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Abstract 
This study aimed to compare the effects of 12 weeks of high intensity interval training and 

continuous training on SIRT3 and superoxide dismutase (SOD) activity in gastrocnemius 

muscle of aged female Wistar rats. Fifteen female Wistar rats (age= 18-month, weight= 

270-350 g) were selected and divided into 3 groups: High intensity interval training 

(HIIT), continuous training (CT), and control. After determining rat’s VO2max, progressive 

HIIT and CT protocols were designed with the intensity relating to 85-90% VO2max and 

65-70 % VO2max, respectively,  and training duration in HIIT was approximately half of 

CT. Forty-eight hours after the last training session, rats were sacrificed and their 

gastrocnemius muscle samples were saved for further analysis. The results showed a 

significant difference of SIRT3 between HIIT, CT, and control group (p=0.001)  
(Control<CT<HIIT). However, there was no significant difference between HIIT and CT 

(p=0.641). In addition, the results revealed a significant difference in SOD activity among 

groups (p=0.031); however, the difference between CT and control was not statistically 

significant (Control<CT<HIIT) (p=0.244). The findings showed that HIIT is more 

effective than CT in terms of SIRT3 protein level and SOD activity, hence, it can be used 

as a safe and time efficient training protocol. 
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Extended Abstract 

Background and Purpose 
Aging is associated with decline in adaptation to stress leading to malfunctioning 

of various body organs. Mitochondria are responsible for producing the majority 

of cellular ATP(1). Moreover, they are involved in myriads of processes beyond 

energy production, including apoptosis, calcium and redox regulation (2). Sirtuins 

are NAD+-dependent protein deacetylase and regulate adaptive responses to a 

variety of stresses, including calorie restriction, metabolic stress and exercise. 

Sirtuin3 (SIRT3) is localized in the mitochondrial matrix, where it regulates the 

acetylation levels of different enzymes and influences almost every major aspect 

of mitochondrial biology. Recent studies have shown that Sirt3 plays a key role 

in mitochondrial ROS homeostasis. Sirt3 regulates ROS production by directly 

binding and deacetylating mitochondrial complex I and II (3, 4). Sirt3 also 

regulates ROS clearance via changes in the acetylation level of SOD2 -a major 

mitochondrial antioxidant enzyme. Thus, the aim of this study was to compare 12 

weeks of high intensity interval training and continuous training on SIRT3 and 

superoxide dismutase (SOD) activity in gastrocnemius muscle of aged female 

Wistar rats.  
 

Materials and Methods  
All animal procedures were conducted in accordance with ethical guidelines 

approved by university of Tehran (IR.UT.SPORT.REC.1397.021). Female Wistar 

rats (n=36, 18 months) were obtained from Baqiatallah university of medical 

sciences (Tehran, Iran). Animals were housed in three cages and water and food 

were ad libitum. Animals were kept in 12/12 light-dark cycle at 25oC15. Female 

Wistar rats (age= 18-month, weight= 270-350 g) were selected and divided into 

three groups; high intensity interval training (HIIT), continuous training (CT), and 

control. Rats were familiarized to treadmill within a week. Maximum aerobic 

capacity was determined after a ramp protocol. Briefly, after five minutes of warm 

up at 10m/min on an inclined (10°) eight-lane motorized treadmill, speed 

increased 2m/2min until exhaustion. The last stage was considered as individual 

maximum speed used for the calculation of aerobic capacity (VO2max). After 

determining rat’s VO2max based on the ramp protocol (5), progressive HIIT and 

CT protocols were designed with the intensity corresponding to 85-90% VO2max 

and 65-70 % VO2max, respectively,  and HIIT lasted approximately half as long as 

CT. Three training sessions were held in each week for 12 weeks. The work:rest 

ratio in HIIT corresponded to 1:1. During intervention, weight and aerobic 

capacity of rats were measured every four weeks. 48 hours after the last training 

session, rats were sacrificed and their gastrocnemius muscle samples were saved 
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for further analysis. SIRT3 protein level was determined using standard Western-

blot protocol and the activity of SOD was measured using ELISA commercial kit. 

One-way analysis of variance was used to analyze data.  
 

Findings  
This study showed a significant difference of SIRT3 between HIIT, CT, and 

control group (p=0.001)  (Control<CT<HIIT). However, there was no significant 

difference between HIIT and CT (p=0.641). In addition, the results revealed a 

significant difference in SOD activity among groups (p=0.031), however, the 

difference between CT and control was not statistically significant 

(Control<CT<HIIT) (p=0.244). Aerobic capacity of HIIT and CT was 

significantly higher than control group. However, there was no significant 

difference between HIIT and CT (p <005). On the other hand, the weight of HIIT 

and CT groups was significantly higher than control group. However, no 

significant difference was observed between HIIT and CT groups.   
 

