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 PGC-1αبر بيان ژن) HIIT(تأثير هشت هفته تمرين تناوبي با شدت بالا 

 هاي نر سالم انقباض رت  در عضلات كند و تند 
  

 - 5احد شفيعي  -4امين نكويي  - 3عباسعلي گاييني  -2كردي محمدرضا –1وحيد حديدي
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  دكتري بيوشيمي و متابوليسم ورزشي، گروه فيزيولوژي ورزش، دانشكدة روان شناسي و انشجويد.1

علوم دانشيار، گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشكدة تربيت بدني و . 2علوم تربيتي، دانشگاه شيراز، شيراز، ايران  
استاد گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشكدة تربيت بدني و علوم وزشي، . 3ورزشي، دانشگاه تهران، تهران، ايران 

ارشد فيزيولوژي ورزش، گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشكدة تربيت  كارشناس. 6و5و4دانشگاه تهران، تهران، ايران 
  بدني و علوم ورزشي، دانشگاه تهران، تهران، ايران

  
  

  هچكيد
هاي نر سالم رتانقباض   در عضلات كند و تند PGC-1αژن  بيان بر HIITاجراي تأثير  تعيين ،هدف از پژوهش حاضر

 تمرين تناوبي شـديد . م شدنديتقس) n=6(و تمرين ) n=6( گروه كنترل دو بهسر رت نر ويستار  12به همين منظور  .بود
 دوو  VO2max درصـد  100تـا   90دقيقه با شدت  چهار(ناوب ت سهاز  كه پنج روز و در مجموع هشت هفته بود شامل

كنندة طويـل   عضلة باز ،تمرين ةساعت پس از آخرين جلس 24 .شدتشكيل ) VO2maxدرصد  60تا  50دقيقه با شدت 
 نتـايج نشـان داد   .سـنجيده شـد   RT-PCR روش ميزان بيان متغيرهاي مربوط بهاستخراج و  و نعلي) EDL(انگشتان 

 001/0و  =004/0P (شـد  گروه تمرين هر دو نوع عضلات در   PGC-1αژندار بيان  اموجب افزايش معن HIITاجراي 
P=(. اجرايهاي پژوهش حاضر يافته با توجه به ، HIIT    موجـب افـزايشPGC-1α     در و افـزايش ظرفيـت اكسايشـي

  .شودمي EDLو  SOLعضلات 
 

 هاي كليدي واژه

PGC-1α، ،انقباض انقباض، عضلات كند با شدت بالا، عضلات تند ن تناوبيتمري بايوژنز ميتوكندريايي.  
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 مقدمه

هاي عضلاني مثل توليد ژن و  ميتوكندري نقشي مهم و حياتي در كنترل فرايند فيزيولوژي سلول
همچنين، ميتوكندري قابليت زيادي در .  دارد 1هاي سلولي و آپوپتوزپروتئين ميتوكندريايي، تنظيم پيام

محتواي ميتوكندريايي از طريق ). 15(هايي مثل ديابت و چاقي دارد ژي سلولي و بيماريايجاد پاتولو
دليل اينكه ميتوكندري در سلول عضلاني محل توليد انرژي است،  به. يابدفعاليت بدني افزايش مي

 ايحتوهاي متابوليكي متفاوت، يكسان نيست و مپراكندگي آن نيز در انواع تارهاي عضلاني با ظرفيت
شمار  ترين دلايل اكسايشي بودن اين تارها بهانقباض بيشتر است كه يكي از مهم آن در تارهاي كند

دليل توانايي استفادة  هاي هر عضله و بافتي افزوده شود، بهو بنابراين اگر به ميتوكندري) 1(رود  مي
ستقامتي آن افزايش هاي ا بيشتر از اكسيژن در سطح سلولي و در نتيجه توليد انرژي بيشتر، ظرفيت

