبرا يش معناداريکنترل افزا يابتيز نسبت به گروه دين نيابت تمري. گروه د)P> ۰۵/۰(داشته ش معنادار ين افزايمکمل کوئرستو 
)۰۵/۰<P(.  

 Atf2و  PGC-1αان ژن يبر ب توانديمن يمکمل کوئرستمصرف همراه با و  ييتنهابه ين استقامتيهفته تمر ۶که  رسديم به نظر گونهنيا: گيرينتيجهبحث و 
  شود.ابت يد يماريط بيدر شرا هاآنان يبش يداشته و باعث افزا يمثبت ريتأث يتوکندريم

  PGC-1α، يتوکندرين، مي، کوئرستين استقامتي، تمرAtf2: هاکليدواژه
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  مقدمه
ل آتروژنز، فشارخون، ياز قب يعوارض )٥DMتوس (يابت مليد

دستگاه  يهايماريباز  ياريو بس يعروق - ي، قلبيويکل يهايماريب
دستگاه  ي. با بررس)۲, ۱(دارد  به همراهرا  يو مرکز يطيمح يعصب

                                                             
  رانيا ل،ياردب ،يليدانشگاه محقق اردب ،يو روان شناس يتيدانشکده علوم ترب ،يو علوم ورزش يبدن تيگروه ترب ،يورزش يولوژيزيف يدکتر يدانشجو ١
  (نوِسنده مسئول) رانيا ل،ياردب ،يليدانشگاه محقق اردب ،يو روان شناس يتيدانشکده علوم ترب ،يو علوم ورزش يبدن تياستاد گروه ترب ٢
  رانيدانشگاه کاشان، کاشان، ا ،يدانشکدة علوم انسان ،يو علوم ورزش يبدن تيگروه ترب ،يورزش يولوژيزيف اريدانش ٣
  رانيا ل،ياردب ،يليدانشگاه محقق اردب ،يو روان شناس يتيدانشکده علوم ترب ،يو علوم ورزش يبدن تي، گروه تربيورزش يولوژيزيف اريدانش ٤

5 Diabetes Mellitus 

 يعصب يهايماريبکه  شوديم يريگجهينت يو مرکز يطيمح يعصب
حساس  يهاهيناحداشته و بر  به همراه کنندهناتوانعوارض  تواننديم

 يپوکامپ ازجمله نواحي. ه)۳(د نباش تأثيرگذارپوکامپ يمغز مثل ه
مانند استرس،  رسانبيآسمغز است که در مقابل عوامل  حساس

رات ييآن دستخوش تغ يبوده و ط ريپذبيآسار يبس DMو  يسکميا



 و همکارانها محمدی ر  ميتوکندريايي هيپوکامپ Atf2و  PGC-1αهاي تأثير شش هفته تمرين استقامتي به همراه مصرف مکمل کوئرستين بر بيان ژن
 

٢  

 کهييازآنجا. )۴( شوديم يو مولکول ي، ساختاريکيولوژيزينوروف
 شيافزا باو هستند، يداتيدر معرض استرس اکس يابتيماران ديب

 هااندام ساختار و عملکرد ،هاميآنز تيفعال زانيم ويداتياکس استرس
, ۲( شوديم يراتييتغ خوشدستل مغز يمختلف از قب يهابه افتو 
و در يداتيش استرس اکسيآزاد و افزا يهاکاليراد ي. سطح بالا)۵
و باعث  شوديم يدانياکسيآنتستم يف سيسبب تضع DM يماريب

شده و در ادامه به  يتوکندريل مياز قب يسلول يهااندامکصدمه به 
  .)۷, ۶( انجامديم يمارين بيشرفت عوارض ايجاد و پيا

مغز  يخطر آتروف DM يماريآن است که ب دهندهنشانشواهد 
تجمع درواقع، . )۸( دهديمش يمر را افزايآلزا يماريب جهيدرنتو 
سنتز آن  يگاه اصليکه جا) ١ROS( يژنيفعال اکس يهاگونهافتن ي
 يو عامل اصل شوديم ويداتياست منجر به استرس اکس يتوکندريم

 . گزارش شده)۱۰, ۹( روديم به شمار)٢AD ( مريآلزا يماريدر ب
استرس  يعروق مارکرها يوارهيددر  AD يکه در افراد دارا است
 يتوکندريدر ساختار م يو ناهنجار mtDNAحذف و، يداتياکس
در  يت سلوليحائز اهم يندهايآاز فر ،ني. بنابرا)۱۱( ابدييمش يافزا

مهم در  کنندهميتنظ. باشديم ييايتوکندريوژنز ميبا DM يماريب
و در يداتيسم اکسيکه متابول باشديم -α ۱PGCيتوکندريساخت م

