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Abstract 

Introduction: One of the complications associated with aging is the reduction of muscle 

volume, which is caused by defects in cellular pathways such as autophagy. Exercises can be 

a key factor in reversing or increasing this complication; Therefore, the aim of this research is 

the effect of high-intensity interval training (HIIT) on the content of autophagy proteins 

(BECLIN1 and AMBRA1) in the skeletal muscle of aged rats. 

Materials and Methods: The current research is of experimental-fundamental type, in which 

12, 20-month-old male Sprague-Dawley rats with an average weight of 400±30 grams were 

randomly divided into 2 groups: 1) control (6 rats) and 2) HIIT (6 rats). The HIIT training 

program consisted of 8 weeks and 3 sessions per week with an intensity of 85-90% of 

VO2max. The number of frequencies in the first to fourth weeks included 4 frequencies of 1 

minute with an intensity of 85-90% of VO2max and 4 repetitions of 2 minutes with an 

intensity of 45-50% of VO2max. In the seventh and eighth week, he reached 6 frequencies of 

1 minute with an intensity of 85-90% of VO2max and 6 frequencies of 2 minutes with an 

intensity of 45-50% of VO2max. The slope was constant at 10 degrees in all weeks. After 48 

hours after the last training session, the EDL muscle tissue of the rats was removed. Data 

analysis Data were analysed through independent t-test in SPSS version 27 and GraphPad 

Prism version 2.2.10 software. The significance level was less than p≥0.05. 

Results: Eight weeks of HIIT training increased BECLIN1 protein intracellular content 

(P=0.001) and decreased AMBRA1 protein intracellular content (P=0.001) in EDL muscle of 

aged rats. Cohen's test was strong for measuring the effect size of BECLIN1 protein content 

(ES=6.21) and for AMBRA1 protein content (ES=4.27). 

Conclusion: Considering the conflicting results in the content of BECLIN1 and AMBRA1 

proteins, it suggests that the adaptive responses of HIIT differ in the regulation of the 

autophagy pathway. This difference may be due to training conditions such as intensity, 

number of frequencies and duration of exercise training as well as the physiological 

conditions of the subjects, although more research is needed in this area. 
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 چکیده

در  اتوفاژی مسیرهای سلولی مانندیکی از عوارض مرتبط با سالمندی کاهش حجم عضلانی است که نقص در  :زمینه و هدف

ین هدف از فزایش این عارضه باشد؛ بنابرااد یک عامل کلیدی در معکوس یا توانهای ورزشی میتنظیم آن نقش دارد؛ فعالیت

( در AMBRA1و  BECLIN1)های اتوفاژی ( بر محتوای پروتئینHIITانجام تحقیق حاضر تاثیر تمرین تناوبی پرشدت )

 باشد.های صحرایی سالمند میعضله اسکلتی موش

داولی با ماهه از نژاد اسپراگ ۲۰سر موش صحرایی نر  ۱۲باشد که می بنیادی-ژوهش حاضر از نوع تجربیپ ها:مواد و روش

سر( تقسیم شدند. برنامه تمرین  ۶) HIIT( ۲سر( و  ۶( کنترل )۱گروه  ۲صورت تصادفی به گرم به ۴۰۰±۳۰میانگین وزنی 

HIIT  درصد ۹۰-85با شدت جلسه  ۳ای هفته و هفته 8شامل max2VO .ی اول تا چهارم شامل هاتعداد تکرارها هفته بود

بود که در  max2VO درصد 5۰-۴5ای با شدت دقیقه ۲تکرار  ۴و  max2VO درصد ۹۰-85ای با شدت دقیقه ۱تکرار  ۴

 درصد 5۰-۴5ای با شدت دقیقه ۲تکرار  ۶و   max2VO درصد ۹۰-85ای با شدت دقیقه ۱تکرار  ۶هفته هفتم و هشتم به 

 max2VO.ساعت پس از آخرین جلسه تمرین بافت عضله  ۴8بعد از درجه ثابت بود.  ۱۰ شیب در تمام هفته ها رسیدEDL 

نسخه  SPSSهای افزاردر نرممستقل -t ها از طریق آزمونها دادهتجزیه و تحلیل دادههای صحرایی برداشته شد. بدن موش

 بود.  p≤۰5/۰داری کمتر از انجام شد. سطح معنا ۲/۲/۱۰پد پریسم نسخه گراف و ۲7

اهش ک( و ۰۰۱/۰=P) 1BECLINمنجر به افزایش محتوای درون سلولی پروتئین  HIITهشت هفته تمرین  :هایافته

آزمون کوهن برای  .لمند شدهای صحرایی ساموش EDL( در عضله =۰۰۱/۰P) AMBRA1محتوای درون سلولی پروتیئن 

