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 چکیده 
.  شودمنجر می  المندیهای میتوکندری در سها و آنزیمتمرین ورزشی به بهبود آسیب عملکرد پروتئین

حاضر   پژوهش  تناوبی    12تاثیر  بررسی  هدف  تمرین  )هفته  شدید  پروتئین  (HIITخیلی  بیان  های  بر 
تعداد   مطالعه حاضر از نوع تجربی است و  های سالمند بود.در رت   ,PGC-1α, SIRT1  ERRα میتوکندریایی

شدند. تمرین    تقسیم(  CTRو گروه کنترل )   HIITرت نژاد ویستار سالمند به صورت تصادفی به دو گروه    30
دقیقه   16در هفته اول   HIITدر گروه سه روز در هفته و به مدت هشت هفته اجرا شد. برنامه تمرینی ورزشی 

( 2maxVOدرصد    50تا    45دقیقه با شدت    2  تناوب  4  و   2maxVOدرصد    90تا    85دقیقه با شدت    2تناوب    4)
ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی پس از بیهوشی    48  دقیقه رسید.  28دوازدهم به  به تدریج تا هفته  آغاز شد و  

عضله دو قلو به روش   ERRαو    PGC-1α, SIRT1های  مقادیر بیان پروتئینکامل عضله دوقلو برداشته شد.  
نتایج نشان داد    ها استفاده شد.وسترن بلات سنجیده شد. از روش آماری تی مستقل برای تجزیه تحلیل داده

از   و    PGC-1αتفاوت معنا داری نداشت. بیان پروتئین    HIITهفته    12وزن بدن و وزن عضله دو قلو بعد 
ERRα    در گروهHIIT  ( در مقایسه با گروه کنترل افزایش معناداری داشتP<0.001  بیان پروتئین .)SIRT1   

به وسیله    HIITبه نظر می رسد   (.P<0.01)  در مقایسه با گروه کنترل افزایش معناداری داشت   HIITدر گروه  
عضله دوقلو    ,PGC-1α, SIRT1  ERRαهای  بیان پروتئین  شدت بالا و ماهیت تمرین تناوبی باعث افزایش

 های سالمند شده است.  رت

 SIRT1  ،PGC-1αسالمندی، تمرین تناوبی با شدت بالا،  های کلیدی: واژه
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Abstract 

Exercise training improved impaired mitochondrial protein and enzymatic functional 

induced aging. The purpose of this study investigate of effect of 12-weeks high-intensity interval 

training on mitochondrial proteins of SIRT1, PGC-1α and ERRα in gastrocnemius muscle in 

aged rats. In this study 30 aged Wistar rats were randomly divided into HIIT and control group. 

Exercise training was performed 3 days per week for 8-weeks. Exercise training in the HIIT 

group was started in the first week of 16 minutes (4 intervals 2 minutes at 85-90% VO2max with 

4 intervals 2 minutes’ recovery period at 45-50% VO2max), which reached 28 minutes in the 

12th week. 48 h after last session of exercise training with anesthesia, gastrocnemius was 

removed. The expression levels of SIRT1, PGC-1α and ERRα proteins in gastrocnemius muscles 

were assessed by Western blot method. Data analysis was done with t-independent test. There 

were no significant different in body weight and gastrocnemius muscle weight after 12-weeks 

HIIT. The protein expression of PGC-1α and ERRα were significantly increased in the HIIT 

compared to control group (P<0.001). Eexpression of SIRT1 were significantly increased in the 

HIIT group compared to control group (P <0.01). It seems that HIIT through intensity and 

interval condition lead to increase in expression of SIRT1, PGC-1α and ERRα proteins in the 

gastrocnemius muscle of aging model rats.  

Keywords: Aging, High-intensity interval training, SIRT1, PGC-1α 

 

 

1. PhD Student, Department of Exercise 

Physiology, Faculty of Physical Education 

and Exercise Sciences, University of 

Tehran, Iran. 

2. Professor, Department of Exercise 

Physiology, Faculty of Physical Education 

and Exercise Sciences, University of 

Tehran, Iran 

Corresponding author: aagaeini@ut.ac.ir 

3. Associate Professor, Department of 

Exercise Physiology, Faculty of Physical 

Education and Exercise Sciences, 

University of Tehran, Iran 

4. Associate Professor, Department of 

Exercise Physiology, Faculty of Physical 

Education and Exercise Sciences, 

University of Tehran, Iran 

5. Associate Professor, Shaheed Beheshti 

University of Medical Sciences Cellular and 

Molecular Biology Research center, 

Tehran, Iran 

 

Cite as: Bakhtiyari Ali, Gaeini Abbasali, Choobineh Siroos, Kordi Mohammadreza, Hedayati Mehdi. The Effect of 12 Weeks High 

Intensity Interval Training and continues Training on Levels, PGC-1a and Sirt1, ERRa of Aged Rats. Journal of Applied Health Studies 

in Sport Physiology. 2018; 5(2): 95-102.

Journal of Applied Health Studies in Sport Physiology 
Volume 5, Number 2 

Autumn /Winter 2018 
95-102 

.
                                               

.
                                         

.                                           .
                                           
.
                                               

.
                                       

.
                                               

.