دو شاخص  .)۱۳, ۱۲( کنديمم يتنظ يخوببهرا  هابه افتاز  يبرخ
α۱PGC-  وAtf2 يهماهنگ يبرا يکمک يفاکتورها عنوانبه 
مطرح  گونهنيا. )۱۳(هستند  يتوکندريم يکيو کاتابول يوژنزيبا

ق ياز طر ينات ورزشيل تمريقب از يرونيب کاتيتحرشده است 
p38MAPK ت يباعث فعالAtf2 ان يت باعث بيشده که درنها

  .)۱۴( شوديم -α۱PGCشاخص 
 يک روش براي عنوانبه ياگسترده طوربه يورزش يهاتيفعال

ه شده يتوص DM خصوصبه هايماريباز  ياريو کنترل بس يريجلوگ
ظم ن منيکه تمر انددادهنشان  ياگسترده. مطالعات )۱۶, ۱۵(است 

و  يندرکتويم يهاميآنزت يزان فعاليش ميسبب افزا يستقامتا
 .)۱۸, ۱۷( شوديم يندرکتويم يژن مصرفيسکثر اکش حدايافزا

 ريثتأ يسر) که به بر۲۰۲۲و همکاران ( Seyyedyدر مطالعه  چنانچه
-PGC ينيبا شدت متوسط بر سطوح پروتئ ين استقامتيهفته تمر ۶

1α و NRF2  ج نشان داديپرداخته شد. نتا يابتيد يهاموشدر قلب 
مذکور شده  يهاشاخصزان يش ميباعث افزا ين استقامتيکه تمر

 يسرر) که به ب۱۳۹۸و همکاران ( يق استکيا در تحقيو  )۱۹(است 
 قشر Atf2و -α ۱ PGCزانيبر م يهواز ين ورزشيهفته تمر ۸ ريتأث

   .پرداخته شد يط آلودگيمخ در شرا
 α ۱و Atf2ان يش بيباعث افزا ين هوازينشان داد که تمر هاافتهي

PGC- ۲۰(هوا شده است  يط آلودگيقشر مخ در شرا(. 

                                                             
1 Reactive Oxygen Species 

ز در درمان ين يياهان دارويثابت شده است که گ گريد ياز سو
د عمده استفاده از ياز فوا .)۲۱(ج هستند يار رايابت بسيد يماريب
 هاآنن ييمت پايکمتر و ق يآثار جانب، مؤثر بودن ،يياهان دارويگ

ـدها مکمل ييفلاونو يخانواده نيترفراواناز  يکي. )۱۴(است 
قات يدارد و تحق ياديز يدانياکسـيآنتـت ين بوده که خاصيکوئرست

 نيتــاميســه بــا ويکه حدود شش برابر در مقا اندکردهان يب يقبل
در روز به  mg ۱۰۰۰ زانيمن مکمل تا ي. مصرف اباشديم تريقوث 
مصرف آن  يجهيدرنتدر انسان قابل تحمل است و تاکنون  يخوب

. )۲۲(ده نشده است يد يا عوارض جانبي يکيولوژيزياثرات مضر ف
ن ياست که مصرف مکمل کوئرست شدهدادهنشان  راًياخوشبختانه خ
 استرساز  يب ناشيآسدر برابر  يمغز يهايتوکندريم از توانديم

شود  ييايتوکندريظت کرده و باعث بهبود عملکرد مفو محايداتياکس
که شامل اثر مثبت  يقاتيتحق يپشتوانه ،بين ترتي. بد)۲۴, ۲۳(

در دسترس است و در  باشد يتوکندرين بر ميکوئرست يمحافظت
اه را انتخاب شده است. ين گيا هاپژوهشن يپژوهش حاضر براساس ا

ن يو کوئرست يورزش استقامت زمانهمر يه در رابطه با تأثکنيا ليدلبه
پوکامپ يه يندرکتويم يولکمول - يسلول يهايسازگار يبر رو

ن مطالعه يدر ا ،ن روياز ا .وجود دارد يقاتيتحق خلأ يابتيماران ديب
در  يتوکندريم Atf2 و-α ۱ PGCان ژنيبرات ييتغ يبه بررس
. ن پرداخته شديکوئرستمصرف و  يورزشت يبا فعال يسازگار

به  ين استقامتيتمر ۶ ريتأث يمطالعه حاضر بررساز هدف  ،نيبنابرا
 Atf2 و-α ۱ PGCيهاژنان ين بر بيهمراه مصرف مکمل کوئرست

  بود. يابتينر د يهارتپوکامپ يه يندرکتويم
  

  کارروش مواد و 
به همراه گروه  آزمونپسبا طرح  يق حاضر از نوع تجربيتحق

 ۳۵ن پژوهش يانجام شد. در ا يشگاهيکنترل بوده که به روش آزما
وانات يش از خانه حيستار مورد آزماينر نژاد و ييسر رت صحرا