اثری   AMBRA1( ،۲7/۴=ES)ین محتوای پروتئ یو برا BECLIN1( ،۲۱/۶=ES)محتوای پروتئین گیری اندازه اثر اندازه

 بود.قوی 

دهد که در تنظیم نشان می AMBRA1و  BECLIN1های پروتئینبا توجه به نتایج متناقض در محتوای  گیری:نتیجه

، تعداد مرینی مانند شدتاین تفاوت ممکن است به دلیل شرایط ت متفاوت است. HIIT های تطبیقیمسیر اتوفاژی پاسخ

ین زمینه در اشتری باشد، اگرچه تحقیقات بی هاو همچنین شرایط فیزیولوژیکی آزمودنی و مدت زمان تمرین ورزشی راهاتک

 مورد نیاز است.

 AMBRA1 ، پروتئینBECLIN1 پروتئین سالمندی، ، اتوفاژی،تمرین تناوبی پرشدت کلیدی:واژگان 
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 مقدمه

زندگی  شود و منجر به کاهش کیفیتعملکردی وابسته به زمان مشخص می ی یک فرآیند بیولوژیکی است که با کاهشسالمند

هایی های از جمله بیماریی عامل خطری برای ابتلا به بیماریسالمندستا، شود. در این راای میبرای انسان یا هر موجود زنده

های مرتبط با سن، نشان ، بیماریشود. به طور خلاصههای نوروژنیک میروقی، سرطان و بیماریع-مانند سارکوپنیا، قلبی

 .(۲, ۱) های بهداشتی استهای مهم مراقبتدهنده یک بار اجتماعی اقتصادی جهانی و چالش

طول  رکلتی دکاهش حجم عضلانی ناشی از سالمندی یا سارکوپنیا منجر به کاهش تدریجی توده و قدرت/عملکرد عضلات اس

جمله  ای به عنوان یک عامل مرتبط در بروز پیامدهای نامطلوب سلامتی ازشود. این عارضه به طور فزایندهفرآیند سالمندی می

همتر از همه، م. (۳)شود افتادن، عوارض ناتوانی و از دست دادن استقلال در مراحل پایانی جمعیت سالمند در نظر گرفته می

 .(۴) اندردهایید کتغییرات قابل توجه یا نقص در سیگنالینگ وابسته به اتوفاژی در سارکوپنیا را ت بیشتر تحقیقات قبلی

دیده و های آسیبیابد و مسئول پاکسازی اندامکی است که به لیزوزوم برای تخریب انتقال میاتوفاژی، یک فرآیند سلولی حیات

بیش از  تابش زا، مانند گرسنگی، استرس اکسیداتیو،زا و بروناتوفاژی که توسط استرس درون. (5) حفظ هموستاز سلولی است

ه بهای مختلف انتقال سوبسترا آن شود؛ به طور کلی بر اساس روشو عفونت ویروسی ایجاد می های فرابنفشاشعه ،نور خورشید

رآیند خاص اتوفاژی نسبتاً ف. (۶-۴)شود می ها(ه به چاپرونتس)میکرواتوفاژی، ماکرواتوفاژی و اتوفاژی واب بندیسه نوع طبقه

های روتئینپاتوفاژی . (8, 7)های مرتبط با اتوفاژی و مسیر وابسته قرار دارد پیچیده است و تحت تنظیم دقیق و ظریف ژن

ها و دهد تا از عملکرد مناسب اندامکهای التهابی را کاهش میتانشده را هضم، استرس اکسیداتیو را سرکوب و سایتوکین

 .(۱۱-۹)ها اطمینان حاصل شود سلول

BECLIN1شده توسط ژن ، پروتئین کدگذاریBECN1(۱۲)فاژی ضروری است ، برای اتو. BECLIN1  در فرآیندهای

های های ورزشی یا آسیب، سلولدر طول فعالیت. (۱۴, ۱۳)کند، درگیر است اتوفاژی که به بازسازی بافت عضلانی کمک می

شود، برای حذف اجزای سلولی انجام می BECLIN1عضلانی ممکن است آسیب ببینند و اتوفاژی که تا حدی توسط 

  BECLIN1شده بااز طرفی مولکول فعال در اتوفاژی تنظیم .(۱5)دیده و جایگزینی آنها با اجزای جدید ضروری است آسیب

(1AMBRA)۱ کند و در فرآیندهای سلولی متعدد از زا است که به عنوان یک داربست عمل مییک پروتئین ذاتا اختلال

از میتوکندری به شبکه سارکوپلاسمیک منتقل  AMBRA1پروتئین . (۱۶)جمله چرخه سلولی، تکثیر و اتوفاژی نقش دارد 

