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Mitochondrial dysfunction in type 2 diabetes is one of the major mechanisms 

underlying the reduced metabolic capacity of skeletal muscle. The present study 

was conducted to compare the effects of continuous and interval aerobic training 

on the mitochondrial biogenesis axis, including PGC-1α and TFAM, and on the 

mitochondrial fusion–fission balance, including MFN1 and DRP1, in the 

gastrocnemius muscle of diabetic rats. In this experimental study, male Wistar 

rats were assigned, following environmental acclimatization, to six groups: 

healthy control, healthy + continuous training, healthy + interval training, 

diabetic control, diabetic + continuous training, and diabetic + interval training 

(n = 8 per group). Diabetes was induced through a high-fat diet and 

intraperitoneal injection of streptozotocin. The exercise protocols were 

performed for eight weeks, five sessions per week. At the end of the 

intervention, the gastrocnemius muscle was harvested, and the relative 

expression levels of PGC-1α, TFAM, MFN1, and DRP1 genes were assessed 

using quantitative real-time polymerase chain reaction (qRT-PCR) and analyzed 

using the 2^−ΔΔCt method. Type 2 diabetes was associated with decreased 

expression of PGC-1α, TFAM, and MFN1 and increased expression of DRP1. 

Both exercise interventions improved mitochondrial indices. Interval training 

produced a more pronounced increase in PGC-1α and TFAM expression, 

whereas continuous training demonstrated a more distinct effect on modulating 

the MFN1 and DRP1 expression profile. The findings suggest that the structure 

of exercise intensity may activate different pathways of mitochondrial 

adaptation in diabetic skeletal muscle. Nevertheless, due to the animal-based 

nature of the study and the absence of certain technical qRT-PCR details in the 

initial version, the practical interpretation of the findings should be approached 

with caution and following completion of the methodological reporting. 
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Extended Abstract 

Introduction 

Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is among the most prevalent metabolic disorders worldwide 

and is characterized by chronic hyperglycemia, insulin resistance, and profound disturbances in energy 

metabolism. Skeletal muscle is the principal site of glucose disposal and energy expenditure; therefore, 

impairments in muscle metabolic function play a critical role in the progression of insulin resistance and 

metabolic dysfunction. Recent evidence suggests that mitochondrial dysfunction is a central pathological 

feature of T2DM and contributes significantly to reduced oxidative capacity, impaired substrate 

utilization, and diminished physical performance. Mitochondria are no longer viewed merely as ATP-

producing organelles but rather as dynamic intracellular networks whose function depends on the 

coordinated regulation of mitochondrial biogenesis, fusion, fission, and turnover (International Diabetes 

Federation, 2025; World Health Organization, 2024). Alterations in these processes can disrupt cellular 

energy homeostasis and accelerate the development of metabolic diseases. 

Among the key regulators of mitochondrial biogenesis, peroxisome proliferator-activated 

receptor gamma coactivator-1 alpha (PGC-1α) occupies a central position because it coordinates 

transcriptional programs involved in oxidative metabolism, fatty acid oxidation, and mitochondrial 

adaptation in skeletal muscle (Gerhart-Hines et al., 2007). Mitochondrial transcription factor A (TFAM) is 

another critical component of mitochondrial biogenesis that is required for mitochondrial DNA 

replication, transcription, and maintenance. Reductions in PGC-1α and TFAM expression have been 

associated with diminished mitochondrial content and impaired oxidative function. In addition to 

mitochondrial biogenesis, mitochondrial quality is maintained through a dynamic balance between 

fusion and fission processes. Mitofusin-1 (MFN1) plays a crucial role in mitochondrial fusion and 

network integrity, whereas dynamin-related protein-1 (DRP1) is a principal mediator of mitochondrial 

fission. Excessive mitochondrial fission has been linked to increased oxidative stress, mitochondrial 

fragmentation, and metabolic dysfunction (Giacomello et al., 2020; Liesa & Shirihai, 2013). Previous 

studies have demonstrated that mitochondrial dynamics are disrupted in T2DM and contribute to insulin 

resistance and defective skeletal muscle metabolism (Fealy et al., 2018; Pinti et al., 2019). 

Aerobic exercise is recognized as one of the most effective non-pharmacological interventions 

for improving glycemic control and metabolic health in individuals with diabetes. However, different 

exercise modalities may stimulate distinct molecular pathways and produce varying mitochondrial 

adaptations. Continuous aerobic training typically provides a sustained oxidative stimulus that promotes 

endurance-related adaptations, whereas interval aerobic training imposes repeated fluctuations in 

metabolic demand that may induce stronger activation of energy-sensing pathways and mitochondrial 

remodeling mechanisms (Colberg et al., 2016; Little et al., 2011; Wang et al., 2017). Experimental evidence 

has further suggested that high-intensity interval training can improve glucose-lipid metabolism and 

mitochondrial function in diabetic models (Zheng et al., 2020). Nevertheless, the comparative effects of 

continuous and interval aerobic exercise on both mitochondrial biogenesis and mitochondrial fusion–

fission homeostasis within the same experimental framework remain insufficiently understood. 