 کدشد.  يداريخرراز يش يکدانشگاه علوم پزش يکده پزشکدانش

 IR.SSRC.REC.1401.097اخلاق در پژوهش پژوهش حاضر 
 يهاگروه صورتبهشگاه، يط آزمايبه مح هارتپس از انتقال . باشديم
 يبا دما يطيشفاف در مح کربناتيپل يهاقفسدر  ييتا ۳و  ۲

ساعته  ۱۲:۱۲ ييبه روشنا يکيگراد و چرخه تاريدرجه سانت ۱±۲۴
آزاد به غذا و  صورتبهوانات يدوره پژوهش، ح يشدند. ط ينگهدار

 منظوربهداشتند. در طول مرحله،  يازشان دسترسيآب مورد ن
روز در  ۵وانات يشگاه و نوارگردان، حيط آزمايبا شرا هارت ييآشنا

 يقه بر رويمتر در دق ۵-۱۰سرعت قه و با يدق ۱۰-۱۵هفته به مدت 
نوارگردان آشنا  يدن بر رويدو ينوارگردان راه رفتند و با چگونگ

2 Alzheimers Disease 



 ۱۴۰۲ فروردين، ۱، شماره ۳۴دوره   مجله مطالعات علوم پزشکي
 

٣  

گروه کنترل سالم  )۱ عنوانبهرت  سر ۷ يتصادف صورتبهشدند 
ابت با يد يجهت القا هاموشه يبق انتخاب شده و پس از آن

 ۱۲قرار گرفتند. پس از ق يتزرمورد ) ١STZن (ياسترپتوزوتوس
محلول  mg/kg ۶۰ يدرون صفاقق يت از غذا، با تزريساعت محروم

ه شده در بافر ي، تهUSA (Sigma S0130-1G)ن ياسترپتوزوس
 زمانمدت .)۲۵( ندشد يابتيد PH =۵.۴ مولار با ۰/ ۱ترات تازه يس

د يجاد گردياک جراحت يد دم يور يق، بر رويساعت پس از تزر ۷۲
 لهيوسبهقرار گرفت و  ينوار گلوکومتر يک قطره خون بر رويو 

) Roche Diagnostics K.K., Tokyo, Japanدستگاه گلوکومتر (
 ا بالاتري mg/dl ۲۰۵ها آنکه قند خون  ييهارتشد و  يريگاندازه

زان ي. م)۲۵(در نظر گرفته شدند  يابتيگروه د عنوانبهاز آن باشد، 
تا از  شد يريگاندازهکبار ي روز ۱۴منظم هر  طوربه هارتقند خون 

ز ي. در ادامه ن)۲۶(نان حاصل گردد يعدم بازگشت قند خون اطم
: ييتا ۷گروه  4در  يتصادف صورتبه STZشده با  يابتيد يهارت

 ينيابت تمريد) ۴ن، يابت کوئرستيد) گروه ۳نترل، کابت يد ) گروه۲
م شدند. در طول ين تقسين به همراه مکمل کوئرستيابت تمري) د۵و 

ن به همراه مصرف يتمر يابتيدن، يابت کوئرستيد يهاگروهدوره، به 
هر  ين به ازايکوئرست گرميليم ۱۵ابت، يد يمکمل بعد از القا

 .)۲۵(ق شد يلوگرم از وزن بدن در روز تزريک
  

  :ينيپروتکل تمر
 ق حاضر برطبق مطالعهيپروتکل مورد استفاده در تحق

Coskun با شدت  ياستقامتن يب تمرين ترتيو همکاران بود، بد
) به اجرا درآمد يژن مصرفيدرصد حداکثراکس ۵۰-۵۵متوسط (

ن نوارگردان يدر معرض تمر ينيتمر يهاروهگن پروتکل يدر ا .)۲۷(
هفته  ۶جلسه در هفته و به مدت  ۵ ي(مدل آذرخش) برا يوانيح

افت. يش يافزا جيتدربهن نوارگردان ي. سرعت و مدت تمرندقرار گرفت
هفته ششم جهت  ،يانيپا يهفتهدر  ينيتمر يرهايمتغ يتمام

آمده، ثابت نگه داشته شدند.  دستبه يهايسازگارکنواخت کردن ي
سرد کردن هر  يگرم کردن و برا ين پروتکل، براين در ايهمچن
. پروتکل )۲۸(قه زمان در نظر گرفته شد يدق ۳مجزا  صورتبهکدام 

  .آورده شده است ۱ب در جدول شماره ينده و بدون شيفزا ينيتمر
  نيمختلف تمر يهاهفتهپروتکل در  يش عددينما: )۱( جدول