در بهبود  AMBRA1کند. نشان داده شده است که تنظیم و آپوپتوز را تنظیم می BECLIN1شود و اتوفاژی وابسته به می

 .(۱7)های عضلانی مؤثر است بازسازی سلول

شود، یک روش تمرینی شناخته می ۲(HIITتمرین اینتروال که اغلب به عنوان تمرین تناوبی پرشدت یا تناوبی با شدت بالا )

چند  تواند از چند ثانیه تاشود و میهای ریکاوری فعال یا غیرفعال آمیخته میورزشی با شدت بالا با دوره هایوهلهاست که 

برای بهبود سلامت،  موثرتواند یک روش کارآمد و می HIITاند که بسیاری از مطالعات نشان داده. (۱8)دقیقه طول بکشد 

به طور  HIITاگرچه . (۱۹)ران باشد های بالینی، افراد سالم و ورزشکاآمادگی جسمانی و عملکرد ورزشی برای جمعیت

ها و شامل پارامترهای متعددی مانند تعداد ست HIITشود،  اما تجویز جلسات ها استفاده میگسترده در بسیاری از ورزش

به  منظمهای ورزشی به طور سنتی، فعالیت .(۲۰) مدت و شدت فواصل با شدت بالا و ریکاوری و غیره استتکرارها در هر ست، 

ه عنوان روشی موثرتر و با زمان ب HIITشود. با این حال، امروزه، عضلانی در نظر گرفته می تنظیم حجممعتبر برای  کارعنوان یک راه

                                                           
1 Autophagy and Beclin 1 Regulator 1 
2 High-Intensity Interval Training 
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اثرات جامعی بر ظرفیت تمرین و متابولیسم عضلات اسکلتی  HIITهای تمرین سنتی ظاهر شده است. کارآمدتر برای جایگزینی حالت

مطالعات نشان داد  .(۱۹) کنددهد و بدون ایجاد عوارض جانبی مزمن، زمان بازیابی عملکردهای قلبی ریوی و عضلانی را فراهم مینشان می

اثرات مشابه یا حتی بالاتری در بهبود قدرت عضلانی، افزایش عملکرد فیزیکی و افزایش  HIITهای هوازی سنتی، که در مقایسه با تمرین

لکرد ممکن است به روشی امیدوارکننده برای مقابله با از دست دادن توده عضلانی و عم HIITتوده عضلانی افراد مسن دارد. بنابراین، 

های رهای سلولی و ملکولی در تنظیم محتوای پروتئینهای ورزشی بر مسیدر ارتباط با تاثیر تمرین .(۲۱)عضلانی مرتبط با سن تبدیل شود 

در افراد مسن افزایش  Beclin1درگیر در کاهش یا افزایش بافت عضلانی، در تحقیقی نشان دادند که تمرین مقاومتی بر محتوای پروتئین 

در تحقیقی دیگر به بررسی تاثیر  .(۲۲)هفته بود  8مدت جلسه تمرین به ۱۶یابد. تمرین مقاومتی در این تحقیق شامل معناداری می

 8های صحرایی جوان و مسن پرداختند. تمرین ورزشی شامل پاسخ اتوفاژی به تمرین ورزش هوازی در عضله اسکلتی موش

متر بر دقیقه، مدت  ۱۶درجه، سرعت حدود  5هفته دویدن بر روی تردمیل مخصوص جوندگان بود. پروتکل تمرینی با شیب 

کاهش را نشان داد. در  Beclin1های جوان محتوای پروتئین روز در هفته انجام شد. در موش 5دقیقه در روز و  ۴۰ان زم

 .(۲۳)افزایش یافته بود  Beclin1های مسن محتوای پروتئین مقابل در در گروه

ت و همچنین حائز اهمیت اس دهدکاهش حجم عضلانی در دوران سالمندی رخ میشناخت مسیرهایی سلولی که در تشدید 

لامت سو قدرت عضلانی و در نهایت کنترل  افزایش حجم درتواند میهای ورزشی جدید که شناخت عوامل موثر مانند تمرین

 های مورد مطالعه در این تحقیق از عوامل کلیدی در تنظیم مسیر. پروتئین(۲5, ۲۴) ، مهم استبدن در دوران سالمندی شود

تواند منجر به تشدید بیش از حد کاهش حجم عضلانی و در ( است که میAMBRA1و  BECLIN1های اتوفاژی )پروتئین

 هدف از انجام تحقیق در نهایت قدرت بدنی شود. بنابراینسبب افزایش حجم عضلانی و تواند می HIIT .نهایت قدرت شود