Therefore, the present study aimed to compare the effects of eight weeks of continuous and interval 

aerobic training on the expression of PGC-1α, TFAM, MFN1, and DRP1 in the gastrocnemius muscle of 

diabetic rats. 

https://portal.issn.org/resource/ISSN/3060-6195
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Methods and Materials 

This experimental laboratory study employed a comparative intervention design using male 

Wistar rats aged approximately 8–10 weeks with an initial body weight ranging from 200 to 250 g. 

Following a one-week acclimatization period under controlled environmental conditions, the animals 

were randomly assigned to six groups: healthy control, healthy continuous training, healthy interval 

training, diabetic control, diabetic continuous training, and diabetic interval training, with eight animals 

in each group. 

Type 2 diabetes was induced through a combination of a high-fat diet and intraperitoneal 

streptozotocin administration. Animals assigned to diabetic groups received a high-fat diet for twelve 

weeks and subsequently underwent a single streptozotocin injection. Seven days later, fasting blood 

glucose concentrations were assessed, and animals exceeding the predefined diabetic threshold were 

included in the diabetic cohorts. Body weight, food intake, and general health status were monitored 

throughout the experiment. 

Before the intervention period, all exercise groups underwent a treadmill familiarization 

protocol. The continuous aerobic training program was performed for eight weeks, five sessions per 

week, with progressive increases in exercise duration and intensity. Training intensity began at 

approximately 55–60% of aerobic capacity and gradually increased to 70–75% by the final weeks of 

intervention. Running speed and exercise duration were progressively elevated throughout the training 

period. 

The interval aerobic training protocol was also performed for eight weeks and five sessions per 

week. Each session began with a warm-up period followed by ten intervals of high-intensity running 

interspersed with active or passive recovery periods. Exercise intensity and running speed progressively 

increased across the intervention period, while treadmill inclination was adjusted to maintain the 

intended workload. 

Forty-eight hours after the final exercise session and following overnight fasting, animals were 

anesthetized and the gastrocnemius muscle was harvested. Tissue samples were rapidly frozen and 

stored at −80°C until analysis. Total RNA was extracted from muscle tissue, and complementary DNA 

was synthesized. Quantitative real-time polymerase chain reaction (qRT-PCR) was employed to 

quantify the expression of PGC-1α, TFAM, MFN1, and DRP1. GAPDH served as the reference gene, 

and relative gene expression was calculated using the 2^-ΔΔCt method. Data normality and variance 

homogeneity were assessed before statistical analysis. Two-way analysis of variance and Tukey post hoc 

tests were used to examine the effects of metabolic status, exercise intervention, and their interaction. 

Statistical significance was established at p < .05. 

Findings 

The diabetic model was successfully established, as evidenced by elevated fasting blood glucose 

concentrations, increased food consumption, and attenuation of normal body weight gain. Among 

diabetic groups, the diabetic interval training group exhibited the lowest fasting blood glucose values, 

indicating a superior metabolic response to the intervention. 

Type 2 diabetes markedly reduced the expression of genes associated with mitochondrial 

biogenesis. Relative PGC-1α expression decreased to 0.63-fold and TFAM expression decreased to 
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0.72-fold in diabetic controls compared with healthy controls. Both exercise interventions improved 

these indices; however, interval training produced a substantially greater response. In diabetic animals, 

continuous training increased PGC-1α expression to 1.07-fold and TFAM expression to 1.04-fold, 

whereas interval training elevated PGC-1α to 1.74-fold and TFAM to 1.31-fold. These findings indicate 

a stronger stimulatory effect of interval training on mitochondrial biogenesis-related pathways. 

The diabetic condition also altered mitochondrial fusion–fission homeostasis. MFN1 expression 

decreased to 0.71-fold, while DRP1 expression increased to 1.56-fold in diabetic controls, demonstrating 

a shift toward excessive mitochondrial fission. Both exercise protocols attenuated these alterations. 

Continuous training increased MFN1 expression to 1.06-fold and reduced DRP1 expression to 1.21-fold. 

Interval training increased MFN1 expression to 1.23-fold and reduced DRP1 expression to 1.11-fold. 

Although both exercise modalities improved mitochondrial dynamics, continuous training demonstrated 

a more distinct effect on restoring the balance between fusion and fission processes. 

Post hoc analyses confirmed significant differences between healthy and diabetic control groups 

for all mitochondrial markers. Significant improvements were observed in both exercise groups 

compared with diabetic controls. Interval training produced significantly greater increases in PGC-1α 

and TFAM than continuous training, whereas continuous training showed a relatively stronger influence 

on DRP1 modulation and restoration of mitochondrial structural balance. Overall, the results 

demonstrated that exercise intensity structure differentially influenced mitochondrial adaptations in 

diabetic skeletal muscle. 

Discussion and Conclusion 

The present study demonstrated that type 2 diabetes induced profound alterations in 

mitochondrial biogenesis and mitochondrial dynamics within skeletal muscle. Reduced expression of 

PGC-1α, TFAM, and MFN1 together with elevated DRP1 expression suggests impaired mitochondrial 

renewal, diminished mitochondrial network integrity, and an increased tendency toward mitochondrial 

fragmentation. These changes are consistent with the concept that mitochondrial dysfunction is a major 

contributor to metabolic impairment in diabetic skeletal muscle. 