  ششم  پنجم  چهارم  سوم  دوم  اول    هاهفته
  ۳۰  ۳۰  ۳۰  ۲۰  ۲۰  ۱۰    قه)ين (دقيمدت تمر

  ۱۸  ۱۸  ۱۵  ۱۵  ۱۰  ۱۰    قه)يسرعت نوارگردان (متر بر دق
  

  :ان ژنيو ب بردارينمونه
، ين استقامتيتمر يجلسهن يساعت از آخر ۲۴پس از گذشت 

ن و يکتام ml/kg-1 ۷۵ يبيترک يق درون صفاقيبا تزر هارت
ml/kg-1 ۵ ل يط استريهوش شدند و درادامه در شراين بيلازيزا

 هابه افتن يپوکامپ، ايجدا شد. پس از استخراج هپوکامپ يبافت ه
 –۷۰زر يع قرار داده و در ادامه در فريتروژن مايداخل ن فوراًرا 

 -يسلول يهاشيآزمامنجمد و تا زمان انجام  گراديسانت يدرجه
 يت تجاريبا استفاده از ک .شدند ينگهدار جاآندر  يولکمول

TRIZOL استخراج ،و براساس روش ارائه شده شرکت RNA 

با استفاده  RNA يهانمونهر غلظت و خلوص يصورت گرفت. مقاد
 در طول موج هاآنوفتومتر پس از قرائت جذب ياز اسپکتروفوتومتر ب

nm ۲۶۰ مشخص  ۲۸۰/۲۶۰ز محاسبه کردن نسبت جذب يو ن

 ۸/۱ش از يب هاآنکه نسبت جذب  ييهانمونه بيترتنيبدد. يگرد
 سنتز يمورد استفاده قرار گرفتند. برا cDNA بوده جهت سنتز

cDNA يت تجارياز ک AmpliSence  استفاده شد. واکنش ابتدا
 يمورد بررس يهاژنان يد بييتأ منظوربهپوکامپ يه يهابه افت يرو

 PCR از آزمون هاژنان يب ياسهيمقا يبررس يانجام و پس از آن برا

مر، يپروب و پرا يطراح ين براي. همچنشداستفاده  يقيدر زمان حق
 يگرفته شد. برا کاربه Beacon designer TM7/01 افزارنرم
 يت تجاريو ک -۲CtΔΔ ياسهيمقا، روش هاژنان يرات بييتغ يابيارز

qPCR Probe Master Bioneer زان يگرفته شد. م کاربه
ان يسه با بيدر مقا Atf2و  -α۱PGC ژنان دو يب ياسهيمقا

GAPDH  يرابطهو براساس  يابيژن، ارز افزارنرمدر هر بافت توسط 
 CtΔΔ-2د.يگزارش گرد  

  مورد استفاده در پژوهش يمرهايپرا يتوال ):۲(جدول 
Genes Forward Reverse 

GAPDH ACAGGCCAGACTTTGTTGGA TGGCTTTTCCACTTTCGCTG 

PGC-1α GCAACATGCTCAAGCCAAAC TGCAGTTCCAGAGAGTTCCA 

Atf2 AGAAGTCTGGCTATCATACTGCTG AAGTGGCTCCAGCTTCTGTT 

                                                             
1 Streptozotocin 
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  :يآمار ليتحل

 SPSS يآمار افزارنرمق حاضر با استفاده از يتحق يهاداده

لک (با سطح يروويل شد. از آزمون شاپيه و تحليتجز ۲۳نسخه 
با آزمون  طرفهکيانس يل واري) و آزمون تحلP≤۰۵/۰ يمعنادار

 يب براي) به ترتP>۰۵/۰ ي(با سطح معنادار Tukey يبيتعق
  .استفاده شد هاگروهسه يمقا يو برا هادادهنرمال بودن  يبررس
  :پوکامپيهبافت  ليو تحل هيتجز جينتا

ن پنج گروه يد که بيلک مشخص گرديروويبر اساس آزمون شاپ
به  Atf2و  PGC-1α تهيزان نرماليوجود ندارد و م يتفاوت معنادار

 نيگزارش شد، همچن ۰۹/۰و  ۰/ ۰۸۳ يمعنادارب با سطح يترت
هر  ينشان داد که برا طرفهکيانس يل واريتحل يج آزمون آمارينتا

ن پنج گروه با سطح يب Atf2و  PGC-1αسه شاخص گلوکز، 
 يبيآزمون تعق جينتا) تفاوت وجود دارد. =۰۰۱/۰P( يمعنادار

Tukey  و همراه با  ييتنهابه ين استقامتيهفته تمر ۶نشان داد که

 يابتيد يهاموشن باعث کنترل سطوح خون يمصرف مکمل کوئرست
. شوديمابت ي) نسبت به گروه کنترل د=۰۰۱/۰P( يبا سطح معنادار