 EDLضله عدر  AMBRA1و  BECLIN1های اتوفاژی بر محتوای پروتئین HIIT هشت هفته تمرین حاضر تاثیر

 باشد.می سالمندهای صحرایی موش

 

 شناسی تحقیقروش

 نمونه و نوع تحقیق

وش صحرایی سر م ۱۲گرفت؛ در این پژوهش،  گروه تجربی و کنترل انجامصورت ه بهبنیادی بود ک-ژوهش حاضر از نوع تجربیپ

های صحرایی ها سن موشدند. معیار ورود آزمودنیگرم خریداری ش ۴۰۰±۳۰داولی با میانگین وزنی ماهه از نژاد اسپراگ ۲۰نر 

 درجه ۲۲±۲انات با دمای ر آزمایشگاه مخصوص حیوهای صحرایی دماه و بالاتر در نظر گرفته شد. موش ۲۰بود که سن 

 های صحرایی به صورت پَلتموشداری شدند. غذای نگه ۱۲-۱۲وشنایی ر-خه تاریکیدرصد و چر ۴۰-5۰گراد، رطوبت سانتی

صورت چنین آب مورد نیاز حیوانات بهصورت آزادانه و استاندارد مخصوص حیوانات آزمایشگاهی تهیه شد. همبه ساخته شده

طالعه مطابق با اصول ماصول اخلاقی ها قرار داده شد. ی، در اختیار آنحیوانات آزمایشگاه لیتری ویژهیمیل 5۰۰آزاد در بطری 

مورد  (.1402.066IR.US.PSYEDU.RECکار با حیوانات آزمایشگاهی با شناسه ثبت شده در سامانه ملی کد اخلاق )

م سر( تقسی ۶) HIIT ( ۲سر( و  ۶( کنترل )۱وه گر ۲صورت تصادفی به های صحرایی سالمند بهموشتوجه قرار گرفت. 

 گونه فعالیتی نداشت.حقیق هیچتشوند. گروه کنترل در طول انجام می

 

 (HIITبرنامه تمرین تناوبی پرشدت )
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 انجام شد. پروتکل HIITاصلی  ها، برنامهبندی موشمتر بر دقیقه( و تقسیم ۱۰تا  5روز و با سرعت  5بعد از آشناسازی )

HIIT   شامل سه قسمت گرم کردن، بدنه اصلی تمرینHIIT ۴5های صحرایی سالمند ابتدا با شدت و سرد کردن بود. موش 

 ۴های اول تا چهارم شامل درهفته HIIT دقیقه روی نوارگردان گرم کردند. برنامه تمرین 5به مدت  max2VO درصد 5۰تا 

بود. هفته پنجم  max2VO درصد 5۰-۴5ای با شدت دقیقه ۲ تکرار ۴و  max2VO درصد ۹۰-85ای با شدت دقیقه ۱تکرار 

 درصد 5۰-۴5ای با شدت دقیقه ۲تکرار  5و  max2VO درصد ۹۰-85ای با شدت دقیقه ۱تکرار  5و ششم شامل 

 max2VO درصد ۹۰-85ای با شدت دقیقه ۱تکرار  ۶بود. برنامه تمرینی در هفته هفتم و هشتم شامل max2VO   ۶و 

دقیقه روی نوار گردان سرد  ۳بود. در هر جلسه پس از اتمام تمرین  max2VO درصد 5۰-۴5ای با شدت یقهدق ۲تکرار 

 .(۲۶) درجه ثابت بود ۱۰هفته اجرا شد. شیب در تمام هفته ها  8روز در هفته و به مدت  ۳کردند. پروتکل تمرینی 

 

 (max2VOتعیین سرعت حداکثر اکسیژن مصرفی )

استفاده شد که به  (۲7)( ۱۹7۹جهت تعیین سرعت حداکثر اکسیژن مصرفی از آزمون فزاینده استاندارد بیدفورد و همکاران )

ای مرحله سه دقیقه ۱۰های نژاد ویستار استانداردسازی گردید. آزمون شامل جهت رت (۲8)( ۲۰۰7وسیله لیندرو و همکاران )

کیلومتر بر ساعت به سرعت نوارگردان اضافه شد. در  ۳/۰کیلومتر بر ساعت و در مراحل بعدی  ۳/۰است. سرعت در مرحله اول 

د و سرعت بدست آمده در آخرین مرحله درجه برای تعیین سرعت حداکثر اکسیژن مصرفی استفاده ش ۱۰این تحقیق از شیب 

 که حیوان قادر به دویدن نبود به عنوان حداکثر سرعت دویدن حیوان مورد استفاده قرار گرفت.