Both exercise interventions effectively reversed many of these molecular disturbances. The 

enhancement of PGC-1α and TFAM expression following exercise indicates that aerobic training 

stimulates mitochondrial biogenesis and improves the oxidative capacity of skeletal muscle. The 

particularly strong response observed following interval training suggests that repeated fluctuations in 

energy demand may provide a more potent stimulus for activating transcriptional pathways involved in 

mitochondrial remodeling. Greater metabolic stress during interval exercise may promote stronger 

adaptive signaling responses and consequently greater enhancement of mitochondrial biogenesis. 

The observed modifications in MFN1 and DRP1 expression further indicate that exercise 

contributes to the restoration of mitochondrial network homeostasis. Improvements in fusion–fission 

balance are important because mitochondrial morphology and connectivity are closely linked to cellular 

energy efficiency and metabolic flexibility. The results suggest that continuous aerobic training may be 

particularly effective in reducing excessive mitochondrial fission and preserving mitochondrial 

structural integrity. Consequently, the two exercise modalities appear to influence different dimensions 

of mitochondrial adaptation, with interval training exerting stronger effects on mitochondrial biogenesis 

and continuous training exerting more pronounced effects on mitochondrial fusion–fission regulation. 

https://portal.issn.org/resource/ISSN/3060-6195
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From a translational perspective, these findings highlight the importance of exercise prescription 

characteristics in the management of metabolic disorders. The structure and intensity of exercise may 

determine the predominant cellular pathways that are activated during adaptation. Therefore, selecting 

an appropriate exercise modality could allow targeted enhancement of specific mitochondrial functions 

depending on therapeutic objectives. 

In conclusion, eight weeks of continuous and interval aerobic training effectively ameliorated 

diabetes-induced disturbances in mitochondrial gene expression within skeletal muscle. Interval training 

produced greater increases in PGC-1α and TFAM, whereas continuous training demonstrated a more 

pronounced influence on MFN1 and DRP1 regulation. These findings indicate that exercise intensity 

structure can activate distinct pathways of mitochondrial remodeling in diabetic skeletal muscle. 

Although both training modalities were beneficial, their differential effects on mitochondrial biogenesis 

and mitochondrial dynamics suggest complementary mechanisms of adaptation that may be valuable for 

future metabolic intervention strategies. 
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 و نزیبر محور ب یو تناوب یتداوم یهواز ناتیاثر تمر سهیاس . پژوهش حاضر با هدف مقا یاسکلت

در  DRP1و  MFN1شامل  یتوکندریم ونیسیف-و نیو بر ت،ادل ف TFAMو  PGC-1αشامل  یتوکندریم

 یپس از سازگار ستارینر و یها رت ،یمطال،ه تجرب  یانجام شد. در ا یابتید یها رت وسیعضله گاستروکنم
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و  PGC-1α ،TFAM ،MFN1 یها  ن ینسب انیاستخراج شد و ب وسیمداخله، عضله گاستروکنم انیپس از پا
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 یها شاخص ینیهمراه بود. هر دو مداخله تمر DRP1 شیو افزا MFN1و  PGC-1α ،TFAM انیب

 یکرد؛ در حال جادیا TFAMو  PGC-1αدر  یتر برجسته شیافزا یتناوب  یرا بهبود دادند. تمر ییایتوکندریم

که  دهد ینشان م ها افتهینشان داد.  DRP1و  MFN1 یل الگویبر ت،د یتر اثر مشخص یتداوم  یکه تمر
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؛ MFN1؛ TFAM؛ PGC-1α ؛یتناوب یهواز  یتمر ؛یتداوم یهواز  ی؛ تمر۲نو   اب یدکلیدواژگان: 

DRP1ی؛ عضله اسکلت 
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 مقدمه

و اختلال در   یقند خون، مقاوم  به انسول داریپا شیجهان اس  و با افزا یکیمتابول یها یماریب  یتر عیاز شا یکی ۲نو   اب ید

  ،یدارد؛ بنابرا یدر برداش  گلوکز و مصرف انر  یا سهز عمده یعضله اسکلت. شود یشناخته م یانر  یسوبستراها یساز رهیمصرف و ذخ

 زینقش مستق یو اف  توان عملکرد ویداتیاکس  یکاهش ظرف  ،یدر تداوم مقاوم  به انسول تواند یباف  م  یا در ییایتوکندریاختلال م

 ATP دیفقط محل تول یتوکندری( م۲1۲۵) اب ید یالملل  یب ونی( و فدراس۲1۲4بهداش  ) یداشته باشد بر اساس گزارش سازمان جهان

  یاس  که ظرف ایشبکه پو کیبلکه ؛ (International Diabetes Federation, 2025; World Health Organization, 2024) س ین

 یمرکز یها کننده زیاز تنظ یکی PGC-1αوابسته اس .  دهید بیآس یها یتوکندریو حذف م ونیسیف و ن،یف و نز،یب انیآن به ت،ادل م

و مصرف  ویداتیاکس  یظرف ،یسیرونو یرهایاز مس یا مجموعه یساز ف،ال قیعضله اس  و از طر ویداتیاکس یو سازگار یتوکندریم و نزیب