. هاي استقامتي بسيار ارزشمند است اي در رشتهاين سازگاري براي موفقيت ورزشكاران حرفه. يابد مي
ترين سازگاري  مهم احتمالاًگويند، افزايش تعداد و اندازة ميتوكندريايي كه به آن تودة ميتوكندريايي مي

  ).22،1(  افزايش استقامت عضلاني است  درازمدت
 پيچيده است كه به يفرايند يا افزايش اندازه و تعداد ميتوكندري، 2نز ميتوكندرياييبايوژ

آن از اصول كلي ژنتيك پيروي  هاي ژنفرايند بيان . دارد نياز زيادي هاي ژنهاي تركيبي و بيان وكارساز
بايوژنز  فرايند ةكنند تنظيم ترين مهم ).22،8(   دارد نياز كننده  كننده يا تنظيم پس به فعال كند، مي

تسهيل هاي ميتوكندريايي را  سلولي است و انتشار پروتئين اياست كه گيرندهPGC-13 ،ميتوكندريايي
است  تر مهم آلفاولي  نقش دارند،يند اهر دو در اين فر كه دارد بتا و آلفا ايزوفرمدو  PGC-1 . كند مي

)22،16،12 .( 

يا غيرفعال عامل نياز دارد و بدون وجود  PGC-1αي به در عضلة اسكلتي، فرايند بايوژنز ميتوكندرياي
را در عضلة اسكلتي از  PGC-1αفعاليت بدني، ). 5(يابد كردن آن محتواي ميتوكندريايي كاهش مي

 6وابسته به كيناز ، كلسيم كالمادولين5P38 AMPK، ژن No(4(يد اكسنيتريك طريق عواملي مثل 
)camK (7كيناز و آدنوزين منوفسفات )AMPK( كند و در ادامه فعال ميPGC-1α  از طريق افزايش

                                                           
1. Apoptosis 
2. Mitochondrial biogenesis 
3. Peroxisome proliferator receptor-�co-activator-1 
4. Nitric oxide 
5. P38 mitogen – activate protein kinase  
6. Calcium calmodulin-depended kinase 
7. Adenosine mono phosphate kinase 



  ...در   PGC-1αبر بيان ژن) HIIT(تأثير هشت هفته تمرين تناوبي با شدت بالا  

 

663

، موجب )2ERRα(و گيرندة وابسته به استروژن  )NRFs( 21و 1اي  مقادير بيان عامل تنفس هسته
هاي اكسايش كربوهيدرات و  و افزايش فعاليت آنزيم COX3هاي ميتوكندريايي مثل افزايش بيان ژن

در شرايط آزمايشگاهي افزايش بيان آن، موجب افزايش بيان  همچنين). 26،21،17،15(  شود چربي مي
  و در نهايت تبديل تار  MHCانقباض  هاي تند و كاهش بيان ايزوفرم MHC4هاي اكسايشي  ايزوفرم

  ).17(شود مي
يابد و تا شش دو ساعت پس از فعاليت ورزشي افزايش مي  PGC-1αدر عضلة اسكلتي، بيان ژن

رسد روز به سازگاري مي 54طريق تمرينات استقامتي تداومي، بيان آن پس از  از. ماندساعت در اوج مي
انقباض  انقباض و تند تأثير تمرينات استقامتي بيشتر بر بايوژنز ميتوكندريايي در تارهاي كند). 21،18،9(

كند و هاي پايين تارهاي كند را بيشتر درگير ميبه شدت تمريني بستگي دارد كه تمرين در شدت
 . گذاردهاي بالا بر تارهاي تند تأثير بيشتري مي رين در شدتتم

در تارهاي عضلاني با  PGC-1αتأثير تمرينات استقامتي را بر افزايش ) 2008(مساتاكا و همكاران 
متر  30تا  20دقيقه تمرين با سرعت  30هاي متابوليكي متفاوت بررسي و مشاهده كردند روزانه ظرفيت