                                    

.

                                             

.

                                   

.

                                                

.

                                           

.

                                          

.

                                      

.

                                

.

                                               

.

                                           

.

                                           

.

                                             

.

                                        

.

                               

.

                                      

.

                                       

.

                                        

.

                                                

.

                                             

.

                                              

.

                                        

.

                                            

.

                                                   

.

                                       

.

                                         

.

                                                

.

                                              

.

                                          

.

                                      

.

                                 

.

                                         

.

                                     

.

                                           

.

                                      

.

                                    

.

                                          

.

                                        

.

                                          

.

                                   

.

                                       

.

                                              

.

                                                   

.

                                        

.

                                    

.

                                   

.

                                                    

.

                                         

.

                                                 

.

                                         

.

                                    

.

                                             

.

                                           

.

                                    

.

                                 

.

                                        

.

                                    

.

                                                 

.

                                           

.

                                             

.

                                                        

.

                                             

.

                                   

.

                                         

.

                                        

.

                                         

.

                                              

.

                                    

.

                                           

.

                                        

.

                                                

.

                                          

.

                                        

.

                                         

.

                                    

https://www.researchgate.net/profile/Siroos_Choobineh
https://www.researchgate.net/profile/Siroos_Choobineh
mailto:aagaeini@ut.ac.ir


  97 سالمند یهارت   ERRaو  PGC1α ،Sirt1 یتوکندریاییم هایینپروتئ یانبر ب یدشد یلیخ یتناوب ینهفته تمر 12 یرتاث

       Copyright ©The authors                                                       Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 مقدمه 
فرایند  پیش ی  سالمندی  ذاتی،  آسیب جهانی،  و  ) رونده  است  با  1رسان  که   )

های مختلف و کاهش کارایی عملکردی و هموستاز  انباشت تدریجی آسیب 
و  سلول  ) بافت ها  است  همراه  زمان  گذر  در   های تئوری  میان  از  (. 2،1ها، 

سن   از  ناشی  تغییرات  و  میتوکندریایی  تئوری  آزاد،  های رادیکال  تئوری  سالمندی، 
عملکرد  کرده  جلب  خود  به  را  پژوهشگران  از  بسیاری  توجه  کاهش  است. 

ترین عوامل در فرایند سالمندی است که با تغییرات  میتوکندری یکی از مهم 
میتوکندری، افزایش موتاسیون،    DNAمورفولوژیکی میتوکندری مثل کاهش  

میتوکندریایی همراه است   بایوژنز  در  اختلال  و  تنفی  زنجیره  فعالیت  کاهش 
میتوکندری  3،4)  اجزای  نوسازی  کاهش  به  میتوکندریایی  بایوژنز  کاهش   .)

اما    (. 5)   دارد   DNAانجامد که ریشه در انباشت اکسایش لیپید، پروتئین و  می 
دوران   در  میتوکندریایی  بایوژنز  ظرفیت  حفظ  که  اعتقادند  این  بر  بسیاری 

های وابسته به  سالمندی یک عامل کلیدی در جلوگیری از پیشرفت بیماری 
(. عوامل زیادی در توسعه و مهار بایوژنز میتوکندری درگیرند.  6سالمندی است ) 
هایی که توجه پژوهشگران را به خود جلب کرده است خانواده  یکی از پروتئین 

سیرتوئین است. خانواده سیرتوئین یک طبقه محافظت شده نیکوتین آمید دی  
 ( پروتئین +NADنوکلئوتید  و  استیلاسیون  دی  به  وابسته  ریبوزوم  (  های 

( یکی  SIRT1)   1- عضو دارد. سیرتوئین   7هستند. این خانواده    ADPترانسفراز  
تنظیم فرایندهای فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی  اعضای این خانواده است که در  
-ها، مقاومت استرسی، آپوپتوز، التهاب و هم گوناگونی مانند خاموش کردن ژن 

اند علاوه بر  پژوهشگران نشان داده   چنین پتانسیل با رویکرد درمانی نقش دارد. 
(، سرکوب و یا  7،8ناشی از افزایش سن )   1- کاهش بیان پروتئین سیرتوئین 

های درگیر در  های سالمند به اختلال در بیان پروتئین در موش    SIRT1حذف  
مانند   میتوکندریایی  گیرنده فعال بایوژنز  پراکسیزوم ی  تکثیر  کننده    گامای 

 (PGC1-α ( و گیرنده آلفا وابسته به استروژن )ERR-α منجر می ) ( 9شود  .)
است  پروتئ   SIRT1گزارش شده  فعالیت  بر  مستقیم  داستیلاسیون  راه     ین از 

PGC-1α   (. 7،8گذارد ) تاثیر می 

PGC-1α    یک پروتئین رونویسی چند عملکردی است که به عنوان یک
درگیر در متابولیسم انرژی را تنظیم   هایکند و ژنمولکول سوئیچ عمل می 

) می تنظیم10کند  از  یکی  پروتئین  این  بایوژنز کننده(.  اصلی  های 
اکسیدانی است.  میتوکندریایی، متابولیسم اکسایشی و همچنین دفاع آنتی 

