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 چکیده

Tfam یبردارنسخه تیو فعال یدر حفظ تعداد کپ یدینقش کل mtDNA نییحاضر، تع قیدارد. هدف از تحق ییایتوکندریم 

حاضر  قیدر تحق نر بود. یهارت هیپوکمپدر  ییایتوکندریم وژنزیبا فاکتورهای( بر HIIT) دیشد یتناوب یورزش نیاثر تمر

لسه جدر هر جلسه و به مدت چهار  قهیدق 60به مدت  HIITو کنترل قرار گرفتند.  HIITدر دو گروه  ستاریسر رت نژاد و 20

شدت  با یکاوریر قهیبا سه دق max2VO درصد 85 – 90را با  یاقهیدق 4ۀ وهل 15 تمرین ورزشی، . گروهگرفتدر هفته انجام 

. گرفتانجام  هارتهیپوکمپ از  یبردارو بافت یخون یریگکرد. سپس، نمونه جرا( اHIIT یهاوهله نی)ب max2VO درصد 70

PGC1α  وTfam ژن آنها با استفاده از روش  انیو ب یتجار یهاتیبا استفاده از کReal-Time PCR جی. نتاشدند یابیارز 

و  α1PGC یژن انیب ریمقاد ن،ی(. همچنP<05/0بود ) Tfamو  α1PGC یو سطوح سرم max2VOمعنادار  شیافزا انگریب

Tfam افتهی شیافزا یطور معناداربه گروه کنترلی گروه تمرین در مقایسه با هارت پوکمپیدر ه ( 05/0بود>P.) نظر به

 PGC1α یپوکمپیو ه یسرم رینر قادر باشد تا مقاد یهادر رت لیتردم یرو HIIT یاهفتهسهاستفاده از پروتکل  رسدیم

 راتییتغ لیدلبه Tfamمعنادار  شیکه افزا رودیاحتمال م نیعلاوه، ادهد. به شیافزا یطور معنادارها بهرا در رت Tfamو 

 .باشد PGC1αو معنادار  یشیافزا

 

 یدیکل یهاواژه
 .پوکمپیه یی،ایتوکندریبردار منسخه یفاکتورهاتمرین ورزشی، 
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 مقدمه

شناخت سازوکارهای سلولی و مولکولی سازگاری با 

تمرینات ورزشی در دهۀ اخیر گسترش یافته است. بسیاری 

ژنی در  بردارنسخهو سازوکارهای  رسانامیپاز مسیرهای 

که از جملۀ  اندشدهسازگاری به تمرین ورزشی شناسایی 

 1PGC اشاره کرد. فاکتور 1PGC1به فاکتور  توانیمآنها 

، بردارنسخه یهاکنندهفعالهم ۀخانوادعضوی از  عنوانبه

. شودیمۀ مرکزی متابولیسم شناخته کنندمیتنظ عنوانبه

و  PGC1α ،PGC1βشامل سه عضو  PGCخانوادۀ 

هستند که با  PGC (PRC)2کنندۀ مرتبط با فعالهم

عمل متقابل  بردارنسخهی و فاکتورهای اهستهی هارندهیگ

را انجام دهند.  شانیکیولوژیباتا اعمال  دهندیمانجام 

، همان PGCترین خانوادۀ و مورد مطالعه نیترشدهشناخته

PGC1α  .استPGC1α ۀ مثبت تنفس و کنندمیتنظ

بایوژنز میتوکندریایی، ترموژنز سازشی، گلوکونئوژنز و 

 . یکی از(1-3)بسیاری از فرایندهای متابولیکی دیگر است 

میتوکندریایی که در ارتباط با  بردارنسخهاین فاکتورهای 

α1PGC  کندیمعمل ،Tfam3  .نشان  کلی، طوربهاست

 یهاشرانهیپ از یبردارنسخه فرایند شروع که داده شده

عمل میتوکندریایی جهت انجام  سنگین و سبکزنجیره

 پلیمرازِ Tfam RNA به بایوژنز میتوکندریایی، منحصراً

 و TFB1m است. با این حال، وابسته میتوکندریایی

TFB2m ویژۀ ایزوفرم دو Tfam که هستند میتوکندریایی 

 مهمی نقش که شده داده نشان واند شده شناسایی اخیراً

 دارند. یبردارنسخه شروع در

یی است که هابافتبه لحاظ متابولیکی، بافت مغز جزء 

ی هارونوننیاز زیادی به فرایندهای متابولیکی دارد و 

 هایتوکندریمسیستم عصبی مرکزی تقاضای زیادی به 

برای برآوردن کردن این نیازهای متابولیکی دارند. با این 

                                                           

1. peroxisome proliferator-activated receptor 

gamma coactivator 1 (PGC1) 