گذارد و ها تأثير ميانقباض بر بايوژنز ميتوكندريايي و ظرفيت اكسايشي رت هاي كندبر دقيقه فقط در تار
انقباض بايد شدت فعاليت افزايش  و بايوژنز ميتوكندريايي در تارهاي تند PGC-1αبراي تأثير بر افزايش 

ين تارهاي دقيقه به يك ساعت افزايش دادند و تفاوت معناداري ب 30يابد؛آنها مدت زمان تمريني را از 
آنها عنوان كردند در تمرينات استقامتي . تند و كند مشاهده كردند؛ افزايش در تارهاي تند بيشتر بود

  ).18(انقباض را به يك اندازه تحريك كرد  توان تارهاي تند و كندنمي
تازگي توجه پژوهشگران فيزيولوژي ورزش را در  هاي فعاليت ورزشي كه به يكي از پروتكل

، شامل HIITاجراي . است) HIIT(اي عضلاني جلب كرده، تمرينات تناوبي با شدت بالا ه سازگاري
براساس ). 10(هاي استراحتي فعال با شدت متوسط تا كم است هاي فعاليت ورزشي شديد و وهلهتناوب

در مردان جوان  PGC-1αموجب افزايش معنادار بيان ژن  HIITنتايج مطالعات قبلي يك جلسه اجراي 
 ). 23(شد 

                                                           
1. Nuclear respiratory factor 1/2 
2. Estrogen-related receptor α  
3. Cytocorom oxidase 
4. Myosin heavy chain 
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حجم، اما سرعتي با  تأثير دو هفته تمرينات استقامتي كم) 2006(و همكاران  1جيبالادر اين ميان 
بر ظرفيت اكسايشي شانزده مرد ) ET( 3را در مقابل تمرينات پرحجم استقامتي سنتي (SIT) 2شدت بالا

 . جوان سالم بررسي كردند

در دو هفته، در مجموع هشت ساعت  SIT نتايج اين پژوهش نشان داد هرچند ميزان تمرين گروه
بود، ظرفيت اكسايشي و  ETكيلوكالري كمتر از گروه  5900و حدود ) درصد حجم كاري 90معادل (

يافته   در عضلة چهارسر راني به يك اندازه افزايش COX4و محتواي پروتئيني  COX44ميزان فعاليت 
  ).8(  گزارش كردند  PGC-1αآنها علت بايوژنز ميتوكندريايي را افزايش . بود

پژوهش قبلي را در شش هفته انجام دادند و گزارش كردند اجراي ) 2008(و همكاران  5برگوماستر
HIIT هاي متابوليك و افزايش  موجب سازگاريPGC-1α 6(شود همانند تمرينات استقامتي سنتي مي.(  

انقباض بيشتر نسبت به  ندهاي ورزشكاران استقامتي نخبه، دارا بودن تارهاي كيكي از ويژگي
به همين دليل آنها براي اينكه اجراي هوازي خوبي داشته باشند، بايد تا حد ). 1(هاست انقباض تند

 . تر كنندانقباض خود را نيز اكسايشي امكان سعي كنند با تمرين تارهاي تند

توانند ينه احتمالاً ميدليل تنوع در فازهاي تمريني بيشينه و زير بيش به HIITاز آنجا كه اجراهاي 
فشار وارد به تارهاي تند و كند را با هم و به يك اندازه و در زمان تمريني بسيار كمتر از استقامتي وارد 

بنابراين با توجه به نبود . اما اين موضوع در مورد بايوژنز ميتوكندريايي تا كنون بررسي نشده است. كنند
انقباض، هدف از پژوهش حاضر مقايسة تأثير  عضلات تند و كنداطلاعات دربارة تأثير اين تمرينات در 

و ) SOL(در دو عضلة كند و تند يعني در عضلات نعلي  PGC-1α بر بيان ژن HIITهشت هفته اجراي 
  .هاي نر سالم بود رت) EDL(بازكنندة طويل انگشتان 