عوامل   PGC-1خانواده   کردن  فعال  با  را  میتوکندریایی  رونویسی  بایوژنز 
و گیرنده آلفای وابسته   (NRF-1/2)   2و    1ای  مثل عوامل تنفسی هسته

استروژن   می(ERR-α) به  پروتئینتنظیم  که  میتوکندریایی  کند  های 
عضو    ERRα(.  8،9کنند ) ای را بیان میهسته   DNAکدگذاری شده توسط  

خانواده   گیرندهاصلی  دارد.  های هستهکوچک  رده  زیر  چند  که  است  ای 
ERRα  های متابولیکی فعال همانند عضله اسکلتی، قلب، کلیه و  در بافت

می یافت  فراوانی  به  ) کبد  گیرنده10شود  به  (.  استروژن  به  وابسته  های 
گیرنده هسته عنوان  میهای  معرفی  که  ای  و  شوند  مشخص  گیرنده 

ای است که به وسیله هم  گیرنده  ERRαها،  اختصاصی ندارند. در میان آن
های هدف زیادی در بتا  شود و باعث بیان ژنفعال می PGC-1αفعالی با 

 

1. Huang 

اکسیداسون اسیدهای چرب، چرخه کربس، فسفوریلاسیون اکسیداتیو و در  
هایی با ظرفیت اکسیداسیون کند. عمدتا در بافتنهایت بایوژنز را تنظیم می 
می بیان  چرب  کوآاسیدهای  آسیل  ژن  بیان  افزایش  باعث  و    - شود 

می کلی  دهیدروژناز  طور  به  لیپید،    ERRαشود.  هندلینگ  طریق  از 
را   انرژی  هموستاز  کنترل  میتوکندریایی  تنفس  و  گلیکولیز  گلوکونئوژنز، 

این فرضیه را مطرح کرده(.   11کند )تنظیم می اند که خانواده  مطالعات 
)آلفا و بتا( ارتباط مستقیمی با سالمندی دارد. کاهش بیان    PGC-1پروتئین  

PGC-1α  مهم از  در  یکی  میتوکندریایی  عملکرد  اختلال  علت  ترین 
 1هوانگ آید. به علاوه، به تازگی  ی وابسته سالمندی به شمار میهابیماری

-اند اختلال در عملکرد میتوکندری موشنشان داده (  2016)و همکارانش  
با    -پدیده پیشنهادی ناشی از سالمندی-ای صحرایی با اختلال تلومر  ه

 (. 12همراه بوده است ) PGC-1βو  PGC-1αمقادیر سرکوب 

های ورزشی  دانشمندان علوم ورزشی به دنبال یافتن ابعاد جدیدی از تاثیر فعالیت 
می  بر  گام  راه  این  در  سالمندی،  فرآیند  اهمیت  پژوهش  دارند. بر  هرچند  ها 

SIRT1  ،PGC-1α    وERRα   ها با سالمندی را  اند و ارتباط آن را نشان داده
ها با یکدیگر را  اند، اما مطالعات کمی تغییر این عوامل و ارتباط آن بررسی کرده 

اند، شدت تمرینی یکی  اند. مطالعات نشان داده ورزشی بررسی کرده در فعالیت 
می  میتوکندریایی  بایوژنز  افزایش  در  موثر  و  مهم  عوامل  به  11،7)   باشد از   .)

دهد نوع، شدت و مدت فعالیت ورزشی همبستگی  ها نشان می علاوه، گزارش 
تمرین ورزشی    (. 13،  11،  7)   های بایوژنزمیتوکندریایی دارد مثبتی با بیان پروتئین 

های  باعث افزایش پروتئین   - هردو – استقامتی کوتاه مدت با شدت کم و زیاد 
SIRT1    وPGC-1α   چنین، گزارش شده  (. هم 14)   در عضله نعلی شده است

مقادیر 12است   هوازی شنا،  تمرین  در  PGC-1α و     SIRT1بیان    هفته  را 
های  ماهه، موش   12های  ماهه، موش   3های  موش های با سنین مختلف) موش 

در پژوهشی دیگر  (.  14)   دهد ( در عضلات نعلی و دوقلو را افزایش می ماهه   18
جلسه در هفته در سه گروه  3تمرین تداومی با شدت متوسط،   هفته   12تاثیر  
  ماه(، سالمند 22)   غیرفعال   ماه(، سالمند 4)   های صحرایی جوان غیرفعال موش 
عضله نعلی هر دو   PGC-1α و پروتئین   mRNAدهد  ماه( نشان می 22)   فعال 

و   mRNAهای سالمند غیرفعال در مقابل جوان غیرفعال کاهش یافت. موش 
افزایش    های سالمند نعلی موش   عضله  PGC-1α پروتئین    2/ 8و    1/ 8فعال 

  (. 5) داشت  های سالمندغیرفعال و جوان غیرفعال  برابری نسبت به موش 

برنامه نوعی  تازگی،  شدهبه  معرفی  شدید  خیلی  تناوبی  در  های  که  اند 
های سنتی تاثیرگذاری زیادی در استفاده از ظرفیت قلبی  مقایسه با تمرین 