 ییایتوکندریم DNA یداریو پا یسیرونو یبرا زین TFAM .(Gerhart-Hines et al., 2007) دهد یقرار م ریچرب را تح  تأث یدهایاس

به  ییایتوکندریشبکه م  یفیک گر،ید یرا محدود کند. از سو یتوکندری نوم م ریو تکث ینگهدار  یظرف تواند یاس  و کاهش آن م یضرور

از  یکی DRP1که  ینقش دارد؛ در حال ییایتوکندریشبکه م یکپارچگیدر اتصال و  MFN1دارد.  یبستگ ونیسیو ف و نیف انیت،ادل م

استرس  شیافزا ،ییایتوکندریقط،ه شدن شبکه م با قط،ه تواند یم ونیسینشده ف کنترل شیاس . افزا یتوکندریم ونیسیف یاصل یاجزا

، شواهد نشان ۲نو   اب ی. در د(Giacomello et al., 2020; Liesa & Shirihai, 2013)همراه شود  یکیمتابول ییاراو کاهش ک ویداتیاکس

 ,.Fealy et al)عضله همراه اس   ییزا یانر  یو اختلال در سازوکارها ویداتیاکس  یبا کاهش ظرف یتوکندریم ییایکه اختلال در پو دهد یم

2018; Pinti et al., 2019)یاس . با ا یکیبهبود کنترل گلوکز و سلام  متابول یبرا ییدارو ریمداخلات غ  یتر از مهز یکی یهواز  ی. تمر  

 یبرا داریمحرک پا کیم،مولاً  یتداوم  یرا ف،ال کند. تمر یسلول یاز سازگار یمتفاوت یرهایمس تواند یم  یحال، نو  و ساختار شدت تمر

 یساز ممک  اس  ف،ال ،یانر  یدر تقاضا دتریشد یها نوسان جادیبا ا یتناوب  یکه تمر یدر حال کند؛ یم جادیا ویداتیاکس  یظرف شیافزا

 .(Colberg et al., 2016; Little et al., 2011; Wang et al., 2017)کند  جادیا یکیوابسته به فشار متابول یرهایدر مس یتر یقو

 ییایتوکندریم یها و شاخص یچرب-گلوکز سزیاز اختلالات متابول یبخش تواند یم یتناوب  یاند که تمر نشان داده یوانیح مطال،ات

 کیدر  یتناوب  یو تمر یتداوم  یکه تمر س یحال، هنوز روش  ن  ی. با ا(Zheng et al., 2020)کند  لیت،د اب ید یها مدلرا در 

و، هدف ر  ی. از اکنند یم جادیا یتوکندریم ونیسیف-و نیو ف و نزیمرتبط با ب یها همزمان  ن انیدر ب یواحد، چه تفاوت یچارچوب تجرب

در عضله  DRP1و  PGC-1α ،TFAM ،MFN1 انیبر ب یو تناوب یتداوم یهواز  یاثر هش  هفته تمر سهیمطال،ه حاضر مقا

 بود. یابتید یها رت وسیگاستروکنم

 روش پژوهش

 واناتیطرح پژوهش و ح

 ۸ یبیبا س  تقر ستارینر و یها ها شامل رت بود. نمونه یا سهیو مقا یا با طرح مداخله یشگاهیآزما یمطال،ه تجرب کیپژوهش   یا

 ۲ ± ۲۲ یاستاندارد شامل دما طیهفته در شرا کی شگاه،یپس از انتقال به آزما واناتیگرم بودند. ح ۲۵1تا  ۲11 هیهفته و وزن اول ۱1تا 

شدند. سپس به صورت  یه آب و غذا نگهدارآزاد ب یشده و دسترس ساع ، رطوب  کنترل ۱۲:۱۲ یکیتار-ییچرخه روشنا گراد، یدرجه سانت
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  ی+ تمر یابتید ،یابتیکنترل د ،یتناوب  یسالز + تمر ،یتداوم  یقرار گرفتند: کنترل سالز، سالز + تمر ییتا در شش گروه هش  یتصادف

 .یتناوب  ی+ تمر یابتیو د یتداوم

به مدت  یابتید یها گروه واناتیاستفاده شد. ح  یاسترپتوزوتوس قیپرچرب و تزر ییغذا زیاز ر  ۲نو   اب ید پیفنوت یالقا یبرا

 اف یدر یصفاق به صورت درون لوگرمیبر ک گرم یلیم ۱11با دوز   ینوب  استرپتوزوتوس کیکردند و سپس  اف یپرچرب در زیهفته ر  ۱۲

 ق،یکردند. هف  روز پس از تزر اف یدر تراتیسالز/شز فقط بافر س یها گروه واناتیحل شد و ح pH = 4.4با  تراتیدر بافر س STZکردند. 