2. PGC related coactivator (PRC) 

درصد از  20تا  5حال، نشان داده شده است که حدود 

رفی میتوکندریایی در زنجیرۀ تنفس اکسیژن مص

شود، جفت نمی ATPمیتوکندریایی با فرایندهای تولید 

. افزایش سطوح انجامدیمی آزاد هاکالیرادبنابراین به تولید 

ی هایماریبی آزاد به افزایش سطح التهاب و هاکالیراد

عصبی وابسته به آن مانند آلزایمر، هانتینگتون،  گربیتخر

. در این خصوص، (4)...( وابسته است پارکینسون و 

یی بسیار زیادی برای پیشگیری داروریغی دارویی و هاروش

با هدف افزایش سطح عملکرد و تعداد  شدهمطرحاز موارد 

وجود دارد. یکی از این مداخلات غیردارویی  هایتوکندریم

 انددادهانجام فعالیت ورزشی است. مطالعات پیشین نشان 

 استقامتی تمرین در عضلۀ اسکلتی متعاقب Tfam که بیان

 طی Tfam بیان در افزایش روازاین. ابدییمافزایش 

 عضلۀ در میتوکندریایی بایوژنز به اساساً ورزشی تمرینات

دود . با این حال، مع(3) شودیم داده نسبت اسکلتی

مطالعاتی اثر تمرین ورزشی بر بایوژنز میتوکندریایی در مغز 

اند. در خصوص تمرینات هیپوکمپ را بررسی کرده ژهیوبهو 

ی مشخص شده خوببهورزشی و اثر آنها بر میتوکندریایی 

است که تمرین ورزشی، میتوکندری عضله را در نتیجۀ 

 دهدیم عملکرد استقامتی افزایش ژهیوبهتمرین مقاومتی و 

و  هاپاسخ. با وجود این، مطالعات معدودی بر (5)

ورزشی تمرکز  ی میتوکندریایی به تمرینهایسازگار

( اثر تمرین 2012رای مثال، دربر و همکاران )ب. اندکرده

را بر پاسخ  max2VO 4درصد 75ورزشی با شدت 

PGC1α  نر ارزیابی کردند.  یهارتو بایوژنز میتوکندریایی

و سیتوکروم  PGC1α ،NRF-1 5نگر افزایش بیان نتایج بیا

C  درصد  75پس از تمرین با شدتVO2max (6) بود .

، ( اثر تمرینات تناوبی سرعتی2016گراناتا و همکاران )

HIIT  و تمرین زیر آستانۀ لاکتات را به مدت چهار هفته بر

3. Mitochondrial transcription factor A (Tfam) 

4.maximal oxygen consumption 

5. Nuclear respiratory factor 1 
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بایوژنز میتوکندریایی عضلۀ اسکلتی ارزیابی کردند. آنها 

نشان دادند که شدت تمرین عامل اصلی در تنظیم تغییرات 

افتراقی بین تغییرات  رسدیمنظر است و بهمیتوکندریایی 

وابسته به تمرین در محتوا و تنفس میتوکندریایی وجود 

. با این حال، مطالعاتی که اثر تمرینات ورزشی را (7) دارد

، حداقل اندکردهبر بایوژنز میتوکندریایی در مغز ارزیابی 

اثر هشت هفته تمرین ( 2011استینر و همکاران )است. 

ارزیابی کردند. نتایج آنها بیانگر  هاروی تردمیل را در موش

 بود mtDNA، سیترات سنتاز و PGC1αافزایش معنادار 

( اثر چهار هفته 2008و همکاران ) چیتریداهمچنین،  .(5)

تمرین اختیاری بر روی چرخ گردان را بر سازگاری 

میتوکندری مغزی ارزیابی کردند که نتایج بیانگر افزایش 

، مصرف اکسیژن 1(2UCP) 2نشدۀ نوع بیان پروتئین جفت

. در این (8) میتوکندریایی و تعداد میتوکندری مغزی بود

بررسی نشده بود و در ثانی   HIITاثر  اولاًمطالعات نیز 

 براساس رودر آنها ارزیابی نشده بود. ازاین Tfamمقادیر 

 یهاگاهیپا درگرفته انجام وهایجوجست و محققان دانش

 بر را HIIT اثر یامطالعه تاکنوناحتمالاً  علمی، اطلاعاتی

PGC1α  وTfam است نکرده ارزیابیها رت هیپوکمپ در .

 سطوح بر HIIT اثر تعیین این تحقیق از هدف بنابراین

 یهارت هیپوکمپ در PGC1α و Tfam ژن بیان و سرمی

  .بود نر

 روش کار

ماهه سر رت نر نژاد ویستار سه بیست مطالعه،این در 

شده به لحاظ ها در شرایط کنترلرتانتخاب شدند. 