های بار کاری  (، تناوبHIIT)2های تناوبی خیلی شدید  تمرین..تنفسی دارد
های استراحتی کم شدت دارد. این برنامه تمرینی از  خیلی شدید و تناوب

ای بازیافت غیرفعال یا فعال  شدید با دوره ورزشی  های تناوبی فعالیتدوره
ترین فواید این نوع . یکی از مهم شده است  تشکیلکم شدت تا متوسط  

را فراهم می برنامه  امکان  این  است که  آن  فعالیت های تمرینی  تا    سازد 
تداومی   ورزشی  تری در مقایسه با فعالیتشدید در دوره طولانی   ورزشی

شود که در  باعث محرک تمرینی زیادتری می  HIIT  بنابراین،.  حفظ شود
 HIITیابد. فواید فیزیولوژیایی  اثر آن حداکثر ظرفیت هوازی افزایش می

2. High intensity interval training 
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-های تدوامی سنتی در مدت زمان کمتری محقق میدر مقایسه با تمرین
، حداکثر ضربان قلب، افزایش  VO2maxبه افزایش    HIIT. تمرین  شود

ناقل آنزیمبیان  گلوکز،  افزایش  های  چرب،  اسیدهای  اکسیداسیون  های 
میهورمون آنابولیکی  می   (.16)شود های  موجود  پیشینه  به  توجه  توان  با 

فعالیت  درباره نقش  پروتئین  دریافت هنوز مطالعات  و  ورزشی گوناگون  های 
SIRT1  ،PGC-1α ، ERRα    های  و بایوژنز میتوکندریایی به ویژه در نمونه

های تناوبی هر چند در مقایسه با سایر  سالمند در ابتدای راه است. نقش تمرین 
ما بر سر  های جوان بررسی شده است، ا ها بر عوامل یاد شده و در نمونه تمرین 

تواند عوامل یاد شده را بیشتر تحت  زمان و شدت و آنکه کدام نوع تمرین می 
در فرآیند    SIRT1تاثیر قرار دهد اتفاق نظری وجود ندارد. با توجه به اهمیتی که  

ها وابسته به آن دارند و نیز نقش تنظیم کنندگی  سالمندی و اختلالات و بیماری 
SIRT1   های بایوژنز میتوکندریایی  بر پروتئینPGC-1α ،ERRα   این پژوهش ،

هفته تمرین تناوبی شدید تاثیری    12کوشد به این سوال پاسخ دهد که: آیا  می 
 های سالمند دارد؟ میتوکندریایی در رت SIRT1  ،PGC-1a  ، ERRαبر مقادیر  

 

 روش شناسی
مطالعه  تهران    این  دانشگاه  بدنی  تربیت  دانشکده  اخلاق  کمیته  در  تجربی 

 ( شد  و  IR.UT.SPORT.REC.1397.021تصویب  اساس (  راهنمای    بر 
  22نر ویستار    های رت مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی انجام شد.  

انستیتو  گرم مورد استفاده در این مطالعه از    325  - 375با دامنه وزنی    ماهه 
حیوانات در آزمایشگاه استاندارد جوندگان )چرخه  خریداری شد.  پاستور ایران  

درجه سلسیوس    23  ±  2تاریکی و میانگین درجه حرارت  - ساعت روشنایی   12
درصد( با دسترسی آزاد به آب و غذا در حیوان خانه دانشکده    55تا    45و رطوبت  

نگه  تهران  دانشگاه  بدنی  رت داری  تربیت  با    تصادفی به صورت    ها شدند.  و 
( و کنترل  HIITگروه تمرین تناوبی شدید )   دو به    استفاده از جدول تصادفی 

 (CTR تقسیم شدند )  روز با شرایط   5ها به مدت  رت  . سر رت(  15)هر گروه
گردان آشنا شدند. برای کاهش  زندگی در حیوان خانه و نحوه دویدن روی نوار  

ها  علاوه بر رعایت عوامل فوق، در طول دوره تحقیق، رت  ها اضطراب در رت 
 .  گرفتند توسط یک فرد مورد ارزیابی قرار  

 گیری حداکثر اکسیژن مصرفی روش اندازه
و نحوه دویدن روی    5ها به مدت    رت  زندگی در حیوان خانه  روز با شرایط 

آشنا   مصرفی) نوارگردان  اکسیژن  حداکثر  از  رت  ( 2maxVOشدند.  استفاده  با  ها 
)شش  شیب   نوارگردان  شد.  ردیفه دار  ارزیابی  ایرانیان(  سالار  دانش  شرکت   ،

2maxVO   آزمون  مطالعات گذشته انجام شد. در این با استفاده از پروتکل فزاینده
گرم  برنامه  متر بر دقیقه    10دقیقه با سرعت    10ها به مدت  ورزشی ابتدا رت فعالیت 

. سپس وارد مرحله اجرای آزمون شدند و به ازای هر دوقیقه  انجام دادند کردن را  
ها  که رت یافت تا جایی می متر در ثانیه افزایش    0/ 03سرعت تردمیل به میزان  

قادر به ادامه آزمون نبودند)عدم توانایی دویدن روی نوارگردان و رفتن به فضای  
که آزمون ورزشی به انتها رسید سرعتی که رت در  از آن انتهایی نوارگردان(. بعد  