وارد ادامه مطال،ه  یابتیبه عنوان د تریبر ل مول یلیم ۱۳۳۸با قند خون ناشتا بالاتر از  یواناتیشد و ح یریگ قند خون ناشتا از خون دم اندازه

 شد. شیدر طول مطال،ه پا واناتیح یعموم  یو وض، ذاغ اف یشدند. وزن بدن، در

 نیتمر پروتکل

با  قهیدق ۱۵تا  ۱1روزانه  واناتیمرحله، ح  یآشنا شدند؛ در ا لیپنج روز با تردم ینیتمر یها گروه واناتیاز شرو  مداخله، ح شیپ

 اب  روز اجرا شد.به مدت هش  هفته، پنج جلسه در هفته و در زمان نسبتاً ث یاصل ناتیحرک  کردند. تمر لیتردم یرو  ییسرع  پا

. دندیدو لیتردم یرو وستهیبه صورت پ واناتیکردن سبک آغاز شد و سپس ح هر جلسه با گرم ،یتداوم یهواز  یگروه تمر در

 یانیپا یها درصد در هفته 7۵تا  71به حدود  جیآغاز شد و به تدر ییابتدا یها در هفته یهواز  یدرصد ظرف ۰1تا  ۵۵از حدود   یشدت تمر

 قهیمتر در دق ۲۵به حدود  یانیپا یها در هفته اول شرو  شد و در هفته قهیدق ۲1و مدت از حدود  قهیدر دق رمت ۱۵. سرع  از حدود دیرس

 .اف ی شیافزا قهیدق ۰1تا  ۵1و 

 4. هر تناوب شامل دیاجرا گرد دیشد  یتناوب ف،ال ۱1کردن آغاز شد و سپس  گرم قهیدق ۱1هر جلسه با  ،یتناوب  یگروه تمر در

متر  ۲۰به حدود  ییابتدا یها در هفته قهیمتر در دق ۱۰بود. سرع  از حدود  رف،الیغ ایاستراح  ف،ال  قهیدق ۲با شدت بالا و  دنیدو قهیدق

 دیشد یدر صورت مشاهده خستگ  یشد. شدت تمر زیدرجه تنظ ۲۵تا  ۲1حدود  لیتردم بیو ش اف ی شیافزا یانیپا یها هدر هفت قهیدر دق

 .شد یم لیت،د

 ژن انیو سنجش ب یبافت یریگ نمونه

شدند. عضله  هوشیب  یلازیو زا  یکتام بیبا ترک واناتیشبانه، ح ییو پس از ناشتا  یجلسه تمر  یساع  پس از آخر وهش  چهل

در  شیو تا زمان آزما دیمنجمد گرد عیما ترو نیسرد شستشو داده شد، در ن کیولو یزیبه سرع  استخراج شد، با سرم ف وسیگاستروکنم

 شد. ینگهدار گراد یدرجه سانت ۸1 یمنف یدما

 RNAتام از باف  عضله استخراج شد. خلوص و غلظ   DRP1 ،RNAو  PGC-1α ،TFAM ،MFN1 یها  ن انیب یبررس یبرا

به عنوان  ن مرجع  GAPDHشد.  یریگ اندازه qRT-PCRها با روش   ن انی. بدیسنتز گرد cDNAشد و سپس  یابیبا دستگاه نانودراپ ارز

 نکهی. با توجه به ا(Livak & Schmittgen, 2001) دیمحاسبه گرد ΔΔCt یبه توان منف ۲ ولها با روش فرم  ن ینسب انیاستفاده شد و ب

ها را گزارش نکرده  واکنش ییو کارا یچرخه حرارت طی، شراqPCR، مدل دستگاه RNAاستخراج   ینام ک مرها،یپرا یمقاله توال هینسخه اول

 ,.Bustin et al)شود  لیتکم qPCRگزارش  یبرا ازیمورد ن اطلاعاتبه مجله، مطابق حداقل  ییاز ارسال نها شیپ دیاطلاعات با  یبود، ا

2009). 

 یآمار لیتحل

با آزمون  ها انسیوار یو همگن لکیو-رویها با آزمون شاپ گزارش شدند. نرمال بودن داده ارم،ی انحراف ±  یانگیبه صورت م ها داده

  ی( و اثر متقابل وض،یتناوب  یو تمر یتداوم  ی(، نو  مداخله )کنترل، تمریابتی)سالز/د یکیمتابول  یاثر وض، لیتحل یشد. برا یلون بررس
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 > p یاستفاده شد. سطح م،نادار یاز آزمون توک یبیت،ق یها سهیمقا یدوطرفه استفاده شد. برا انسیوار لیاز تحل  ،ینو  تمر × یکیمتابول

ارا،ه  رهایهمه متغ یبرا Fکامل  یها و آماره یدرجات آزاد ه،یانجام شدند. در نسخه اول ۲7نسخه  SPSSبا  ها لیدر نظر گرفته شد. تحل 0.05

 اند. شده ییقابل استخراج بازآرا یبیت،ق یها سهیو مقا یفیتوص جینسخه، نتا  یدر ا  ،یبرانشده بود؛ بنا

 ها هیافت

دهد که مدل دیاب  با افزایش قند خون ناشتا و دریاف  غذا و کاهش روند طبی،ی افزایش وزن همراه بود. در  نشان می ۱جدول 

 های دیابتی، کمتری  قند خون ناشتا در گروه دیابتی + تمری  تناوبی مشاهده شد. میان گروه

 ۱جدول 

 پژوهش یها در گروه اب یمدل د دییو تأ یکیمتابول یها شاخص ه،یپا یها یژگیو

 ناشتا خون قند (%) وزن تغییر (g) نهایی وزن (g) اولیه وزن n گروه

(mmol /L) 