ان يب زانينشان داد که م PGC-1α يبرا يتوک يبيج آزمون تعقينتا
ابت يابت، ديدنسبت به گروه کنترل  ن مکمليتمر ابتيدر گروه د ژن
 شي) افزا=۰۰۱/۰P( يمعنادارن با سطح يکوئرست ن و مکمليتمر

ابت يددر گروه آن  ان ژنيب زانيمن يهمچن. داشته است يمعنادار
) =۰۰۳/۰P( يابت با سطح معناداريدنسبت به گروه کنترل ن يتمر
 يبرا Tukey يبيج آزمون تعقيداشته است. نتا يمعنادار شيافزا

Atf2 ن مکمليتمر ابتيد در گروهآن  ان ژنيب زانينشان داد که م 
ن به ين و مکمل کوئرستيابت تمريابت، ديدنسبت به گروه کنترل 

) =۰۰۱/۰P) و ۰۰۱/۰P=) ،(۰۰۱/۰P=)( يب با سطح معناداريترت
در گروه آن  ان ژنيب زانيمن يهمچن. داشته است يمعنادار شيافزا
 يابت با سطح معناداريدنسبت به گروه کنترل ن يابت تمريد
)۰۰۱/۰P=داشته است. يمعنادار شي) افزا  

  يتوک يبيو آزمون تعق راههکيانس يل واريج آزمون تحلينتا): ۳جدول (

 
انس يل واريتحل
 ک راههي

 
آزمون 

 يبيتعق
PGC-1α  

   
 يبيآزمون تعق
Atf2 

 

 P  هاگروه  P هاگروه   P فاکتورها
PGC-1α ۰۰۱/۰P<* CH DC  ۰۰۱/۰P<#  CH  DC ۰۴۲/#۰ 

   DT  ۹۴۹/۰   DT ۷۲۰/۰ 
     DK  ۱۹۲/۰   DK ۸۴۸/۰ 
    DKT  ۰۰۱/۰P<#    DKT ۰۰۱/۰P<# 
  DC CH  ۰۰۱/۰P<# DC CH ۰۴۲/۰ 
   DT ۰۰۳/#۰   DT ۰۰۱/#۰ 
    DK  ۱۱۶/۰    DK ۲۶۷/۰  
   DKT  ۰۰۱/۰P<#   DKT ۰۰۱/۰P<# 
   DT CH  ۹۴۹/۰  DT CH ۷۲۰/۰ 

Atf2 ۰۰۱/۰P<*   DC  ۰۰۳/#۰   DC ۰۰۱/#۰ 
   DK ۵۶۰/۰   DK ۱۵۶/۰  
   DKT ۰۰۱/۰P<#   DKT ۰۰۱/۰P<#  
  DK CH ۱۹۲/۰  DK CH ۸۴۸/۰  
   CD ۱۱۹/۰   CD ۲۶۷/۰  
   DT ۵۶۰/۰   DT ۱۵۶/۰  
   DKT ۰۰۱/۰P<#   DKT ۰۰۱/۰P<# 
  DKT CH ۰۰۱/۰P<#  DKT CH ۰۰۱/۰P<# 
   CD ۰۰۱/۰P<#   CD ۰۰۱/۰P<# 
   DT ۰۰۱/۰P<#   DT ۰۰۱/۰P<# 
   DK ۰۰۱/۰P<#   DK ۰۰۱/۰P<# 

: سالم HC: ي. علائم اختصارهاگروهتفاوت معنادار دوبه دو در  دهندهنشانو #  طرفهکيانس يل واريتفاوت معنادار آزمون تحل دهندهنشان* 
  .نيابت تمريمکمل د DKTابت و ي: مکمل دDKابت، ين دي: تمرDTابت، ي: کنترل دDCکنترل، 
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. *تفاوت ين استقامتيهفته تمر ۶مختلف پس از  يهاگروه ييصحرا يهاموش) در Mean ± SDگلوکز ناشتا ( يسطح سرم :)۱نمودار (
ن نسبت يابت تمرين گروه ديتفاوت معنادار ب دهندهنشانو #  ابت کنترلين و دين مکمل نسبت به مکمل کوئرستيابت تمرين گروه ديمعنادار ب

ابت و ي: مکمل دDKابت، ين دي: تمرDTابت، ي: کنترل دDC: سالم کنترل، HC: ين. علائم اختصاريابت کنترل و مکمل کوئرستيبه گروه د
DKT ن.يابت تمريمکمل د  

  
  
  

  
ک يانس يل واريتحل يبر اساس آزمون آمار ين استقامتيپوکامپ پس از شش هفته تمريبافت ه PGC-1αم يان ژن آنزيزان بيم): ۲نمودار (