 

 بافت برداری روش

 ۴8 نی، بعد ازها در زمان اجرای برنامه تمریکنترل استرس آزمودنی بردن آثار حاد تمرین و متغیرهای غیرقابلبرای از بین 

ی از ق درون صفاقی ترکیببا رعایت اصول اخلاقی و با تزری سالمندهای صحرایی پس از آخرین جلسه تمرین، موش ساعت

هوش شدند. سپس بی گرم بر کیلوگرم وزن بدن(،میلی 5تا  ۳گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )میلی 5۰تا  ۳۰کتامین )

 ، بلافاصله در تانکن حیوان برداشته و بعد از شستشو در سرم فیزیولوژیکبد( EDLبازکننده طویل انگشتان پا ) عضله بافت 

 شود.ر فریزر گذاشته مید -8۰های بعدی با دمای برای سنجش EDLهای بافتی عضله ازت منجمد شد. سپس نمونه

 

 بلاتروش آزمایشگاهی وسترن

 EDLبافت عضله های ری شد. برای استخراج پروتئینگیبلات متغیرهای پژوهش اندازه-روش آزمایشگاهی وسترنبا استفاده از 

، یک EGTAدرصد  ۰۱/۰مولار کلرید سدیم، میلی ۱5۰(، 8برابر  pHمیلی مولار بافر تریس ) ۰5/۰حاوی  RIPAاز بافر 

 ۱۰۰( استفاده شد. به این ترتیب که sigmaپروتئاز کوکتیل )آنتیدرصد  ۱/۰( به اضافه SDSسدیم دودسیل سولفات )درصد 

 ۴میکرولیتر بافر حاوی آنتی پروتئاز توسط یک هموژنایزر دستی هموژن شد و نیم ساعت در دمای  5۰۰گرم بافت در میلی

ی درجه ۴و  ۱۲۰۰۰( در دور bo, sw14rfroilدار )گراد گذاشته شد و سپس در یک سانتریفوژ یخچالی سانتیدرجه

ی پروتئین آن با کیت تعیین کنندهآوری شده و غلظت مایع رویی جمع دقیقه سانتریفوژ شد؛ سپس ۱۰مدت گراد و بهسانتی

درجه زیر صفر  ۲۰گیری شد(. در نهایت در نانومتر اندازه 5۹5گیری گردید )در طول موج ( اندازهBio-Radپروتئین )

درصد  ۲یدروژن، کلرید هتریس mM50ی لودینگ بافر )با نمونه ۱:۱دست آمده به نسبت داری شد، سپس هموژن بهنگه

در درصد برموفنول آبی( مخلوط گردید.  ۰۰5/۰مرکاپتواتانول و درصد بتا 5درصد گلیسرول،  ۱۰سدیم دو دسیل سولفات، 
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 ها با استفاده از الکتروفورز ژلها کاملاً دناتوره شوند. پروتئینمام پروتئیندقیقه جوشانده شد تا ت 5مدت ها بهادامه، نمونه

SDS-Polyacrylamide درصد  5ساعت در  ۱مدت جدا شده و به غشای نیترو سلولز منتقل شدند. غشاء بهBSA  در

Tris-Buffered Saline  ۱/۰و ( درصدTween 20 TBST )( انکوبه شد. 5۰۰:۱بادی اولیه )مسدود شد و در آنتی

ها با یک واکنش انجام شد. پروتئین TBSTدرصد  ۴ساعت در دمای اتاق در  ۱مدت بادی ثانویه روز بعد بهانکوباسیون در آنتی

گیری اندازه( ۱۱۲/۰/8/۱)نسخه  Image Jافزار با نرم densitometry( و با تجزیه و تحلیل ECLشیمیایی لومینسانس )

و  Sc6-(G 1AMBRA-anti) (-398204(و  E 1Beclin-anti)-8) (sc-48341( اولیه هایبادیآنتیشد. 

شرکت سانتاکروز  anti-rabbit IgG-HRP: sc-2357و  m-IgGκ BP-HRP: sc-516102های ثانویه بادیآنتی

 ساخت کشور آمریکا مورد استفاده قرار گرفتند.