 

  شناسي روش
ر نژاد ويستار از انستيتو پاستور ايران با سر رت ن 12 .بود روش تجربي حاضر از نوع بنيادي و به پژوهش

گرم و سن هشت هفته، خريداري و به آزمايشگاه حيوانات دانشگاه تهران  180± 20ميانگين وزني 
تاريكي چهار عصر تا چهار  ساعت 12 و روشنايي ساعت12(بيداري  و چرخة خواب تحتمنتقل شد و 

                                                           
1. Martin J. Gibala 
2. Sprint Interval training 
3. Endurance training 
4. Cytocorom oxidase 4 
5. Kirsten A. Burgomaster 
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 انتقال از پس هارت. شدند نگهداري درصد 60تا  40گراد و رطوبت  سانتي درجة 22±3 دماي در و )صبح

سازي  تقسيم شدند و با توجه به وزن، همسان) n=6(، كنترل )HIIT )n=6به دو گروه  آزمايشگاه به
ها پس از انتقال به آزمايشگاه حيوانات به مدت سه روز براي سازگاري با محيط و رسيدن رتاز . شدند

آشناسازي  برايروز  10تا 7اول  ةهفتدو تمريني در   گروه .اقبت شدمر) گرم+ 200(به حد وزني مطلوب 
شكل عملياتي كردن پروتكل، برنامه به  رايبه تمرين پرداختند، البته همزمان ب HIIT اجرايبا 

  .اجرا شد 1مقدماتي
هاي تناوبي با شدت بالا براي به حداكثر رساندن اصول طراحي برنامهپروتكل ورزشي با توجه به  
در شدتي نزديك ) جذب اكسيژن و ظرفيت اكسايشي عضلات اسكلتي، هر دو(لكرد دستگاه هوازي عم
، به مدت دو تا چهار دقيقه و زمان برگشت به حالت اولية فعال بين دو تا سه دقيقه پيشنهاد VO2maxبه 

يت فعال دقيقه 30شامل  HIIT اجرايهر جلسه  .شد و اجرا طراحي، كه همين شرايط )2(شده است 
  .ارائه شده است 1در جدول  بود كه ورزشي

طرح پروتكل تمرين تناوبي شديد. 1جدول   
مراحل تمرين    

تمرين ةمؤلف  
سرد كردن)تناوب 3(يناصلي تمرةبدنگرم كردن

كم شدتتناوب تناوب شديد
)دقيقه(ينزمان تمر دقيقه 6  دقيقه 4  دقيقه 2  دقيقه 6   
ينتمر  شدت

)VO2max( 50  درصد 60تا درصد 100تا  90  درصد 60تا  50  درصد 60تا  50   

 مراحل تمرين صفر درجه بود ةشيب تردميل در هم. 
  

هفته دو در انتهاي . هفته تمرين تناوبي با شدت بالا بود هشتپروتكل ورزشي شامل در كل، 
درصدي از  وپروتكل ورزشي به  با توجهها شد و رت سنجيده ،هاحداكثر اكسيژن مصرفي رت ،آشنايي

 در .تمرين در هفته را آغاز كردند پنج جلسه ،)دشكه به متر بر دقيقه تبديل (حداكثر اكسيژن مصرفي 
و سرعت تمريني جديدي براي هفتة ) 7(  ، آزمون حداكثر اكسيژن مصرفي اجرا شد هفتهدو  پايان هر

ين در ريتم فعاليتي طبيعي عصرهنگام كه بهترين زمان تمر ،جلسات تمرين همة .شدتمرين بعد، اجرا 
  . گرفتانجام ) زايي كمترين استرسعلت  به( در زير نور قرمز هاست،  رت

                                                           
1. pilot 
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جز انجام تمرينات روزانه در ساير اوقات، مشابه گروه  شرايط زيستي حيوانات در گروه كنترل به
ر هفته و هر بار به سازي بيشتر گروه كنترل در بازة زماني تمرين، سه بار د  تمرين بود و حتي براي شبيه