ن و # ين و مکمل کوئرستيابت تمريابت کنترل، ديد يهاگروهن مکمل نسبت به يتمرابت ين گروه ديتفاوت معنادار ب دهندهنشانراهه. *
ن ي: تمرDTابت، ي: کنترل دDC: سالم کنترل، HC: يابت کنترل. علائم اختصاريد گروهن با يابت تمرين گروه دياختلاف معنادار ب دهندهنشان

  ن.يابت تمريمکمل د DKTابت و ي: مکمل دDKابت، يد
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ک يانس يل واريتحل يبر اساس آزمون آمار ين استقامتيپوکامپ پس از شش هفته تمريبافت ه Atf2م يان ژن آنزيزان بيم ):۳(نمودار 
ن و # ين و مکمل کوئرستيابت تمريابت کنترل، ديد يهاگروهن مکمل نسبت به يابت تمرين گروه ديتفاوت معنادار ب دهندهنشانراهه. *

ن ي: تمرDTابت، ي: کنترل دDC: سالم کنترل، HC: يابت کنترل. علائم اختصاريد گروهن با يابت تمرين گروه دياختلاف معنادار ب دهندهنشان
  ن.يابت تمريمکمل د DKTابت و ي: مکمل دDKابت، يد

  
  يريگجهيو نت بحث

 ين استقامتيهفته تمر ۶ ريتأث يهدف از پژوهش حاضر بررس
 Atf2و  PGC-1α يهاژنان ين بر بيبه همراه مصرف مکمل کوئرست

ج نشان يبود. نتا يابتينر د يهارتپوکامپ يهبافت  ييايندرکتويم
شده است.  هاموشش سطوح گلوکز خون يباعث افزا STZداد که 

ب به غشاء يبا وارد نمودن آس STZکه  دهديمقات نشان يحقج تينتا
وسنتز يفه بيکه وظ هاسلولن يب ايبتاپانکراس موجب تخر يهاسلول

ش گلوکز يق موجب افزاين طريلذا از ا، ن را دارند شدهيو ترشح انسول
با و بدون  ين استقامتيهفته تمر ۶ ي. اجرا)۲۹( شوديمخون 

 يهاموشن باعث کنترل سطوح گلوکر خون يمصرف مکمل کوئرست
پوکامپ يدر بافت ه Atf2و  PGC-1α يهاژنان يش بيو افزا يابتيد
نات يکه تمر يشده است. لازم به ذکر است هنگام يابتيوانات ديح

است. درمورد  ترمحسوسرات يين تغيبه همراه مصرف مکمل بوده ا
 يابت اگرچه کاهش معنادارين نسبت به گروه ديگروه مکمل کوئرست

ن يدر ا يريدر سطوح گلوکز مشاهده نشده است، اما کاهش چشمگ
ن يکوئرست يدهايفلاونوئ توانديمگروه داشته است که علت آن 
مختلف قادرند قند  يدهايفلاونوئباشد، چراکه مشخص شده است 

ش يت به آن را افزاين و حساسيخون را کاهش دهند و ترشح انسول
  .)۳۱, ۳۰( دهند

شده در  يريگاندازه ييايتوکندريوژنز ميبا يهاشاخصازجمله 
پوکامپ يدر ه Atf2و  PGC-1αان ژن يزان بيپژوهش حاضر م

ن يهفته تمر ۶ يج نشان داد اجرايبود و نتا يابتيد يهاموش
ان ژن يش سطوح بيبا و بدون مصرف مکمل باعث افزا ياستقامت

ابت ينسبت به گروه د ييتنهابهن يشده است و مصرف کوئرست هاآن
ش ين افزايان ژن آن شده است، اما ايباعث بهبود ب ياگرچه تاحدود

ن مکمل با يکه ظاهراً ا رسديم نظربه گونهنيامعنادار نبوده است. 
نقش خود را  يو اثر ضد التهاب يشيآزاد اکسا يهاگونهل ياثر بر تعد

. )۲۳( کنديمفا يا يتوکندريوژنز ميش بايو افز يد انرژينه توليدر زم
ان ژن دو شاخص يش بيان ژن و افزاين، در مصداق بهبود بيبنابرا

جاد تعادل در ين با ايان نمود که کوئرستيب گونهنيا توانيممذکور 
 يتوکندريوژنز ميدر با يدانياکسيآنتت يو وضع يشياسترس اکسا

و  PGC-1αان يش بيدر افزا توانديمب ين ترتيدارد و بد ياثر مثبت
Atf2  ن، يفا کند. در کنار مصرف مکمل کوئرستيخود را انقش

بوده و  يتوکندريوژنز ميازجمله عوامل اثرگذار بر با يت ورزشيفعال
مذکور  يهاژنان يش بيکه مشاهده شده است باعث افزا طورهمان