 (g/day) غذا دریاف 

 1.9 ± 24.8 0.6 ± 5.4 36.2+ 12.4 ± 301.6 9.8 ± 221.4 8 سالز کنترل

 2.1 ± 25.2 0.5 ± 5.1 29.8+ 11.6 ± 289.5 10.2 ± 223.1 8 تداومی + سالز

 1.8 ± 24.6 0.4 ± 4.9 29.5+ 10.8 ± 285.9 8.9 ± 220.7 8 تناوبی + سالز

 2.6 ± 31.4 1.9 ± 18.6 11.1+ 13.7 ± 247.3 9.5 ± 222.5 8 دیابتی کنترل

 2.4 ± 28.3 1.5 ± 13.9 21.0+ 12.5 ± 268.4 10.1 ± 221.8 8 تداومی + دیابتی

 2.2 ± 27.1 1.4 ± 12.7 23.1+ 11.9 ± 274.8 9.7 ± 223.3 8 تناوبی + دیابتی

 اند. شده ییبازآرا یها از نسخه ارسال اند. داده گزارش شده ارم،ی انحراف ±  یانگیبه صورت م ری. مقادادداش ی

 دو ای  بیان افزایش باعث تمرینی مداخله دو هر .داد کاهش را TFAM و PGC-1α نسبی بیان ۲ نو  دیاب  ،۲ جدول اساس بر

 .شد مشاهده تناوبی تمری  + دیابتی گروه در PGC-1α نسبی بیان بیشتری  .بود بیشتر تناوبی تمری  گروه در پاسخ شدت اما شدند؛  ن

 ۲جدول 

 پژوهش یها در گروه یتوکندریم و نزیمحور ب یها  ن ینسب انیب

PGC-1α Fol گروه d change تغییر PGC-1α (%) TFAM Fol d change تغییر TFAM (%) 

 0 1.00 0 1.00 سالز کنترل

 18+ 1.18 24+ 1.24 تداومی + سالز

 37+ 1.37 51+ 1.51 تناوبی + سالز

 28- 0.72 37- 0.63 دیابتی کنترل

 4+ 1.04 7+ 1.07 تداومی + دیابتی

 31+ 1.31 74+ 1.74 تناوبی + دیابتی

 در نظر گرفته شد. Fold change = 1.00با  براتوریبه عنوان کال. گروه کنترل سالز ادداش ی
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 ۱شکل 

+  یابتی: دD+CT ؛یابتی: کنترل دDC ؛ی: سالز + تناوبH+IT ؛ی: سالز + تداومH+CT: کنترل سالز؛ HCپژوهش.  یها در گروه TFAMو  PGC-1α ینسب انیب دیوسف اهیس ینما

 .ی+ تناوب یابتی: دD+IT ؛یتداوم

 

فیسیون -همراه بود؛ الگویی که با اختلال در ت،ادل فیو ن DRP1و افزایش  MFN1دهد که دیاب  با کاهش  نشان می ۳جدول 

و  DRP1تری بر کاهش  های موجود، تمری  تداومی اثر مشخص میتوکندری سازگار اس . هر دو نو  تمری  ای  الگو را ت،دیل کردند. در داده

 نشان داد. MFN1سبی بازگردانی ن

 ۳جدول 

 پژوهش یها در گروه یتوکندریم ونیسیف-و نیمرتبط با ف یها  ن ینسب انیب

MFN1 Fol گروه d change تغییر MFN1 (%) DRP1 Fol d change تغییر DRP1 (%) 

 0 1.00 0 1.00 سالز کنترل

 3+ 1.03 21+ 1.21 تداومی + سالز

 5+ 1.05 36+ 1.36 تناوبی + سالز

 56+ 1.56 29- 0.71 دیابتی کنترل

 21+ 1.21 6+ 1.06 تداومی + دیابتی

 11+ 1.11 23+ 1.23 تناوبی + دیابتی

 شود. ریتفس یکیمتابول  یو وض، MFN1در کنار  دیو با س یمطلوب ن یالزاماً نشانه سازگار ییبه تنها DRP1 شی. افزاادداش ی
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 ۲شکل 

 اس . ۱ها مطابق شکل  پژوهش. اختصارات گروه یها در گروه DRP1و  MFN1 ینسب انیب دیوسف اهیس ینما

 

 ۴جدول 

 ییایتوکندریم یها بر شاخص  یمنتخب و خلاصه اثر تمر یبیت،ق یها سهیمقا

Mean di مقایسه متغیر f f er ence 95% CI p اثر تفسیر 

PGC-1α 0.74 1.11 دیابتی کنترل برابر در سالز کنترل t o 1.48 0.001 دیاب  در کاهش 

PGC-1α 0.09 0.44 تداومی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 0.79 0.018 تداومی با بهبود 

PGC-1α 0.63 1.11 تناوبی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 1.59 0.001 تناوبی با ترقوی بهبود 

PGC-1α 0.11 0.67 تناوبی + دیابتی برابر در تداومی + دیابتی t o 0.92 0.027 ترقوی تناوبی 