  . گرفتند، قرار )25(دقيقه روي دستگاه نوار گردان با سرعت دو متر بر دقيقه  15مدت 
توان  -گازهاي تنفسي ةكنند وتحليل دستگاه تجزيه -دسترسي به ابزار مستقيم  علت نداشتن به

. گرفتانجام ) 14(   )2007( هاي اخير هويدال و همكاران پژوهش ها غيرمستقيم با استفاده ازهوازي رت
پس از گرم شدن، آزمون  .گرفتانجام  VO2max درصد 50تا  40دقيقه گرم كردن با شدت  10 در ابتدا

 دوسرعت نوار گردان هر شد، سپس متر در دقيقه به مدت دو دقيقه شروع  15ها با سرعت با دويدن رت
ديگر قادر به  ،تا حيوان يافتافزايش  )ر دقيقهمتر د 2 تا 8/1( متر بر ثانيه 3/0دقيقه يك بار به ميزان 

سرعت . بودبا وجود افزايش سرعت  VO2maxعدم افزايش  ،VO2maxبه ملاك رسيدن . دويدن نبود
VO2max  كه در آن بود سرعتيVO2 6غلظت لاكتات بالاتر از  معادلرسيدن به فلات . رسيد به فلات 

 ها نشان پژوهش. در نظر گرفته شد 05/1 ابربر VCO2/VO2مول در ليتر و نسبت تنفسي   ميلي

 ،  =94/0r-  98/0( ها وجود دارد رت VO2maxبين سرعت نوار گردان و  قويارتباط  ،دهندمي 
005/0<p  .(با توجه به سرعت دويدن ميزان  در اين پژوهش ،رو ازاينVO2max دمدست آ ها به رت.  

  استخراج بافت
 .ندگرفت ها انجامبرداري نمونه ،پس از ناشتايي شبانه و هاتمرين رت ةساعت پس از آخرين جلس 24

و كتامين ) كيلوگرم/گرمميلي 10(داروي زايلازين  ابتدا حيوان با تركيبي از ،هاآوري نمونهبراي جمع
سپس، قفسة سينه حيوان شكافته . شدهوش صفاقي بي صورت تزريق درون به) كيلوگرم/ گرمميلي 75(

هاي خون مستقيم از قلب حيوان ان از كمترين آزار حيوان براي كشتار آن، نمونهشده و براي اطمين
از اندام تحتاني حيوان برداشته شده و در سرم فيزيولوژيك  EDLو  SOLعضلة سپس، . شدگرفته 
سپس بلافاصله با  كشي شد، گرم وزن 0001/0وشو داده شد و در ترازوي ديجيتالي با دقت  شست

  .فريز شدند -80هاي بعدي در دماي مايع منجمد و براي سنجشاستفاده از ازت 
  RNAاستخراج 
طور جداگانه انجام  به SOLو  EDLگرم از هر كدام از عضلات ميلي 50با استفاده از  RNAاستخراج 

كنندة بافت كاملاً  مول محلول تريزول ليز شده و با دستگاه همگن ها با استفاده از يك ميليبافت. گرفت
. مول كلروفرم انجام پذيرفتميلي 25/0در مرحلة بعد، جداسازي از فاز آبي به كمك . ن شدندهموژ
RNA شو و خشك شد، سپس به آن آب  و  درصد شست 70مول اتانول سرد ميلي 1شده با  استخراج
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 RNAبراي سنجش كمي . اضافه شد) ميكروليتر براي هر گرم از بافت عضلاني 5/1(استريل 
شده  هاي خوانده ODميانگين . نانومتر استفاده شد 260از دستگاه بايوفتومتر با طول موج شده  استخراج