 23) ، دمایی(تاریکی -ساعت روشنایی  دوازده) ییروشنا

 درصد( نگهداری شدند. 55و رطوبتی ) (گرادیسانت درجۀ

( و 10تعداد = )تمرین تصادفی به دو گروه  طوربه سپس

تقسیم شدند. با این حال، دو سر رت  (10تعداد = )کنترل 

                                                           

1. Uncoupling Protein 2 

دلیل عدم تحمل تمرین ورزشی از روند از گروه تمرین به

-300 ۀدامندر  هارت وزن(. 8تعداد = )کار خارج شدند 

ها رتی در شروع پروتکل تمرین بود. همچنین، گرم 270

 ۀو نحو خانهوانیبا شرایط زندگی در حروز  5به مدت 

 ۀهمچنین، کلی .(9) نا شدنددویدن روی نوار گردان آش

رفتار با حیوانات )آشناسازی، تمرین،  ۀقوانین و نحو

زیر نظر  و AAALAC2هوشی و کشتن حیوان( براساس بی

کمیتۀ اخلاق در پژوهش دانشکدۀ تربیت بدنی و علوم 

 د.شرعایت ورزشی دانشگاه تهران 

بر رعایت عوامل علاوه هابرای کاهش اضطراب در رت

ها توسط یک فرد ارزیابی قیق، رتتح ۀدر طول دور، مذکور

حداکثر . (10شدن )، تمرین داده شده و رسیدگی شده

با استفاده از تردمیل  هارت( max2VOاکسیژن مصرفی )

، آلمان( با TSEی هاستمیسچهارلاینه، شرکت شیبدار )

با استفاده از  max2VOدرجه ارزیابی شد.  25شیب مثبت 

( 2007پروتکل رمپ براساس کار هویدال و همکاران )

خلاصه، پس از گرم کردن با سرعتی  طوربهارزیابی شد. 

دقیقه،  2فزاینده در هر  طوربهمتر/ثانیه، سرعت  2/0معادل 

تا جایی که  افتییممتر بر ثانیه افزایش  03/0به میزان 

اشتن توانایی دویدن قادر به ادامۀ آزمون نبودند )ند هارت

. (11)روی تردمیل و رفتن به فضای انتهایی لاین تردمیل( 

شده، در طبق پروتکل بیان max2VOن، ارزیابی همچنی

انتهای هر هفته )چهار بار در مجموع( ارزیابی شد. در 

مدت سه هفتۀ  به HIIT مطالعۀ حاضر، پروتکل تمرینی

دقیقه در هر جلسه انجام  60متوالی، چهار جلسه در هفته و 

نحوی طراحی شد گرفت. شدت تمرینی در این مطالعه به

 -15تمرینی پس از گرم کردن به مدت ی گروه هارتکه 

 4 ۀوهل max2VO ،15درصد  50 - 60دقیقه با شدت  10

و سه دقیقه  max2VOدرصد  85 - 90را با شدت  یاقهیدق

2. Association for Assessment and Accreditation of 

Laboratory Animal Care International 
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 یهاوهلهبین  max2VOدرصد  70ریکاوری )با شدت 