 

 های آماریروش

ستقل برای بررسی م-t ها از آزمونل بودن دادهتوجه به نرماویلک بررسی شد. با ها از طریق آزمون شاپیرونرمال بودن داده

افزارهای ها ار نرمادهاستفاده شد. اندازه اثر از طریق آزمون کوهن بررسی شد. برای تجزیه و تحلیل دها میانگین بین گروه

SPSS  پد پریسم طراحی شد. سطح ر نرم افزار گرافشد. نمودارها داستفاده  ۲/۲/۱۰پد پریسم نسخه گرافو  ۲7نسخه

 بررسی شد. P≤۰5/۰معناداری در سطح 

 

 هایافته

، BECLIN1 توای درون سلولی پروتئینمحبرای  tنشان داد، مقدار مستقل -tآزمون آزمون ها بر اساس ل دادهتجزیه و تحلی

( )شکل =۰۰۱/۰P)های پژوهش وجود دارد داری بین گروهاست؛ بنابراین بر اساس نتایج به دست آمده تفاوت معنی 77/۱۰

 سالمندهای صحرایی موش EDLدر عضله  BECLIN1ئین بر میزان پروت HIITدهد هشت هفته تمرین (. این نشان می۱

آزمون کوهن برای  ست.نسبت به کنترل ا HIITدر محتوای گروه  افزایشو این تاثیر به صورت  داری داردتاثیر معنی

که با توجه به این (.Effect Sizes=۲۱/۶، اثر قدرتمندی را نشان داد )BECLIN1پروتئین محتوای گیری اندازه اثر اندازه

ر توان ذکر کرد که اندازه اثمی ، اندازه اثر بزرگ( بیشتر است،8/۰اندازه اثر به دست آمده از مقادیر مرجع آزمون کوهن )بالاتر از 

توان نتیجه گرفت نترل است و مینسبت به گروه ک HIITتوجهی بین گروه تمرین داری قابلدهنده تفاوت معنی، نشان۲۱/۶

 داشته باشد. BECLIN1توجهی بر محتوای پروتئین تواند تاثیر قابلمی HIITن که انجام هشت هفته تمری

است؛ بنابراین بر  AMBRA1 ،۴۰/7 محتوای درون سلولی پروتئینبرای  tنشان داد، مقدار ها همچنین تجزیه و تحلیل داده

دهد (. این نشان می۲( )شکل =۰۰۱/۰P)های پژوهش وجود دارد داری بین گروهاساس نتایج به دست آمده تفاوت معنی

و  داری داردر معنیتاثی سالمندهای صحرایی موش EDLدر عضله  AMBRA1بر میزان پروتئین  HIITهشت هفته تمرین 

محتوای گیری اندازه اثر آزمون کوهن برای اندازه نسبت به کنترل است. HIITاین تاثیر به صورت کاهش در محتوای گروه 

دست آمده از مقادیر  با توجه به اینکه اندازه اثر به (.Effect Sizes=۲7/۴قدرتمندی را نشان داد )، اثر AMBRA1پروتئین 

دهنده تفاوت ، نشان۲7/۴توان ذکر کرد که اندازه اثر ، اندازه اثر بزرگ( بیشتر است، می8/۰مرجع آزمون کوهن )بالاتر از 

توان نتیجه گرفت که انجام هشت هفته وه کنترل است و میسبت به گرن HIITتوجهی بین گروه تمرین داری قابلمعنی

 داشته باشد. AMBRA1توجهی بر محتوای پروتئین تواند تاثیر قابلمی HIITتمرین 
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 تلفخهای مدر گروه BECLIN1میزان پروتئین میانگین و انحراف استاندارد بلات، تصاویر وسترن. 1شکل 
 خص شده است(ها مشداری بین گروهمعنی )در شکل

 

 

 های محتلفدر گروه AMBRA1میزان پروتئین میانگین و انحراف استاندارد بلات، تصاویر وسترن. 2شکل 

 ها مشخص شده است(داری بین گروهمعنی )در شکل

 

 بحث
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( در عضله AMBRA1و  BECLIN1های اتوفاژی )بر محتوای پروتئین HIITهدف از انجام تحقیق حاضر، تاثیر تمرین 

میزان پروتئین  افزایشمنجر به  HIITنتایج تحقیق حاضر نشان داد هشت هفته های صحرایی سالمند بود. اسکلتی موش

BECLIN1 کاهش میزان پروتئین و AMBRA1  در عضلهEDL شودمی سالمندهای صحرایی موش. 

ر توفاژیک دتلال اصرف انرژی است. اخدر عضله اسکلتی، اتوفاژی یک فرآیند کاتابولیک حیاتی برای گردش مواد، تولید و م

ر به شود که منجعضله باعث تغییرات سلولی مانند آسیب میتوکندری، کاهش گردش پروتئین سارکومریک و مرگ سلولی می

 ی در پاسخ به. بسته به شدت و مدت آن، اتوفاژی در عضله اسکلتگرددمیهای عضلانی اسکلتی متعدد ایجاد بیماری

 کاهش اتوفاژیهای ورزشی و محدودیت کالری در عضله اسکلتی جوندگان، فعالیت .(۳۰, ۲۹)شود القا می یورزشهای فعالیت

(، تأثیر ۲۰۲۱اران )شده توسط دلشاد و همکدر یک تحقیق انجامدر این ارتباط . (۳۱, ۳۰) کندمی تنظیممرتبط با سن را 