 =yآن دوید )اخرین سرعت در مرحله واماندگی( ثبت شد و با استفاده از معادله  

1-162x   2میزانmaxVO  گیری شد) اندازهy لیتر  ، نمایانگر اکسیژن مصرفی میلی
 . ( 16) ، نمایانگر سرعت دویدن متر در ثانیه(  xدر دقیقه به ازای کیلوگرم وزن بدن،  

 برنامه تمرینی 
تکرارهای    HIITپروتکل    شامل  تمرین  کردن،  گرم  قسمت  سه  شامل 

به   2maxVOدرصد  50تا  45ها ابتدا با شدت تناوبی و سرد کردن بود. رت
  های هفته  در  HIITبرنامه تمرین  دقیقه روی نوارگردان گرم کردند.    3مدت  

  2maxVO  درصد  90-85ای با شدت دقیقه   2تکرار    4شامل  چهارم    تا  اول
هفته پنجم و    بود.  2maxVOدرصد    50-45ای با شدت دقیقه  2تکرار    4و  

با شدت  دقیقه   2  تکرار   5شامل  ششم     5و    2maxVOدرصد    90-85ای 
برنامه    بود.استراحت    2maxVO  درصد   50- 45با شدت  ای  دقیقه   2تکرار  

  90-85ای با شدت دقیقه  2تکرار 6شامل   هفته هفتم و هشتمتمرینی در 
  2maxVOدرصد    50-45با شدت    ایدقیقه   2تکرار    6و    2maxVO  درصد 

  تا  هفته های نهم بود. در بخش چهارم برنامه تمرینی که شاملاستراحت 
برنامه    دوازدهم با شدت  دقیقه   2تکرار    7  شامل  HIITبود،    90- 85ای 

درصد  maxVO 2   50- 45ای با شدت  دقیقه   2تکرار    7و    2maxVO  درصد

2maxVO    .روز در هفته و به مدت هشت هفته اجرا    3پروتکل تمرینی  بود
 . (17)درجه ثابت بود 10ها  شیب  در تمام هفتهشد. 

 وسترن بلات 
هوش  ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی رت ها با استفاده از اتر بی  48

استریل با استفاده از تیغ جراحی و ایجاد برش؛   شدند و در محیط کاملاً 
عضله دوقلو سمت چپ آنها استخراج شد و بلافاصله در ازت مایع منجمد  

 نگهداری شدند.  -80و جهت انجام آزمایشات سلولی مولکولی در یخچال  
روش  از    ERRαو    SIRT1 ،  PGC-1α  های به منظور مطالعه بیان پروتئین 

  200قلو با    گرم از بافت عضله دو میلی   100وسترن بلات استفاده شد. در ابتدا  
ترکیب و هموژن شدند. سپس نمونه به مدت    Rippa lysis bufferمیکرولیتر  

درجه سانتی گراد سانتریفیوژ    4دور در دقیقه و در دمای    1300دقیقه با    20
دیگر    cc  1( بدست آمده، به یک میکروتیوپ  Supernatantشدند. سوپرناتانت ) 

. غلظت  استفاده شد   Bradfordتست  تعیین غلظت پروتئین از  برای    .منتقل شد 
  25حدود  ها با یک نسبت مشخص رقیق سازی شد.  پروتئین در تمام نمونه 

gµ   به کاغذ    از پروتئین در هر نمونه آماده شد تاPVDF   (Merck Millipore, 

Darmstadt, Germany  ) .دقیقه در سیستم    45به مدت  سپس    منتقل شد
سپس    ( قرار گرفت. Bio-Rad, Marnes-la-coquette, Franceنیمه خشک ) 

بافر    PVDFکاغذ   به    5حاوی    TBS-Tبا  بدون چربی  درصد شیر خشک 
آنتی بادی  ساعت در دمای اتاق با    3صورت شبانه بلاک شد و سپس به مدت  

 GAPDH   (Abcam, Cambridgeو    SIRT1  ،PGC-1α  ،ERRαاولیه  

Science Park, Cambridge, UK  رقیق شد و مورد    1000به    1( به نسبت
  TBS-Tبا بافر    دقیقه(   15سه مرتبه )   PVDFسپس کاغذ  استفاده قرار گرفت.  

 ;goat anti-rabbit IgG-HRPشست و شو داده شد و با آنتی بادی ثانویه ) 

1;5000 Abcam رار گرفت.  دقیقه در دمای اتاق ق  90( انکوبه شد و به مدت
اضافه شد.   PVDF( به کاغذ ECLر اتاق تاریک سوبسترای رنگی ) در انتها د 

های ظهور روی کاغذ قرار داده شد. بلافاصله فیلم ظهور  پس از چند ثانیه، فیلم 
که باندهای پروتئینی  شدند. پس از این های ثبوت و ظهور منتقل  به محلول 

ها عکس تهیه شده و با  کردند، از فیلم مورد نظر روی نوارهای فیلمی ظهور  
 شد.    اندازه هر باند محاسبه   Image Jاستفاده از نرم افزار  
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 تجزیه و تحلیل آماری 
تحلیل داده  و  تجزیه  بیان شدند.  میانگین  و خطای  میانگین  به صورت  ها 
ها  طبیعی بودن داده   انجام شد.   16ورژن    SPSSها با استفاده از نرم افزار  داده 