طی  هارت. شایان ذکر است که وزن کردندیماجرا تمرینی( 

ی تمرینی بدون تغییر معناداری در قیاس با گروه هاوهله

کنترل افزایش یافته بود که حاکی از عدم اعمال فشار 

ی هاهفتهتمرینی بود. گروه کنترل تا انتهای  ازحدشیب

تمرینی آزادانه در قفس بود و هیچ نوع تمرینی را انجام 

 .دادینم

تمرینی،  یهاهفتهدر این مطالعه، پس از اتمام 

 3000گرفته شد و با سرعت  دم حیواناز  یخونی ریگنمونه

 ۀدرج 5حرارت  ۀدقیقه و در درج 7دور بر دقیقه و به مدت 

، اپندورف، ساخت 5810)مدل سانتریفیوژ  گرادیسانت

و  PGC1αسرمیِ  متغیرهای یریگو برای اندازهآلمان( 

Tfam  تا اتمام  (آزمونپسو  آزمونشیپ)طی دو وهله

 گرادیسانت ۀدرج -70آزمون، در شرایط فریز پس ۀمرحل

سرمی به روش الایزای  PGC1α. (12) نگهداری شدند

-cloudساندویچی و با استفاده از کیت تجاری شرکت 

clone ( :کدSEH337Raاندازه، آمریکا )شد. دقت  یریگ

کمتر  ترتیببه PGC1α( و دقت بیرونی کیت CV) درونی

 127/0 یریگدرصد و حساسیت اندازه 12و  10 از

سرمی به روش  Tfamهمچنین، بود.  تریلیلیمنانوگرم/

الایزای ساندویچی و با استفاده از کیت تجاری شرکت 

Cusabio ( :کدCSB-EL023413RA، اندازهژاپن )یریگ 

 ترتیببه Tfam( و دقت بیرونی کیت CV) شد. دقت درونی

 8/5 یریگدرصد و حساسیت اندازه 10و  8 کمتر از

  بود. تریلیلیمپیکوگرم/

درصد  4-5سووفلوران با استفاده از  هارتسپس، 

( pH=  4/7، تریلیلیم 150) PBSهوش شدند و مایع بی

تزریق شد و بلافاصله توسط  هارتبه درون بطن چپ 

درصد( جایگزین شد.  4، تریلیلیم 200فورمالدآلدئید )

دقیقه پس  60تا  45سپس، مغز از جمجمه جدا شد )حدود 

و فورمالدآلدئید( و درون قالب  PBSاز تکمیل تزریقات 

فلزی به قطعات حدود دو میکرومتری تقسیم شد. شایان 

ذکر است که در این مطالعه نواحی محدود به هیپوکمپ 

بی از ساکاروز ارزیابی شدند. پس از آن اسلایزها در ترکی

درصد( برای مدت دوازده ساعت  70) PBSدرصد( و  30)

فریز  سرعتبهمایع  N2نگهداری شدند. سپس با استفاده از 

نگهداری  گرادیسانتدرجۀ  70شدند و در دمای منفی 

و  هاتیکشدند. پس از اتمام کامل مراحل مذکور و دریافت 

اسلایزهای در ها رت ، هیپوکمپموردنظرمواد آزمایشگاهی 

مجدد با  یشووشد و پس از شست یبردارنمونه موردنظر

PBS1حاوی مایع  یهاوبیکروتی، در مTMRNAlater (20 

د. شور بیان ژنی غوطه یهاشیانجام آزما منظوربه (درصد

تحت کدهای  Tfamو  RNA PGC1αهمچنین، استخراج 

)شرکت بالانویس  با استفاده از کیت 83474و  83516ژنیِ 

Qiagen ،های . توالی پرایمر(13) ( انجام گرفتآلمان

در جدول  Tfamو  PGC1αبرای فاکتورهای  وبرگشترفت

 .(13) است شدهآورده  1

 

 اکتین-و بتا PGC1α ،Tfamبرای  وبرگشترفتپرایمرهای الی . تو1جدول 
 ( '5 - '3پرایمر برگشت ) ('5 - '3رفت )پرایمر  ژن

PGC1α TTCCACCAAGAGCAAGTAT GAAGGGAATGGGAAAGGTAGA 

Tfam CGCTGTCCCATGAGGTATT AACAGGACATGGAAAGCAGAT 

 TGTCACCAACTGGGACGATA AACACAGCCTGGATGGCTAC اکتین-بتا

 

                                                           

1. RNA Stabilization reagent 50 mL 
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 ۀلیوسو به Real time-PCRروش  به RNAاستخراج 

منحنی  لیوتحلهی. تجزگرفتانجام  6000سیستم روتورژن 

انجام پذیرفت.  PCRمنظور تعیین اعتبار محصول ذوب به

حرارتی مورد استفاده دستگاه روتوژن در  ۀپروتکل چرخ

Real time-PCR  95تا  60چرخۀ حرارتی از  40شامل 

 یاهیثان 10تا  یاقهیدق 20 یهازمانبا  یگرادیسانتدرجۀ 

ویژگی پرایمرها،  ۀمطالع منظوربه، PCR ۀپس از مرحل بود.

منحنی  ۀبرای تهی گرادیسانت ۀدرج 99تا  50از دماهای 

مقایسه و  ( برایβ-actinاکتین )-بتا د. ازشذوب استفاده 

بق توالی پرایمرها اطم Tfamو  PGC1αتعیین بیان ژن 

، mRNAبیان  یسازیکم منظوربهدر نهایت، . دشاستفاده 

 β-actinژن کنترلی  جهت مقایسه با ΔΔCTاز روش 

برای  وبرگشترفتهای توالی پرایمرهمچنین،  استفاده شد.