  .شده بود استخراج RNAبود كه بيانگر كارايي مناسب  77/1
  cDNAساخت 

بدين ترتيب كه در ابتدا هشت ميكروگرم از . انجام گرفت cDNAبراي هر نمونه سه مرحله ساخت 
RNA وليتر ز آنزيم ميكر 8/0شده با  استخراجDNA  10ميكروليتر از بافر  2آز نوع يك و x  آن و آب

DEPC  ميكروليتر رسانده شد 20خورده مخلوط شده و حجم نمونه به .  
زير در دستگاه  ةو سپس با برنام شدهآرامي مخلوط  بدون ورتكس كردن و به حصول ايجادشدهم

 درجة  25 دقيقه در دماي 15گراد، نتيدرجة سا 55دقيقه در دماي  پنج :ترموسايكلر انكوبه شد

 ، پنج) RTآنزيم  ةوسيل به cDNAساخت  ةمرحل( گراددرجة سانتي 42دقيقه در دماي 30گراد، سانتي
پس از اتمام مراحل ترموسايكلر . )RTغيرفعال كردن آنزيم  براي( گراددرجة سانتي 95 دقيقه در دماي

گراد  سانتي ةدرج - 20در دماي  QPCRاستفاده در  آب تزريقي اضافه شد و براي ميكروليتر 280
عنوان  به b2mكنترل مثبت با پرايمر  ةنيز، يك نمونcDNA همچنين براي هر نمونه .نگهداري شد
  .، تهيه شدcDNAحضور براي آزمون  ، و1كنترل داخلي

 با) Real time PCR )Corbettآرامي و بدون ورتكس مخلوط شده و در دستگاه  ها به نمونه
 ثانيه در دماي 10، )اوليه شدن واسرشته( گراددرجة سانتي 95 دقيقه در دماي 10 :شد PCRزير  برنامه

 20، )پرايمرها اتصال(گراد درجة سانتي 60 ثانيه در دماي 15، )شدن واسرشته( گراددرجة سانتي 95
 .سيكل تكرار شد 40اي دوم به بعد، بر ةواكنش از مرحل. )گسترش( گراددرجة سانتي 72 ثانيه در دماي

Cts افزار دستگاه  ها توسط نرم مربوط به واكنش Real-time PCR نهايتدر  استخراج و Ct mean 
 .آورده شده است 2پرايمرهاي مورد استفاده در اين پژوهش در جدول  .دشثبت سه مرتبه 

 
  در پژوهش پرايمرهاي مورد استفاده .2 جدول

Reverse Primer 
 

Forward Primer  
 

Host Gene 

CACACTTAAGGTGCGT
TCAATAGTC 

 
CCAAACCAACAACTTT

ATCTCTTCC 
Rat PGC-1α 

                                                           
1. Internal Control 
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  سازي مقادير بيان ژن هدف كمي
  .استفاده شد)   ct∆∆به توان منفي  ct  )2∆∆-2سازي مقادير بيان ژن مورد نظر از فرمول  كمي براي
  هاي آماري  روش

  اسميرنوف - از آزمون كولموگروف ، هاو توصيف داده هاي خامبندي دادهاز آمار توصيفي براي دسته

)K-S ( هاي مورد مطالعه و از آزمون آماري ها در گروهبودن داده طبيعيبراي بررسيt  مستقل براي
در نظر  α≥ 05/0 هاي آماريآزمون همةداري براي اسطح معن. گروهي استفاده شد بين هايداده ةمقايس

و ترسيم نمودارها با استفاده از  SPSS16افزار  ي آماري با استفاده از نرمها وتحليل تجزيه. گرفته شد
  .انجام گرفت 2007اكسل افزار  نرم
 

  ها يافته
دهندة رشد طبيعي، در عين حال افزايش كمتر  گزارش شده كه نشان 3ها در جدول تغييرات وزن رت