مشخص شد. برای بررسی اختلاف معناداری   شاپیروویلک به وسیله آزمون  
مستقل   آزمون آماری تی در دو گروه از    ERRα   و   SIRT1  ،PGC-1αسطوح  

 در نظر گرفته شد.  P< 0/05استفاده شد. سطح معناداری نیز   

 یافته ها 

ز مطالعه افزایش  ادر انتهای مطالعه وزن بدن در دو گروه در مقایسه با آغ 
نتایج آزمون تی مستقل نشان  . با وجود این،  (P< 0.05)  معناداری داشت

گروهداد   بدن  گروه    HIIT  وزن  با  مقایسه  معناداری    CTRدر  افزایش 
افزایش یافت ولی   HIITنداشت. به علاوه، وزن عضله دو قلو در گروه  

 معنادار نبود.  

 های مورد مطالعه . متغیرهای اولیه در گروه1جدول 

 HIIT CTR P 

1/348 وزن بدن اولیه )گرم(  ± 19/6  9/351  ± 37/6  659/0  

5/370 وزن بدن نهایی )گرم(   ± 43/7  3/380  ± 81/7  138/0  

12/1 وزن عضله دو قلو )گرم(  ± 009/0  10/1  ± 007/0  098/0  

 

در گروه   SIRT1نتایج آزمون آماری تی مستقل نشان داد مقادیر پروتئین 
HIIT    گروه با  مقایسه  )   CTRدر  است  داشته  معناداری   = Pافزایش 

در    HIITدر گروه    ERRαو    PGC-1α(. به علاوه، مقادیر پروتئین  0.008
 (.1- ()نمودارP< 0.001افزایش معناداری داشت ) CTRمقایسه با گروه 

از وسترن بلات پروتئین باندهای حاصل  ارائه شده    1-ها در شکلنتایج 

ارائه شده نشان دهنده وزن مولکولی است که پروتئین اعداد  های  است. 

 اند.   به آنتی بادی اولیه متصل شده PVDFمورد نظر در کاغذ 

 

 
 ( در مقایسه با گروه کنترل   P<0.001در مقایسه با گروه کنترل، ***    P<0.01**  )   GAPDHنسبت به    ERRαو    SIRT1  ،PGC-1α. مقادیر بیان پروتئین  1- نمودار 

 
 ها در عضله دوقلو . باند وسترن بلات پروتئین1-شکل
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 بحث و نتیجه گیری 

باعث افزایش بیان    HIITنتایج پژوهش حاضر نشان داد هشت هفته تمرین  

های سالمند  در عضله دوقلو رت   ERRαو    SIRT1  ،PGC-1αپروتئین  

سالمندی است  که مشخص شده  عوامل   با شد. همانطور  و  عملکرد  کاهش 

های میتوکندری و میتوکندری، فعالیت آنزیم   DNAساختاری مانند کاهش  

 ( است  همراه  میتوکندریایی  بایوژنز  در  بایوژنز  (.  4،3اختلال  ظرفیت  کاهش 

های وابسته  کلیدی در پیشرفت بیماری لمیتوکندریایی در سالمندان یک عام 

تواند به افزایش ظرفیت (. با این حال، تمرین ورزشی می6به سالمندی است )

رسد این سازگاری  اکسایشی و کارایی عضله اسکلتی منجر شود. به نظر می

پروتئینری افزایش  در  آنزیمشه  و  که  ها  همانطور  دارد.  میتوکندریایی  های 

هفته   داد هشت  نشان  حاضر  پروتئین  HIITپژوهش  بیان  افزایش  های به 

)  1هوانگ  درگیر در بایوژنز میتوکندری منجر شده است.   (  2016و همکاران 

عضله دوقلو    PGC-1αو    SIRT1بر بیان پروتئین  شنا  تاثیر تمرین ورزشی  

ها نشان داد بیان های با سنین مختلف را بررسی کردند. نتایج آنو نعلی در رت

تحرک در مقایسه با  ماهه کم  18های  در عضله دوقلو رت  SIRT1پروتئین  

است. درحالی که    در حالت پایه بیشتر بودهماهه کم تحرک    3و    12های  رت

هفته تمرین ورزشی شنا، بیشترین میزان افزایش پروتئین در گروه   12به دنبال  

  18های  عضله دوقلو در رت  SIRT1ماهه وجود داشت. مقادیر پروتئین    12

در   PGC-1αهفته تمرین ورزشی شنا کاهش یافت. مقادیر    12ماهه بعد از  

ماهه به دنبال تمرین ورزشی افزایش یافت ولی تغییری در    18و    12های  گروه

و   SIRT1فی مشخص شد بیان پروتئین  . از طرمشاهده نشدماهه    3گروه  

PGC-1α  ( 10در عضله نعلی به مراتب بیشتر از عضله دوقلو بوده است .)