β-actin ترتیب بهTGTCACCAACTGGGACGATA  و

AACACAGCCTGGATGGCTAC .بود 

 یافزارنرم یهاها، آنها در بستهداده یآورپس از جمع

و  12 ۀنسخ Stataآماری  یافزار، نرم2013 ۀاکسل نسخ

 لیوتحلهیبرای متغیرهای وابسته تجز ییهاتعیین برچسب

نحوی که از مقادیر گرایش مرکزی و پراکندگی . بهشدند

)میانگین و انحراف استاندارد( و همچنین ترسیم گراف 

برآورد آمار توصیفی تحقیق استفاده شد. سپس از  منظوربه

 یهارد تفاوتبرآو ترتیب برایو وابسته بهآزمون تی مستقل 

 یهااندازهاز آزمون استفاده شد.  یگروهدرونو  گروهیبین

متغیرهای  یگروهدرون یهاتفاوتتکراری نیز برای تعیین 

سطح )طی چهار بازۀ زمانی( استفاده شد.  max2VOوزن و 

 یریگمیتصم ۀعنوان ضابطنیز به P<05/0معناداری 

 در نظر گرفته شد. هاهیرد یا قبول فرض منظوربه

 

 هایافته

دو  یهاوزن رت یهاداده لیوتحلهیدر خصوص تجز

ی هاتفاوتنبود ، نتایج بیانگر کنترل و HIITگروه 

(. P>05/0) گروهی معنادار بودی و بینگروهدرون

 max2VOمعنادار مقادیر  افزایشبیانگر  هاافتهیهمچنین، 

 در آزمونپسدر هفتۀ اول، هفتۀ دوم و مرحلۀ  HIITگروه 

، P= 0001/0ترتیب بهبود ) آزمونشیپمقادیر مقایسه با 

0001/0 =P ،002/0 =P .)افزایشبیانگر  هاافتههمچنین، ی 

 آزمونپسدر مرحلۀ  HIITگروه  max2VOمعنادار مقادیر 

 (.2؛ نمودار P= 04/0بود ) مقادیر هفتۀ اولمقایسه با  در

 

 
 مختلف مراحل کیتفک به HIITی گروه هارتدقیقه( / 75/0 کیلوگرم/تریلیلیم) max2VO یگروهدرون راتییغ. ت1نمودار 
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 تحقیق بیانگر آن بود که مقادیر یهاافتهیهمچنین، 

مقایسه با گروه در  HIITگروه  یهارتدر  PGC1α سرمی

، 3/6تا  6/10یافته بود ) افزایشطور معناداری کنترل به

02/1± 5/8  =CIکه  نشان داد هاافتهیعلاوه، (. به2 ؛ جدول

مقایسه با در  HIITگروه  یهارت در Tfamسرمی مقادیر 

تا  33/10یافت ) افزایشطور معناداری گروه کنترل به

42/5 ،16/1± 9/7  =CI2 ؛ جدول.) 

 

هفته  3سر رت( پس از  10سر رت( و گروه کنترل ) 8) HIITگروه  یهارت در Tfamو  PGC1αمقادیر سرمی  .2جدول 

 HIIT ۀمداخل

 * شاخص

وه
گر

 

 آزمونشیپ

(M±SD) 
 (M±S)آزمونپس

 t مقادیر

 یگروهدرون

سطح 

 معناداری

 t مقادیر

 گروهیبین

سطح 

 معناداری

PGC1α 

 (تریلیلیمنانوگرم/)

HIIT 83/±0 13/2 19/±3 94/10 43/7-  *0001/0 
3/8  *0001/0 

 242/0 -25/1 45/2 0±/59 1/2 0±/73 کنترل

Tfam 

 (تریلیلیمنانوگرم/)

HIIT 34/±2 61/13 22/±3 47/21 41/4-  *003/0 
8/6  *0001/0 

 218/0 -32/1 13/±59 6/1 13/±17 51/1 کنترل

 .دهدی: میزان انحراف معیار را نشان مSD: میانگین و P ،M<05/0در  شدهرفتهیمعناداری پذسطح  -*
 

تحقیق بیانگر آن بود که مقادیر بیان  یهاافتهیعلاوه، به

در  HIITگروه  یهادر رت هیپوکمپی PGC1αژن 

یافته  افزایشطور معناداری بهنیز مقایسه با گروه کنترل 

 .(2؛ نمودارهای P<05/0) است

 

 
 یگروهنیب tو گروه کنترل. مقادیر  HIITگروه  یهادر رت هیپوکمپی PGC1αبر بیان ژن  HIIT ۀاثر مداخل .2نمودار 

 است P<05/0در  شدهرفتهی*بیانگر سطح معناداری پذ بود. 0001/0و سطح معناداری برابر  22/5برابر 

 

 

در  هیپوکمپی Tfamمقادیر بیان ژن  همچنین،

طور به مقایسه با گروه کنترلدر  HIITگروه  یهارت

 .(3؛ نمودار P<05/0)یافته بود  افزایشمعناداری 

 

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1

گروه کنترل

گروه تمرین تناوبی شدید

PGC1α/(واحد قراردادی)هیپوکمپی /مغزیاکتین -بتا

*
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برابر  یگروهنیب tو گروه کنترل. مقادیر  HIITگروه  یهادر رت هیپوکمپی Tfamبر بیان ژن  HIIT ۀاثر مداخل .3نمودار 