HIIT  بر نشانگر اتوفاژیBECLIN1 ی نهای نر سالمند مورد بررسی قرار گرفت. برنامه تمریدر عضله اسکلتی دوقلوی موش

ای با شدت بالا در دقیقه ۲های بالا بود که شامل دوره HIIT شامل هشت هفته تمرین دویدن در تردمیل به صورت تمرین

 5۰دقیقه در محدوده  ۲های بازیابی با شدت پایین به مدت درصد از حداکثر مصرف اکسیژنی و دوره ۱۰۰تا  8۰محدوده 

ر معناداری به طو BECLIN1پروتئین  محتوای، HIITن داد که در گروه درصد از حداکثر مصرف اکسیژنی بود. نتایج نشا

رآیند اتوفاژی ایفا فنقش تنظیمی در  HIITرسد افزایش یافته است. این پژوهشگران به این نتیجه رسیدند که به نظر می

های نتایج تحقیق .(۳۲) عدیل کندتهای سالمند را شی در عضله اسکلتی موسالمندکند و ممکن است تغییرات مرتبط با می

 BECLIN1محتوای پروتئین و تحقیق ما شاهد افزایش دباشد. در هر راستا میگزارش شده در بالا با نتایج تحقیق حاضر هم

 BECLIN1ن گیری هستیم. در تحقیق حاضر نیز محتوای پروتئیاندازه نفاوت در مکاها بودیم با وجود تدر عضله اسکلتی رت

اران گیری شده است و این در حالی است که در تحقیق دلشاد و همککه یک عضله تند انقباض است اندازه EDLدر عضله 

یافته  افزایش BECLIN1پروتئین ، محتوای HIITهفته  8به دنبال انجام گیری عضله دوقلو بوده است. در کل مکان اندازه

اشد ب mTORC1نی از جمله مسیر شدن مسیر سلولی ملکولی مرتبط با هیپرتروفی عضلافعالغیرتواند در نتیجه بود که می

 قرار دارد. BECLIN1پروتئین که در بالا دست 

ت اسکلتی انسان به دنبال انجام ( به بررسی تاثیر نشانگرهای اتوفاژی در عضلا۲۰۱8و همکاران ) براندت تحقیقی دیگردر 

سواری ای شامل دوچرخههفته 8های مرد با تمرین متوسط یک مداخله تمرینی ورزشی تمرین ورزشی پرداختند. آزمودنی

دقیقه را تکمیل کردند. بیوپسی  ۱۰ای هر ثانیه ۳۰های سواری سرعتی با سرعتدقیقه و دوچرخه ۶۰مداوم به مدت متوسط 

ساعت بعد از اولین جلسه تمرین و همچنین در حالت استراحت بعد از جلسه تمرین گرفته شد. نتایج  ۲فاصله و عضله قبل، بلا

های ورزشی ذکر شده، نشان داد. این محققان بیان کردند که تمرین BECLIN1ها در میزان کاهش را در این مدت زمان

 که به طور کلی تحت تأثیر دوی سرعت پراکنده قرار نگرفته استکنند و این اتوفاژی را در عضلات اسکلتی انسان تنظیم می

ش اتوفاژی در عضله اسکلتی در شرایط فعالیت ورزشی ( به بررسی نق۲۰۱۶و همکاران ) جیو. در این راستا در تحقیقی (۳۳)

شدند. برنامه تمرین آشنا روز با پروتکل تمرینی شنا  ۲دقیقه در روز به مدت  ۱5ها استقامتی پرداختند. در مرحله اول رت

ا در این مدت ساعت شنا بود. نتایج کاهش ر ۱هفته اجرا شد. این برنامه شامل  8روز در هفته و به مدت  5استقامتی اصلی 

کند و نشان داد. این محققان بیان کردند که اتوفاژی نقش مهمی در بیوژنز میتوکندری ایفا می BECLIN1ها در میزان زمان

نتایج مطالعات  .(۳۴) این هماهنگی بین این فرآیندهای متضاد در سازگاری سلولی با تمرینات استقامتی دخیل است

 BECLIN1شده محتوای پروتئین های گزارشزیرا در تحقیق ؛باشدمینر یک راستا شده بالا با نتایج تحقیق حاضر دگزارش

افزایش  HIITبه دنبال هشت هفته تمرین  BECLIN1محتوای پروتئین کاهش و این در صورتی است که در تحقیق حاضر 
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باشد. در تحقیق حاضر تمرین شده در بالا با تحقیق حاضر متناقض میهای گزارشنوع و شرایط تمرینی در تحقیق یافته بود.