تمرین   داد  نشان  حاضر  پژوهش  پروتئین   HIITنتایج  بیان  افزایش  باعث 

SIRT1    وPGC-1α  رسد  ماهه شد. به نظر می   22های  در عضله دوقلو رت

تاثیر   سن  و  مدت  تمرینی،  برنامه  نوع  مورد سنجش،  بافت  همچون  عواملی 

رسد یکی از علل تناقض نتایج پژوهش حاضر  زیادی بر نتایج دارد. به نظر می

و   2ماک اینیسو همکاران ریشه در شدت تمرین دارد. در این راستا،  هوانگبا 

 ( دادند  2017همکاران  نشان  تمرین    6(  تمرین   HIITجلسه  با  مقایسه  در 

پروتئین بیشتر  افزایش  باعث  با شدت متوسط  میتوکندریایی شد ورزشی    های 

مطالعه18) در  دیگر  (.  )  گراناتاای  همکاران  تمرین  2015و  که  کردند  بیان   )

های  به افزایش بیشتر بیان پروتئین  HIITتناوبی با سرعت بالا در مقایسه با  

(. شرهی و همکاران نیز نشان  19زنجیره تنفس میتوکندریایی منجر شده است )

افزایش    2maxVO  % 90- 85ای با شدت  وهله  4هفته تمرین    3دادند   باعث 

و سرمی   ژن  نعلی    PGC1αبیان  و عضله  انگشتان  بازکننده طویل  عضله 

شدت تمرین یکی از عوامل موثر در بهترشدن    .(20)های ویستار سالمند شد  رت

است.   سالمندان  میتوکندریایی  زایی  زیست  جمله  وضعیت  از  شدید  تمرین 

HIIT    باعث افزایش زیادتر نسبتAMP/ADP/ATP  شود و بنابراین  می

رسد این عامل بتواند باعث  همراه است. به نظر می  AMPKبا افزایش بیشتر  

بیشتر   )   PGC-1αافزایش  شود  دستی(  بالا  عامل  یک  عنوان   (.21)به 
 

1 . Huang 

2 . MacInnis 

3 . Green 

)شش جلسه تمرینی شامل    HIITهمچنین لیتل و همکاران تاثیر دو هفته  

  75)رکاب زدن( و     2maxVOدرصد  100ثانیه ای با    60هشت تا دوازده تکرار  

در عضلات مردان جوان    PGC-1αثانیه بازیافت( را بر محتوای پروتئینی  

درصد    56تقریبا تا    SIRT1ها نشان داد محتوای  سالم بررسی کردند. نتایج آن

 (. 22درصد افزایش یافت ) 24تا  PGC-1αو 

افزایش    HIITبه دنبال هشت هفته تمرین    ERRαپژوهش حاضر نشان داد  

افزایش   است.  داشته  در    ERRαمعناداری  ریشه  ورزشی  تمرین  دنبال  به 

(.  ۲۳کنند )هایی است که انرژی زیادی را مصرف می فراهمی انرژی در بافت

در دوچرخه سواران تایم تریل    ERRαکارتنی و همکاران نشان دادند میزان  

افزایش معناداری داشته است که موید سازگاری ایجاد شده با نیازهای متابولیک  

(. افزایش انرژی مصرفی یکی از عوامل مهمی است که در افزایش  ۲۴است )

 درگیر است. ERRαبیان 

)با   HIITای نشان داده شد که افزایش حجم تمرین  اخیرا در طی یک مطالعه

افزایش فرکانس و مدت زمان تمرین( محتوای میتوکندریایی عضلات افزایش  

-کند که افزایش حجم تمرین مییابد. این مساله از این مطلب حمایت میمی

  (.17تواند باعث افزایش محتوای میتوکندری شود ) 

ساوزکارهای مهم شناخته شده تمرین ورزشی در بیوژنز از  حجم تمرین یکی  

ترین راه افزایش حجم  تمرین مهم  تکرارباشد. افزایش مدت و  میتوکندری می

ورزشی  ( تنشی متابولیکی هنگام تمرین  2013و همکاران )   3گرین تمرینی است.  

،  60دقیقه با شدت   30روز تمرین دوچرخه سواری    10در حالت پایدار به دنبال  

 2maxVOدرصد    86و    70،  60دقیقه با شدت    60و    2maxVOدرصد    86و    70

تجمعی   مقادیر  کردند.  بررسی  و  AMP  ،ADPرا  فسفوکراتین  تخلیه   ،

کمتر    2maxVOدرصد    86دقیقه تمرین ورزشی با شدت    60گلیکوژن در گروه  

دهد کاهش کمتر فسفوکراتین و گلیکوژن  دقیقه بود. این نتایج نشان می  30از  

ریشه در محتوای بیشتر میتوکندری دارد. بنابراین، اثر دوره تمرینی در شدت  

(. فرکانس تمرینی نیز یکی از عوامل موثر در بیوژنز  25شود ) بالاتر تقویت می

 تکرار( نشان دادند تمرین ورزشی با  2014و همکاران )  4هاتل میتوکندری است.  