 کنندهميتنظک عامل ي توانينم هابه افتشده است. اگرچه در تمام 
 يهايسازگارجاد ير در ايدرگ يرهايمس يهمهان کرد که در يرا ب
 دهنديمنشان  گونهنيانقش دارند، اما شواهد  ينات استقامتيتمر

 يبرا يکمک يفاکتورها Atf2و  PGC-1αکه هر دو شاخص 
. اکثر )۱۳(هستند  ييايتوکندريم يوژنزيو با يکيکاتابول يهماهنگ

 PGC-1α ييايتوکندريش دو شاخص بارز مياز افزا يمطالعات حاک
در مطالعه  مينيبيم. چنانچه اندبوده يت ورزشيپس از فعال Atf2و 
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Liang ) ۳۲() ۲۰۲۱و همکاران( ،Lee ) ۳۳() ۲۰۲۱و همکاران( ،
Wang ) ۳۴() ۲۰۲۰و همکاران(  وShute ) ۲۰۱۸و همکاران (

ده شده است، يد ينات ورزشيپس از تمر هاآنزان يش ميافزا )۳۵(
ده نشد. يد يرين تاثيج مطالعات چنياز نتا ياما در بخش کم

ن ينشان دادند که تمر )۳۶() ۱۴۰۰(خدابنـده و همکـاران  نيهمچن
 ييصحرا يهاموشبافت کبد  PGC-1α انيبر ب يريتاث يمقاومت

) ۱۳۹۵(و همکـاران  يشـعبانا در مطالعه يندارد و  ياثرسالمند 
 يعضله قلب PGC-1αبر  ين مقاومتيکـه تمر شده استـان يب )۳۷(

د تفـاوت در بافت يشـا. نـدارد يدارامعنـ ريتأثنر سالم  يهاموش
نوع  ،ني) و همچنمغزدر مقابل بافت و کبد شده (بافت قلب  يبررس

) و يابتيدر مقابل د ســالم و(سالمند  يوانات مورد بررسيح
در  يمقاومت( ينيتمــر يهــاپروتکــلن تفــاوت در يهمچنــ

ر ييل تغي. دلاج شده استيباعث تفاوت در نتا) يمقابل استقامت
 يرهايدر نظر گرفت مس توانيم PGC-1αش يافزا يسطوح که برا

ت ياست، چرا هنگام فعال AMPKر ين مسياست که بهتر يرساناميپ
م ي، کلسAMPش يافزا يانرژشتر يب يجه تقاضايو درنت يورزش

ب ين ترتي. بدشوديمده يژن ديآزاد اکس يهاگونهو  يدرون سلول
 ينگ درون سلوليگناليس يرهايرات باعث فعال شدن مسيين تغيا

ش يجه با افزاي. درنت)۳۸( شوديم p38AMPKو  AMPKل يازقب
 يهاميآنزت يفعال ين ورزشيمتعاقب تمر يسلولدرونم يکلس

ز باعث يند نين فرآيکه ا ابدييمش يافزا cتوکروم يو س ييايتوکندريم
 يکل طوربه. )۳۹( شوديم Atf2و  PGC-1αان ژن يش بيافزا

ر يق مسيازطر ينات ورزشيمطرح شده است که تمر گونهنيا
p38AMPK ت شاخص يم باعث فعاليمستق طوربهAtf2 شونديم 

-PGCان يش بيافزا. شوديمده يد PGC-1αش يجه افزايکه درنت

1α ًدر پاسخ  يکيمتابول يهاانيجرل يتعد يبرا يسازوکار احتمالا
ت ياز فعال يناش يسوخت يازهاين يو دگرگون ATP به کاهش سطوح

 يکيولوژيبدر رابطه با نقش . )۴۰( است يت کالريا محدودي يورزش
Atf2  ج مطالعات يوجود دارد؛ البته نتا يمکدر بافت مغز اطلاعات

و  يزکمر يستم عصبيشرفت سيپ يبرا Atf2 هک دهديمنشان 
در  mRNA Atf2 انيبب، ين ترتي. بد)۴۱( از استين يطيمح

. مات آن ناشناخته استين نقطه مغز صورت گرفته، اما تنظيچند
از مغز توسط عوامل  يدر نواح Atf2-P38mapk ريمسن يهمچن

ا يروگلکيم يهاسلول يآلفا بر رو TNF-α همچون يالتهابشيپ
ن ير توسط تمرين مسين است اکپس مم، )۴۲(بوده است  تأثيرگذار

باشد.  تأثيرگذاردر بافت مغز  Atf2 انيبر ب ني، بنابرات شدهيتقو
ط يمذکور در شرا يهاشاخصن بر يمکمل کوئرست ريتأثدرمورد 

 يهنگام ظاهراًافت نشد، اما ي يک پژوهشيولوژيزيط فيا شراي يماريب
ن دو يان ايرات بييباشد تغ ين ورزشين مکمل با تمريکه مصرف ا

شتر است. ازجمله ياجرا شد، ب يين به تنهايتمر کهيزمانژن نسبت به 
 يرهاير متغيسا يريگاندازهپژوهش حاضر عدم  يهاتيمحدود

مذکور  يهاشاخص ينيان پروتئيزان بيوژنز و مير در روند آنژيدرگ
 ييتنهابهن يکه مصرف مکمل کوئرس رسديم نظربه گونهنيااست. 