های هوازی استقامتی انجام شده های بالا تمرینهوازی از نوع تناوبی با شدت بالا بوده است و این در حالی است که در تحقیق

ها مایس بودند و این در حالی است و همکاران آزمودنی جیوها انسان و در تحقیق و همکاران آزمودنی براندتدر تحقیق است. 

ا عوامل کلی مرتبط با اصول تمرینی ها همراه بدر کل شرایط آزمودنیبودند.  های سالمندها رته در تحقیق حاضر آزمودنیک

 ها متفاوت باشد.توانند بر نتایج به دست آمده در تمرینمی

تاکنون های مهم مرتبط با اتوفاژی است که ، یکی از پروتئینBECLIN1شده ، مولکول تنظیمAMBRA1پروتئین 

در تحقیقی  ن وجود،انجام نشده است. با ای AMBRA1مطالعاتی در زمینه علوم ورزشی در مورد تأثیر انواع مختلف تمرین بر 

و بیان محصولات مرتبط با  را کاهش دهد AMBRA1تواند سطوح بیان محققان گزارش کردند که فعالیت های ورزشی می

وضیح وژیکی برای تمکانیسم بیول .(۳5)و در نتیجه سارکوپنیا را بهبود بخشد  را افزایش دهد AMBRA1میتوفاژی مرتبط با 

 تواند از طریق عوامل و مسیرهای مرتبط مانندهای ورزشی میبیان تنظیم حجم عضلانی مرتبط با سالمندی از طریق فعالیت

FUNDC1 ،AMBRA1 ،Beclin1  و مسیرهای دیگر مانندPINK1/Parkin ،AMPK ،PGC-1α مسیر ،

BNIP3/NIX مسیر ،mTOR  در شرایط عادی، . (۳5)و غیره تنظیم شودAMBRA1  باBECLIN1  ارتباط برقرار

کننده اتوفاژی منجر کعوامل تحری .(۳۶)شود اینئین به اسکلت سلولی متصل میکرده و از طریق تعامل با کمپلکس موتوری د

ا از ر BECLIN1جدا و  BECLIN1را از  AMBRA1شود، سپس می ULK1-AMBRA1به فسفریلاسیون وابسته به 

. (۳7, ۳۶)توفاژوزوم حرکت کند های بیوژنز ادهد که به مکاناجازه می BECLIN1کنند. این به اسکلت سلولی آزاد می

ال نتایج با این ح .(۳8)و افزایش اتوفاژی هستند  AMBRA1سازی عوامل استرسی مانند گرسنگی دارای توانایی فعال

کاهش  منجر به HIITنشان داد که هشت هفته تمرین  BECLIN1محتوای پروتئین تحقیق حاضر در متنضاد با افزایش 

های ن سلولی پروتئینبا این حال، پاسخ اتوفاژی به محتوای دروشود. می AMBRA1های محتوای درون سلولی پروتئین

AMBRA1  از طریقHIIT دهد که قبلاً بررسی نشده بود. مطالعه ما نشان میHIIT  کندا تنظیم میرشار اتوفاژیک.  

 

 گیرینتیجه

را افزایش و در  BECLIN1توفاژی تواند عامل امی HIITان داد که هشت هفته تمرین شدر نهایت نتایج تحقیق حاضر ن

های ناشی از فعالیت ادبیات کنونی اتوفاژی دربارهما پراکنده های داده را کاهش دهد. AMBRA1مقابل عامل دیگر یعنی 

در تنظیم مسیر اتوفاژی متفاوت باشد. اختلاف در پاسخ بین  HIIT های تطبیقیدهد که ممکن است پاسخورزشی نشان می

 ش نسبت داده شود، اگرچهرزممکن است به تفاوت در شرایط تمرینی مانند شدت و مدت زمان و HIIT ها از طریقپروتئین

 اثرات نسان واتحقیقات بیشتری مورد نیاز است. با توجه به درک رو به رشد پیامدهای اتوفاژی بر عملکرد و طول عمر 

های مختلف و های ورزشی بر اتوفاژی در بافتدر آن، کار بیشتری باید برای توصیف دوز و نوع پاسخ یورزشهای فعالیت

 های جنسیتی انجام شود.همچنین بررسی تفاوت

 

 و قدردانی تشکر

است. از  آباد کتول انجام شدهواحد علیاین مقاله حاصل تلاش نویسندگان تحقیق حاضر است که در دانشگاه آزاد اسلامی 

 تمامی افرادی که در این تحقیق ما را یاری کردند کمال تشکر را داریم.

 



 ...ه( در عضلAMBRA1و  BECLIN1های اتوفاژی )تاثیر تمرین تناوبی پرشدت بر محتوای پروتئین
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