 است P<05/0در  شدهرفتهی*بیانگر سطح معناداری پذ بود. 002/0و سطح معناداری برابر  67/3

 

 بحث

که فعالیت ورزشی  انددادهمعدود مطالعات پیشین نشان 

دارد که با بهبود  PGC1αتأثیرات مفیدی بر بیان ژن 

عملکرد فسفوریلاسیون اکسایشی و کاهش فرایند مایوپاتی 

( Cکاهش سیتئکروم اکسیداز  لیدلبهمیوکندریایی )

ی از بردارنسخه. از طرف دیگر، (14) کندیمهمکاری 

به  منحصراًی وابسته به بایوژنز میتوکندریایی فاکتورها

Tfam RNA  پلیمراز میتوکندریایی وابسته بوده و نیازمند

ی بیان امطالعهاست. همچنین،  PGC1αی فعالهمافزایش 

کرده است که افزایش بایوژنز میتوکندریایی ممکن است به 

کاهش خستگی مرکزی و بهبود عملکرد ورزشی منجر شود 

 بر HIIT اثر تعیین تحقیق حاضر، از رو هدف. ازاین(5)

 هیپوکمپی در PGC1α و Tfam ژنیِ بیان و سرمی سطوح

نتایج تحقیق بیانگر افزایش معنادار مقادیر  .بود نر یهارت

MAX2VO  پس از سه هفته مداخلۀHIIT  بود. در خصوص

ترتیب نتایج تحقیق به Tfamو  PGC1αمقادیر سرمی 

 HIITدرصدی در گروه  75/57برابری و  5بیانگر افزایش 

، افزایش معناداری در مقادیر بیان ژن علاوهبهبود. 

 72/66و  55/38به میزان  Tfamو  PGC1αهیپوکمپیِ 

 درصد در قیاس با گروه کنترل مشاهده شد.

                                                           

1. Uncoupling Protein 2 

بایوژنز فعالیت ورزشی بر  تأثیردر خصوص 

میتوکندریایی در مغز، تنها دو مطالعه به بررسی اثر تمرین 

 هاموشورزشی بر فاکتورهای بایوژنز میتوکندریایی در مغز 

اثر تمرین ( 2011استینر و همکاران ) .(5 ،8)اند پرداخته

درصد به  5متر/دقیقه و شیب  25روی تردمیل با سرعت 

ها عت را در موشسا 1روز در هفته و  6هفته،  8مدت 

، PGC1αارزیابی کردند. نتایج آنها بیانگر افزایش معنادار 

و  چیتریداهمچنین،  .(5)بود  mtDNAسیترات سنتاز و 

هفته تمرین اختیاری بر روی چرخ  4( اثر 2008همکاران )

گردان را بر سازگاری میتوکندری مغزی ارزیابی کردند که 

 2نشدۀ نوع نتایج آنها بیانگر افزایش بیان پروتئین جفت

(2UCP)1 مصرف اکسیژن میتوکندریایی و تعداد ،

 یهاافته. با این حال، در تطابق ی(8) میتوکندری مغزی بود

عمل آید، با نتایج حاضر باید احتیاط لازم به این مطالعات

بررسی  HIITتقامتی و نه زیرا در این مطالعات اثر تمرین اس

شده بود. همچنین، شیب تردمیل در مطالعۀ آنها کمتر از 

 شدت نسبی مورد نیاز را تواندینم به نظردرصد بود که  25

( فراهم سازد که این 2007طبق گفتۀ هویدال و همکاران )

(. همچنین، آنها 11موضوع در تحقیق حاضر رعایت شد )
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اصلی در بایوژنز  بردارنسخه عاملی عنوانبهرا  Tfamمقادیر 

 میتوکندریایی، ارزیابی نکرده بودند.

در این خصوص، مطالعات دیگری وجود دارند که به 

بررسی اثر تمرینات ورزشی مختلف بر بایوژنز میتوکندریایی 

و نتایج آنها همراستای با نتایج  اندپرداخته هارتدر عضلات 

کندریایی در تحقیق حاضر بیانگر افزایش بایوژنز میتو

رای مثال، ب. (6،5 ،15 -19) حیوانی است یهایآزمودن

ساعت فعالیت ورزشی شنا  6( اثر 2007رایت و همکاران )

 هارتۀ بایوژنز میتوکندریایی جادکنندیارا بر بایومارکرهای 

ارزیابی کردند. در این تحقیق مشخص شد که بیان 

 ی نشانگر بایوژنز میتوکندریایی زودتر از افزایشهانیپروتئ

PGC1α ی هاافتهکه در تطابق با ی (17) ابندییم، افزایش

( اثر 2012تحقیق حاضر بود. همچنین، دربر و همکاران )