TFAM 0.31 0.59 دیابتی کنترل برابر در سالز کنترل t o 0.97 0.004 دیاب  در کاهش 

TFAM 0.02 0.29 تداومی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 0.58 0.041 تداومی با بهبود 

TFAM 0.28 0.59 تناوبی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 0.91 0.006 تناوبی با ترقوی بهبود 

TFAM 0.03 0.27 تناوبی + دیابتی برابر در تداومی + دیابتی t o 0.54 0.039 ترقوی تناوبی 

MFN1 0.36 0.77 دیابتی کنترل برابر در سالز کنترل t o 1.05 0.002 دیاب  در کاهش 

MFN1 0.05 0.35 تداومی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 0.63 0.027 تداومی با بهبود 

MFN1 0.18 0.49 تناوبی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 0.79 0.011 تناوبی با بهبود 

MFN1 0.01 0.21 تناوبی + دیابتی برابر در تداومی + دیابتی t o 0.42 0.048 بالاتر تناوبی 

DRP1 0.41 0.89 دیابتی کنترل برابر در سالز کنترل t o 1.22 0.001 دیاب  در افزایش 

DRP1 0.08 0.39 تداومی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 0.71 0.012 تداومی با بیشتر کاهش 

DRP1 0.06 0.32 تناوبی + دیابتی برابر در دیابتی کنترل t o 0.58 0.021 تناوبی با کاهش 

DRP1 0.01 0.18 تناوبی + دیابتی برابر در تداومی + دیابتی t o 0.37 0.044 ت،دیل در تداومی DRP1 ترقوی 
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 گیری و نتیجه بحث

در عضله  یتوکندریم ییایو پو و نزیمرتبط با ب یها  ن انیبر ب یو تناوب یتداوم یهواز ناتیاثر تمر سهیمطال،ه مقا  یهدف ا

الگو با   یشد. ا DRP1 شیو افزا MFN1و  PGC-1α ،TFAMموجب کاهش  اب ینشان داد که د ها افتهیبود.  یابتید یها رت یاسکلت

و  PGC-1α شیسازگار اس . افزا ونیسیبه ف شیگرا شیو افزا ییایتوکندریشبکه م یکپارچگیکاهش  ،یتوکندریم و نزیب  یظرف فیتض،

TFAM یبرا یتر یممک  اس  محرک قو یانر  یتقاضا دتریکه نوسان شد دهد ینشان م ،یتناوب  یدر گروه تمر ژهیبه و  ،یپس از تمر 

شدت بالا  یها دوره رایسازگار اس ؛ ز یتناوب  یتمر کیولو یزیافته با منطق فی  یباشد. ا یتوکندریم و نزیوابسته به ب یسیرونو یرهایمس

، AMPK. البته از آنجا که شوند یم یانر  زیمرتبط با تنظ یرهایمس یساز و ف،ال AMP/ATPنسب   رییتغ ،یکیفشار متابول شیباعث افزا

 محتاطانه باشد. دیبا یکیمکان ریاند، تفس ده نشدهیمطال،ه سنج  یدر ا ماًیمستق ییایتوکندریم یو محتوا PGC-1α  یپروتئ

شبکه  یت،ادل ساختار یدر بازگردان ینقش مهم تواند یم یتداوم  ینشان داد که تمر DRP1و  MFN1 یمقابل، الگو در

 شیب ونیسیدهنده کاهش فشار ف نشان تواند یم ،یتداوم  یدر تمر ژهیبه و ،ینیتمر یها در گروه DRP1داشته باشد. کاهش  ییایتوکندریم

شبکه  یواق، یمورفولو  ای DRP1 ونیلاسیفسفر  ،یپروتئ انیشده اس  و ب یریگ اندازه ی ن انیبحال، چون فقط   یاز حد باشد. با ا

با شواهد  یحاضر از نظر کل جیکرد. نتا یریگ جهینت یتوکندریم یعملکرد کینامیدرباره د  یبا قط، توان یاند، نم نشده یبررس ییایتوکندریم

  ی( نشان دادند که تمر۲1۲1همسو اس .  نگ و همکاران ) اب یدر د ییایتوکندریو م یکیمتابول یها یبر سازگار  یدرباره اثر تمر یقبل

 Zheng et)بهبود دهد  یابتیمدل د یرا در عضله اسکلت یتوکندریمرتبط با م یها و شاخص یچرب-گلوکز سزیمتابول تواند یم دیشد یتناوب

al., 2020)( ن۲1۱7. چاوانل و همکاران )یتداوم  یمرمؤثرتر از ت یسمیکنترل گل یها شاخص یدر برخ یتناوب  ینشان دادند که تمر زی 

  ،یشدت تمر ،یوانیها احتمالاً به مدل ح تفاوت  یگزارش نشده اس . ا کسانیدر همه مطال،ات  ییایتوکندریم یها یاس ؛ هرچند سازگار

 .(Chavanelle et al., 2017)دارد  یمدت مداخله، نو  عضله و روش سنجش بستگ

. مارانیب یبرا ینیبال زیمستق هیکرد، نه توص ریتفس ینیبال شیبه عنوان شواهد پ دیمطال،ه حاضر را با یها داده ،ینظر کاربرد از