  .ها در گروه تمرين نسبت به كنترل استوزن رت

  ها و انحراف استاندارد وزن گروه ميانگين. 3جدول 
  درصد تغيير)         گرم(وزن نهايي   )گرم(وزن اوليه   گروه

   n=6( 77/9±5/210 80/7±17/337             17/60(كنترل 

   n=6( 27/9±212 46/16±83/305          25/44(تمرين 

  نداآورده شده )M±SD(صورت ميانگين و انحراف استاندارد  ها به داده
  

نسبت بـه گـروه    SOLساعت پس از آخرين جلسة تمرين در عضلة  PGC-1α ،24سطح بيان ژن 
  .آمده است 1ميزان بيان آن در شكل ). =t= 74/3P, 004/0(برابري داشت  86/3كنترل افزايش 
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در گروه تمرين نسبت به گروه  SOLعضلة  PGC-1α mRNAنسبت تغييرات چندبرابري . 1شكل 

  كنترل
نسـبت بـه گـروه     EDLساعت پس از آخرين جلسة تمـرين در عضـلة    PGC-1α ،24ان ژن سطح بي

  .آمده است 2ميزان بيان آن در شكل ).  =001/0t= 11/6, P (برابري داشت  63/4كنترل افزايش 
 

 
در گروه تمرين نسبت به گروه  EDLعضلة  PGC-1α mRNAنسبت تغييرات چندبرابري . 2شكل 

  كنترل
  .)t=0/53 , P=0/63(تفاوت معناداري نداشت  EDLو  SOLدر بين عضلات  PGC-1α ميزان بيان ژن

PGC-1mRNA 

PGC-1mRNA 
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   بحث

ترين يافتة پژوهش اين است كه اگرچه تمرينات تناوبي با شدت بالا درست مثل تمرينات استقامتي  مهم
شوند، اين افزايش بر خلاف تمرينات استقامتي  در عضلات اسكلتي مي PGC-1αموجب افزايش بيان ژن 

-PGCافزايش بيان ژن . اختلاف معناداري ندارد )EDL(انقباض  و تند )SOL(در هر دو نوع عضلة كند 

1α هاي سيترات سنتتاز و پيروات دهيدروژناز در عضلة اسكلتي همراه با افزايش بيان ژن و فعاليت آنزيم
و افزايش ظرفيت  و نيز بتاهيدروكسي اسيل دهيدروژناز است كه افزايش اكسايش كربوهيدرات و چربي

  ). 18،16(دهد اكسايشي تار را نشان مي
با اينكه  HIITاجراي  ،دهددر عضلة نعلي نشان مي PGC-1αدر پژوهش حاضر، افزايش بيان ژن 

هاي اكسايشي در تارهاي داراي شدت زياد و زمان كوتاه تمريني است، موجب ايجاد سازگاري
شدت  دليل درگيري اين نوع تارها فازهاي كم سازگاري به شود كه به احتمال زياد اينانقباض مي كند

HIIT دهدرخ مي.  
بيني بود  قابل پيش HIITدر پي اجراهاي  )EDL(انقباض  در عضلة تند PGC-1αافزايش بيان ژن  
از جمله . دليل شدت زياد اين تمرينات و درگيري اين نوع تارها در فازهاي شديد تمريني است كه به
  .به ميزان بالا در اين تارهاست AMPل آن نيز رهايش كلسيم توليد ترين عوام مهم

اما نكتة شايان توجه در اين پژوهش افزايش بايوژنز ميتوكندريايي در تارهاي تند و كند انقباض بود 
در زمان بالا و شدت تمريني  تأثيرگذاري كه عنوان شد، نياز است تمرينات استقامتي براي گونه كه همان

هاي ديگر با توجه به برتريدقيقه بود كه  18جرا شوند، اما در اين پژوهش زمان كل تمريني فرسايشي ا
HIIT  توان به كارامدي اين مي) 4(و برتري در عوامل فيبرينوژني ) 3(در مواردي مثل عدم ايجاد التهاب