را کنترل کند، اما  Atf2و  PGC-1αزان سطوح گلوکز، ينتوانسته م
باشد نسبت به  ين ورزشيکه مصرف مکمل همراه با تمر يهنگام

بر سطوح  يشتريب يانجام شود اثرگذار يين به تنهايتمر کهيزمان
. شوديمده يد Atf2و  PGC-1α يهاژنان يزان بيکنترل خون و م

ر دوز ييمحققان به تغ يآت يهاپژوهشکه در  شوديمشنهاد يپ
 DM يماريمرتبط در ب يهاشاخص يمکمل و بررسن يا يمصرف

  بپردازند.
  

  يتشکر و قدردان
و علوم  يبدنتيتربگروه در  ين مقاله برگرفته از رساله دکتريا
آن  ينه اجراياست. هز يشناسروانو  يتيدانشکده علوم ترب يورزش

شده است.  نيتأمدانشگاه  ياز محل اعتبار پژوهانه واحد پژوهش
 ياريق ما را يتحق يکه در اجرا ين و کسانيمسئولمانه از يصم

  .ميينمايم ينمودند سپاسگزار
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Abstract 
Background & Aims: Hyperglycemia causes disorders of cardiovascular system, kidneys, retina, lens 
of the eyes, skin, and central and peripheral nervous system. Since two indicators PGC-1α and Atf2 are 
involved in mitochondrial biogenesis, therefore, this study was designed and implemented to evaluate 
the effect of 6 weeks’ endurance training with quercetin supplementation on the expression of 
mitochondrial PGC-1α and Atf2 genes in the hippocampus of diabetic male rats. 
Materials & Methods: The present study was an experimental study with a post-test design with a 
control group that was performed by laboratory method. In the present study, 35 Wistar rats were divided 
into 5 groups (7 in each) including: healthy control, quercetin supplement, control diabetic, exercise 
diabetic, and diabetic quercetin supplement. 15 mg of quercetin per kg of body weight were injected to 
two experimental groups (diabetic exercise supplement and supplement) each day after diabetes 
induction. The protocol used in the present study was 6 weeks’ moderate intensity endurance training 
(55-50% of maximum oxygen consumption). Hippocampal tissue was taken surgically 24 hours after 
the last training session to evaluate the expression of PGC-1α and Atf2 genes. One-way analysis of 
variance with Tukey post-hoc test (with a significance level of P <0.05) was used to examine the data. 
Results: Results showed that the expression of PGC-1α and Atf2 genes after 6 weeks of intervention, 
increased significantly in the diabetic supplement training group compared to the diabetic control, 
training diabetes, and quercetin supplementation groups (P<0.05). The diabetic exercise group had a 
significant increase compared to the diabetes control group for both of the genes (P <0.05). 
Conclusion: It seems that 6 weeks’ endurance training alone and in combination with quercetin 
supplementation has a positive effect on mitochondrial PGC-1α and Atf2 gene expression, and increases 
them in the diabetic patients. 
Keywords: Atf2, Endurance Training, Quercetin, Mitochondria, PGC-1α 
 
Address: Department of Physical Education and Sport Sciences, Faculty of Educational Sciences and 
Psychology, University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran 
Tel: +984533520458 
Email: l_bolboli@uma.ac.ir 

 
SOURCE: STUD MED SCI 2023: 34(1): 11 ISSN: 2717-008X 

 

                                                             
1 PhD Student in Exercise Physiology, Department of Physical Education and Sport Sciences, Faculty of 
Educational Sciences and Psychology, University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran 
2 Professor of Sport Physiology, Department of Physical Education and Sport Sciences, Faculty of Educational 
Sciences and Psychology, University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran (Corresponding Author) 
3 Associate Professor, Department of Physical Education and Sport Sciences, Faculty of Humanities, University 
of Kashan, Kashan, Iran 
4 Associated Professor of Sport Physiology, Department of Physical Education and Sport Sciences, Faculty of 
Educational Sciences and Psychology, University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran 

Copyright © 2023 Studies in Medical Sciences 

This is an open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-noncommercial 4.0 International License which permits copy 
and redistribute the material just in noncommercial usages, as long as the original work is properly cited. 

 