را بر پاسخ  VO2maxدرصد  75تمرین ورزشی با شدت 

PGC1α  ی نر ارزیابی کردند. هارتو بایوژنز میتوکندریایی

روز در هفته و  5هفتۀ تمرینی و  3پروتکل تمرینی شامل 

 دقیقه )جلسات آخر( 60-)جلسات اول(  25در هر جلسه 

متر/دقیقه  30 متر/دقیقه )جلسات اول( تا 8/26با سرعت 

درصد بود.  15)جلسات آخر( تمرین روی تردمیل با شیب 

و سیتوکروم  PGC1α ،NRF-1نتایج بیانگر افزایش بیان 

C  درصد  75پس از تمرین با شدتVO2max  (6)بود .

( اثر تمرین اختیاری روی 2010و همکاران )، جنگ علاوهبه

چرخ گردان را بر بایوژنز میتوکندریایی در عضلۀ اسکلتی 

هفته تمرین اختیاری روی  4بررسی کردند. آنها  هاموش

چرخ گردان را اجرا کردند. نتایج بیانگر افزایش معنادار 

PGC1α  ی میتوکندریایی )سیتوکروم اکسیداز هامیآنزو

( در سازگاری با تمرینات اختیاری در Cروم و سیتوک 4نوع 

 6( اثر 2011. کلتایی و همکاران )(15) عضلۀ اسکلتی بود

رت نر ارزیابی  12هفته برنامۀ استقامتی روی تردمیل را بر 

صورت سه روز در هفته هکردند. تمرینات در دو هفتۀ اول ب

دقیقه تمرین با  30صورت روزانه و از هفتۀ دوم به بعد به

اجرا شد. در ادامه  شانهیاول VO2maxدرصد  60شدت 

درصد افزایش یافت.  10متر/دقیقه و شیب  22شدت به 

نتایج آنها بیانگر افزایش عضلانی تودۀ میتوکندریایی 

، C)سوکسینات دهیدروژناز، سیترات سنتاز، سیتوکروم 

DNA  میتوکندریایی(، افزایش فعالیتPGC1α،SIRT1 ،

AMPK  ۀ کنندبیترککننده و ی تجزیههانیپروتئو

. با این (16)( بود 1-و میتوفیوژن 1-یتوکندری )فیشنم

در  هاافتهحال، در این مطالعات با وجود مطابقت نتایج ی

استفاده  HIITخصوص افزایش بایوژنز میتوکندریایی از 

در  Tfamاز آنها به بررسی مقادیر  کدامچیهنشده بود و 

از آنها از درصد  کیچیه، علاوهبهنپرداخته بودند.  هارت

درصد برای تردمیل و شدت نسبی برای تمرین  25شیب 

 ورزشی استفاده نکرده بودند.

بر روی اثر تمرینات  گرفتهانجامدر خصوص مطالعات 

( بر بایوژنز میتوکندریایی، تعداد اندکی HIITتناوبی شدید )

. اندپرداخته هارتاز مطالعات به بررسی این اثر در عضلات 

HIIT  تا  مدتکوتاهی تمرینی هادوره عنوانبه توانیمرا

دقیقه( که با شدت بالا انجام  5ثانیه تا  30) مدتانیم

ایجاد فشار  HIIT، تعریف کرد. اصل اساسی ردیگیم

ایجاد سازگاری  منظوربهی فیزیولوژیکی هامؤلفهپیوسته بر 

( به 2013هوشینو و همکاران )است. در همین زمینه، 

ی میتوکندریایی در هامیآنزبر تغییرات  HIITبررسی اثر 

 1وهلۀ  10پرداختند. آنها  هارتعضلات قرمز و سفید 

هفته و  4دت دقیقه استراحت را به م 2ی همراه با اقهیدق

متر/دقیقه اجرا کردند. نتایج  55-30روز در هفته با شدت  5

 ژهیوبهپس از تمرینات و  PGC1αآنها بیانگر افزایش بیشتر 

 16درصد( به نسبت عضلۀ سفید ) 22در عضلۀ قرمز )

، تنها شواهد اندکی که بیان شدگونههمان. (19)درصد( بود 

در خصوص اثر فعالیت ورزشی در ایجاد بایوژنز 

-، راموسعلاوهبهمیتوکندریایی در عضلات وجود دارد. 