  - 2جلسه در هفته( در مقایسه با تمرین ورزشی با فرکانس متوسط ) 8- 7بالا )

های ظرفیت قلبی تنفسی و فعالیت  جلسه در هفته( تاثیر بهتری بر شاخص  3

وضعیت آزمودنی و نوع تار عضلانی از    (.  26سیترات سنتاز داشته است است ) 

و   5هوشینو .است سایر نتایججمله دلایل ناهمسو بودن نتایج پژوهش حاضر با 

های میتوکندریایی در عضلات  بر تغییرات آنزیم   HIIT( تاثیر  2013همکاران )

در عضله   PGC-1αقرمز و سفید را بررسی کردند. نتایج آنها افزایش بیشتر  

های میتوکندریایی قرمز در مقایسه با عضله سفید را نشان داد. به علاوه، آنزیم 

کوآدهیدروژناز( در  -و بتا هیدروکسیل  4)سیترات سنتاز، سیتوکروم اکسیداز نوع  

های  (. در نمونه27افزایش یافته بود )  HIITهر دو عضله قرمز و سفید پس از  

های بالای  در تمرین  PGC-1αانسانی نشان داده شده است که بیان ژن  

های زیر آستانه لاکتات  آستانه لاکتات افزایش یافته است در حالی که در تمرین

انقباض   تند  تارهای  که  آنجایی  از  است.  نداشته  گلیکولتیکی  تغییری  نیمرخ 

4 . Hatle 

5 . Hoshino 
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دارند، بنابراین در هنگام تجمع لاکتات فراخوانی بیشتری داشته اند. حرکت از  

تارهای کند انقباض به تارهای تند انقباض به سازگاری متابولیکی عضله اشاره  

( از  28دارد  ترکیبی  که  است  شده  استفاده  دوقلو  عضله  از  حاضر  پژوهش   .)

تارهای تند انقباض و کند انقباض دارد. واکنش تارهای تند انقباض در مقایسه  

انقباض به افزایش محتوای پروتئین فرق می کند. هرچند ممکن    کند با تارهای

مقادیر   ورزشی  تمرین  دنبال  به  انقباض    PGC-1αاست  کند  تارهای  در 

افزایش یابد ولی به اندازه افزایش تارهای تند انقباض نبوده است. یکی از دلایل  

دارد که    AMP/ADP/ATPنسبت  ریشه در افزایش    PGC-1αافزایش  

 (.  29شود ) می AMPKباعث فعال شدن 

SIRT1    هفته    12در عضله دو قلو بعد ازHIIT    .افزایش معناداری داشت

SIRT1    باعث داستیلاسیون و فعال کردنPGC-1α  شود.  میSIRT1 

داستیلاسیون   راه  از  است که  میتوکندریایی  بایوژنز  کلیدی  کننده  یک تنظیم 

PGC-1α  سلول می در  کمک  آن  به  عضلانی  در   SIRT1کند.  های 

سازگاری عضله اسکلتی به دنبال تمرین ورزشی نقش دارد که ممکن است به  

نسبت   سیتوزولی  تغییرات  انقباضات    NADH/+NADدلیل  هنگام  در 

به شدت تمرین حساس است. زیرا به    SIRT1افزایش    (.9عضلانی باشد ) 

-سیتوزولی تغییر می  NADH/+NADدنبال افزایش شدت تمرینی نسبت  

یابد. از طرف دیگر، همانطور که  ند و احتمالا استرس انرژتیکی افزایش میک

شود و  به عنوان یک حسگر استرس انرژتیکی شناخته می  AMPKمیدانیم  

 HIITیابد. به دنبال تمرین  انرژتیکی افزایش میدر هنگام افزایش استرس  

های تمرینی افزایش بیشتری در مقایسه با سایر برنامه  AMPKبیان پروتئین  

رسد شدت تمرین عامل موثری است  (. از این رو به نظر می29داشته است )

 منجر شده است. SIRT1که از طریق استرس انرژتیکی به افزایش 

وجود داشت. نخست، اگرچه در این مطالعه    در مطالعه حاضر چند محدودیت

میتوکندریشاخص  تعداد  اما  شد  سنجیده  میتوکندریایی  بایوژنز  در  های  ها 

تارهای تند انقباض و کند انقباض عضله دوقلو سنجیده نشد. دوم، با توجه به  

های دریافت کننده عامل مهار  های جوان و گروههای مالی از گروهمحدودیت

های جوان و سالمند با  استفاده نشد تا میزان بایوژنز در رت  PGC-1αکننده  

 یکدیگر مقایسه شود.

 نتیجه گیری 

افزایش بیشتر مقادیر    HIITرسد  به نظر می   -SIRT1  ،PGCاز طریق 

1α    و ERRα.احتمالا یکی    به افزایش بایوژنز میتوکندری منجر شده است

های میتوکندریایی در عضله دو قلو ریشه در  از دلایل افزایش بیشتر پروتئین

بنابراین با توجه  )وهله های کوتاه مدت و شدید( دارد.    HIITماهیت تمرینی  

ویژگی متفاوت  به  اثر  مکانیسم  و  خاص  تنظیم   HIITهای  و  بهبود  بر 

های درگیر در بایوژنزمیتوکندریایی و همچنین کم بودن زمان اجرای  پروتئین

های تمرین تداومی، شاید بتوان اجرای  این نوع تمرینات در مقایسه با پروتکل 

 این نوع تمرینات را به عنوان یک مدل تمرینی در افراد سالمند پیشنهاد داد. 
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