  .ي عنوان كردهاي هوازي روش تمريني مطمئنهاي سازگارينوع تمرينات اشاره كرد و آن را در زمينه
انقباض  كند ايزوفورم mRNAسبب افزايش  PGC-1βو  PGC-1αبيان گزارش شده است افزايش 

انقباض گليكوليزي  هاي تندايزوفرم mRNAو نيز تنظيم منفي بيان  MHC Ӏbيعني  MHCاكسايشي 
MHC يعنيᴨB   وXᴨ كه اين تبديل تار را در پي اجراهاي ) 17(شوند آن ميHIIT يكي . دهدنشان مي

است كه  GLUT4دهد، افزايش بيان در راستاي تبديل تار انجام مي PGC-1αديگر از تغييراتي كه 
با افزايش بيان  PGC-1αهمچنين، . ميزان مصرف گلوكز و توليد انرژي بيشتر در عضله را در پي دارد

TRB 3 17(  شود رساني انسولين مي موجب سركوب پيام.(  
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  PGC-1αو بيان ژن  VO2maxپژوهش حاضر در افزايش سرعت تمريني و  هايبا توجه به يافته

ناشي از  HIITها در پي هشت هفته اجراي وسازي در رت افزايش ظرفيت سوخت ،توان احتمال دادمي
، موجب افزايش بيان PGC-1αاند، افزايش بيان ژن است، زيرا تحقيقات نشان داده PGC-1αافزايش بيان 

احتمالاً، دليل ). 6،23،24(  شود هاي زنجيرة تنفسي ميتوكندري مي ايي پروتئينهاي ميتوكندريژن
است،  ATPسلولي و تخلية شديد  افزايش زياد كلسيم درون ،در پژوهش حاضر PGC-1αافزايش زياد 

و بايوژنز ميتوكندريايي در پاسخ به اجراي  PGC-1αسازي  رساني بالادستي فعال زيرا مسيرهاي پيام
HIIT اند، اما احتمالاً به تغييرات شديد نسبت  نشده خوبي شناخته  وز بههنATP:ADP/AMP 
اينكه اين دو فرايند در ). 11(ناشي از فعاليت بدني وابسته است  AMPKعضلاني و نيز فعال شدن  درون

ش در اين پژوهش ميزان افزاي .تأثير داشته است، مشخص نيست و بايد مطالعه شود كدام نوع تار بيشتر
هاي استقامتي تداومي به شكل مستقيم مقايسه نشده است، اما احتمالاً تأثير آن با فعاليت PGC-1αبيان 

درصدي  280افزايش  SOLدر عضلة  PGC-1αباشد، زيرا در پژوهش حاضر  مشابه  HIITاجراي با 
ين اختلاف به درصد افزايش، گزارش شده است احتمالاً ا 270داشت، كه دربارة تمرينات استقامتي تا 

تواند عامل اين اختلاف شدت تمريني مرتبط باشد، زيرا اختلاف دو هفتگي در مدت زمان تمريني نمي
در شش هفته تمرين  PGC-1αگزارش شده است  در دو نوع تمرين باشد، زيرا PGC-1αدرصد بيان ژن 

انقباض كه در  نددرصدي در تارهاي ت 335و افزايش ) 13(رسد استقامتي تداومي به سازگاري مي
انقباض در راستاي اجراي  پژوهش حاضر مشاهده شد، احتمالاً بر اثر فشار وارده بيشتر بر تارهاي تند

HIIT رسد اجراي نظر مي با توجه نتايج پژوهش حاضر به .بوده استHIIT  با توجه به اقتصاد زماني كه
هاي هوازي و مؤثري در ايجاد سازگاريتواند روش تمريني مينسبت به تمرينات استقامتي سنتي دارد، 

هاي سازگاري HIITهاي متفاوت البته مشخص نشده است كه آيا مدل .افزايش ظرفيت اكسايشي باشد
  .كند يا خير، كه به بررسي بيشتري نياز داردمينه ايجاد ميزمتفاوتي در اين 
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