را بر تغییرات تنفس و   HIIT( اثر2015فیلهو و همکاران )



 83                          نر یهارتدر هیپوکمپ  PGC1αو  Tfamاثر تمرین ورزشی تناوبی شدید بر سطوح سرمی و بیان ژن 

 

 

زنجیرۀ میتوکندریایی در عضلات رت ارزیابی کردند. تمرین 

 20ی هاوهلهجلسه در هفته و شامل  3هفته و  6آنها 

ۀ شداعمالثانیه تناوب استراحتی بود. بار  10ی شنا با اهیثان

درصد وزن  1درصد وزن بدن بود که هر هفته  9ابتدایی 

درصد تا انتهای  14 مجموع)در  شدیمبدن به آن افزوده 

برنامۀ تمرینی(. نتایج آنها بیانگر افزایش تنفس 

ی ندرشت( در عضلات OXPHOSمیتوکندریایی )آنزیم 

و کاهش این تنفس در عضلۀ نعلی بود.  دوقلوقدامی و 

ی قدامی و ندرشتدر عضلات  H2O2همچنین، تولید 

، علاوهبهافزایش و در عضلۀ نعلی کاهش یافته بود.  دوقلو

فسفات( و  3ی قدامی)گلیسرول ندرشتنشت الکترونی در 

فسفات، سوکسینات( و نه در عضلۀ نعلی  3)گلیسرول  دوقلو

که مشاهده شد، در گونههمان. (18)بالاتر بود  HIITپس از 

در خصوص  هاافتهمطالعات مذکور با وجود مطابقت نتایج ی

از تمرینات تناوبی شدید  PGC1αتغییرات افزایشی 

از آنها به بررسی مقادیر  کدامچیهاستفاده نشده بود و 

Tfam  یهاتیمحدودنپرداخته بودند. از جمله  هارتدر 

ارزیابی مقادیر پروتئینی هر دو عامل به عدم  توانیتحقیق م

( از طریق روش Tfamو  PGC1αبایوژنز میتوکندریایی )

وسترن بلات و عدم ارزیابی بیان ژنی از عضلات دو طرف 

  .اشاره کردتحقیق مالی  یهاتیمحدوددلیل بدن به

 یریگجهینت

برابری  5با افزایش  HIITهفته  3انجام  رسدینظر مهب

نسبت به مقادیر هیپوکمپی همراه  PGC1αمقادیر سرمی 

ی هاانداماز  PGC1α اولاًاست. این یافته بیانگر آن است که 

متعدد دیگری نیز در پاسخ به فعالیت ورزشی وارد جریان 

متر مقادیر افزایش ک لیدلبه. در ثانی، دشویمخون عمومی 

نسبت به مقادیر سرمی، این احتمال  PGC1αبیان ژنی 

عامل ایجاد افزایش در بایوژنز  هانیپروتئوجود دارد که سایر 

، علاوهبهمیتوکندریایی در پاسخ به تمرین ورزشی باشند. 

 PGC1αدر مقایسه با  Tfamمطالعۀ حاضر نشان داد که 

با افزایش بیشتری همراه بود. این یافته ممکن است بیانگر 

این مطلب باشد که ممکن است سایر فاکتورهای 

 Tfamی عامل ایجاد افزایش در مقادیر بیان ژنی سینونسخه

روی  HIIT استفاده از پروتکل کلی طوربهباشد. با این حال، 

 نر قادر باشد یها( در رتادشدهیتردمیل )با شدت و مدت 

 هارترا در  Tfamو  PGC1αتا مقادیر سرمی و هیپوکمپیِ 

 رسدیمنظر معناداری افزایش دهد. همچنین، به طوربه

دلیل تغییرات افزایشی به Tfamبخشی از افزایش معنادار 

. با این حال، به مطالعات (3)باشد  PGC1αو معنادار 

 این نتایج نیاز است. دییتأبیشتری برای 
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Abstract 

Mitochondrial transcription factor A (Tfam) has a key role in keeping copy numbers 

and transcription activity of mtDNA. The aim of the present study was to determine 

the effect of high intensity interval training (HIIT) on mitochondrial biogenesis factors 

in hippocampus of male rats. In the present study, 20 Wistar rats were assigned to 

HIIT and control groups. Training protocol was performed 60 min. each session for 

four sessions a week. Training group carried out 15 × 4 min. bouts of training with 85-

90% of VO2max with 3 min. recovery with 70% of VO2max (between HIIT bouts). 

Then, blood samples and tissue samples of hippocampus were collected. PGC1α and 

Tfam and their gene translations were evaluated by commercial kits and Real-Time 

PCR method respectively. Results illustrated that VO2max and serum levels of 

PGC1α and Tfam significantly increased (P<0.05). Also, the amounts of PGC1α and 

Tfam gene expressions in hippocampus significantly increased in training group 

compared with the control group (P<0.05). It seems that the present three-week HIIT 

protocol on the treadmill can significantly increase both hippocampus and serum 

levels of PGC1α and Tfam in male rats. Likewise, there is a likelihood that significant 

increase of Tfam is due to significant and increasing changes of PGC1α.  
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