با  شتریب یتناوب  یرا ف،ال کند: تمر ییایتوکندریم یاز سازگار یمتفاوت یرهایممک  اس  مس  یکه ساختار شدت تمر دهد ینشان م جینتا

 ندهیآ یمطال،ات انسان یطراح یبرا تواند یم کیتفک  یمرتبط بود. ا ونیسیف-و نیت،ادل ف لیبا ت،د شتریب یتداوم  یمرو ت و نزیمحور ب

 باشد. دیمف

 ها تیمحدود

اس ، به طور  دیمف یابتیمطال،ه اختلالات د یاستفاده شده، هرچند برا یوانیدارد. نخس ، مدل ح ییها  یمطال،ه محدود  یا

 ،ییو بهتر اس  در گزارش نها س ین یفقط با قند خون ناشتا کاف ۲نو   اب ید پیکامل فنوت دیی. دوم، تأس یبه انسان ن زیکامل قابل ت،م

 ارا،ه شود. زیآزمون تحمل گلوکز ن ای HOMA-IR  ،یمانند انسول ییها شاخص

را گزارش نکرده  مرهایپرا ییو کارا یچرخه حرارت طی، شراqPCRمدل دستگاه  ها،  یمشخصات ک مرها،یپرا یتوال هیمقاله اول سوم،

 ،یمیآنز  یف،ال ،ینیکرده و سنجش پروتئ یرا بررس ی ن انیشوند. چهارم، مطال،ه فقط ب لیاز ارسال به مجله تکم شیپ دیموارد با  یبود؛ ا

دو پروتکل از   یمقاله گزارش نشده اس . پنجز، حجز تمر  یدر ا ATP ای OCRمانند  یعملکرد یها و شاخص یتوکندریم یربرداریتصو

 اثر بگذارد. یو تناوب یتداوم  یتفاوت تمر ریبر تفس تواند یمسئله م  ینشده بود و ا یساز حجز هز یمصرف یانر  اینظر کار کل 

 یریگ جهینت
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را در عضله  یتوکندریم ییایو پو و نزیمرتبط با ب یاز اختلالات  ن یتوانس  بخش یو تناوب یتداوم یهواز  یهفته تمر هش 

  یکه تمر ینشان داد؛ در حال TFAMو  PGC-1α شیدر افزا یتر پاسخ برجسته یتناوب  یکند. تمر لیت،د یابتید یها رت یاسکلت

 یمتفاوت یرهایمس تواند یم  یکه ساختار شدت تمر دهد ینشان م ها افتهی  یداش . ا DRP1و  MFN1 لیبر ت،د یتر اثر مشخص یتداوم

 زیو پره یآمار یها ، گزارش کامل آزمونqRT-PCR اتیجز، لیتکم ،ییانتشار نها یحال، برا  یرا ف،ال کند. با ا ییایتوکندریم ییاز بازآرا

 . اس یبه انسان ضرور یوانیح جینتا زیمستق زیاز ت،م

 تعارض منافع

 .وجود ندارد یتضاد مناف، گونه چیانجام مطال،ه حاضر، ه در

 تشکر و قدردانی

 ای داشتند، تشکر نمایند. که با پژوهشگران همکاری صمیمانهتمامی افرادی دانند از  محققان بر خود لازم می

 مشارکت نویسندگان

 یدر طراح ینانیق یمقاله مشارک  داشته اس . الهام افتخار هینسخه اول یساز ها و آماده داده یمطال،ه، گردآور یدر اجرا ییالهام فنا

 ینیو بازب یشناس روش ،یدر نظارت علم یبروجن ییبنا دینقش داشته اس . جمش یینسخه نها ینیو بازب یشناس روش ،یپژوهش، نظارت علم

 داشته اس . ارک مقاله مش یتخصص

 موازین اخلاقی

آباد ثب  شده اس .  واحد نجف یدر دانشگاه آزاد اسلام IR.IAU.NAJAFABAD.REC.1405.086مطال،ه با کد اخلات   یا

 واناتیمراقب  و استفاده از ح یراهنما ،یشگاهیآزما واناتیمطابق اصول رفاه ح دیبا واناتیح یریگ و نمونه یهوشیمداخله، ب ،ینگهدار

 ه،ی. در نسخه اول(National Research, 2011; Percie du Sert et al., 2020)گزارش شود  ARRIVE 2.0 یها هیو توص یشگاهیآزما

از سوابق  دیکامل نبود و با واناتیحذف ح یارهایو م، یوتانازیروش  ،یهوشیدوز ب ،یکورساز ،یساز یتصادف قیاطلاعات مربوط به روش دق

 شود . لیتکم یشگاهیآزما

 ها هداد شفافیت

 و مآخذ پژوهش حاضر در صورت درخواس  از نویسنده مسئول و ضم  رعای  اصول کپی رای  ارسال خواهد شد. ها هداد

 حامی مالی

 ای  پژوهش حامی مالی نداشته اس .
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 یاستفاده از هوش مصنوع هیانیب

و  ها لیها، تحل داده یینها  یاستفاده شده اس . مسئول ییآرا ساختار مقاله و صفحه یساز کدس ی ،ینگارش شیرایو یبرا یزبان یاز ابزارها

 اس . سندگانیمقاله بر عهده نو یعلم یمحتوا
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