Conclusion  
During this study, each HIIT training session lasted half as long as the continuous 

training. This study’s findings showed that HIIT is more effective than CT in 
terms of SIRT3 protein level and SOD activity. On the other hand, no difference 

was observed between aerobic capacity and weight of aged rats regarding the type 

of training. Therefore, we can say that HIIT can be used as an effective and time 

efficient training protocol. 
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 مقالة پژوهشي

و   SIRT3یک دوره تمرین تناوبی خیلی شدید و تداومی بر پروتئین   ۀمقایس

 1سالمند   ۀهای مادی رت دوقولو ۀعضلدفاع ضداکسایشی  
 

 3، سیروس چوبینه3کردی، محمدرضا 2، عباسعلی گائینی1علی عسکریان

 

 بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ایران تربیت  ۀدانشجوی دکتری، گروه فیزولوژی ورزشی، دانشکد .  1

نویسندۀ  )  و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ایرانبدنی  دانشکدۀ تربیتاستاد، گروه فیزولوژی ورزشی،  .  2

 ( مسئول

 و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ایران بدنی  دانشکدۀ تربیت انشیار، گروه فیزولوژی ورزشی،  . د3
 

 07/1399/ 21تاريخ پذيرش:                            18/03/1399تاريخ دريافت:  
 

 چکیده 

مقايسه  ف:  اهدا حاضر  پژوهش  مقادير    12هدف  بر  تداومي  و  شديد  خيلي  تناوبي  تمرين  پروتئين  هفته 

 هاي ماده سالمند بود.و فعاليت آنزيم سوپراکسيد ديسموتاز عضله دوقولوي رت(  SIRT3)  سه  سيرتوئين

و در سه    شدند  ( انتخابگرم  281±17.34ماه، وزن    18سر رت ماده نژاد ويستار )سن    پانزده  ا:هروشمواد و  

پس از ارزيابي  بندي شدند.  ( و کنترل طبقهCT(، تمرين تداومي )HIITگروه تمرين تناوبي خيلي شديد )

ب با ترتيرونده و بههاي تناوبي خيلي شديد و تداومي به شکل پيش ها، تمرينحداکثر اکسيژن مصرفي رت

  CTنصف زمان    تقريباً  HIITاي طراحي شدند که زمان  گونه به  2maxVO  درصد  70-65و    درصد  90-85شدت  

ها براي تجزيه و عضله دوقولوي آن  ها قرباني شدند ساعت پس از آخرين جلسه تمرين، رت چهل و هشت  .  بود

هاي  بين گروه  SIRT3تفاوت معناداري را در  مقادير    نتايجها:  يافتههاي آزمايشگاهي ذخيره شد.  و تحليل

HIIT و کنترل و CT  کنترل و کنترل(<CT<HIIT) نشان داد (P=0.001)با وجود اين، تفاوت معناداري  ؛

و کنترل در ميزان   HIITتفاوت معناداري بين گروه  همچنين، (. P=0.641) مشاهده نشد CTو  HIITبين 

شد  (CT<HIIT> )کنترل  SODفعاليت   بين    ليو  ، (P=0.031) مشاهده  کنترل  CTتفاوت  گروه   و 

(P=0.244  و )HIIT    وCT  (P=0.244) هاي پژوهش نشان گيري: يافتهنتيجه.  از نظر آماري معنادار نبود

عنوان يک روش تمريني  گوناگون از آن به هاي  که در پژوهش(  HIITتمرين تناوبي خيلي شديد )  ، دهد مي
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و فعاليت آنزيم  SIRT3   ( اثربخشي زيادتري بر مقاديرCTدر مقايسه با تمرين تداومي )  ، شود خطر ياد ميبي

SOD مقرون به صرفه از نظر زمان به کار گرفته شود. يروش عنوان تواند بهدارد و مي  

 

 . کسايشيا هاي آزاد، دفاع ضد، راديکالهانيرتوئيستمرين، سالمندي،  :کلیدی واژگان

 

 مقدمه 
های گوناگونی است که با  ای هستند که نتیجه آن تغییرهای پیچیدهینداسالمندی و تکامل انسان، فر

یند  اخیر انداختن فرأ . برای به کنترل درآوردن و به ت(1)  شودگذر زمان در موجود زنده پدیدار می

نظریه   سیصدکم  ها دستاست که نتیجه این پژوهش  شماری انجام شدهی بیهاسالمندی، پژوهش 

  ،دندهها نشان می. این نظریهاست  سالمندی پیشنهاد و بررسی شدهفرایند    با  است که برای آشنایی

  ۀخانواد  ،یو مولکول  یسلول  یولوژیب  دری  اهر کشف تازهبا    باًیتقریند هنوز هم نقاط تاریکی دارد.  ااین فر

بیشتر سالمندی    ندیها شناخت ما را از فراآن  ۀهمشود که  معرفی میسالمندی   یهااز نظریه  یدیجد

  ی هانظریهیایی، ولوژیب ابعاد گوناگون در است. یچندعامل  یندیفراشک بدون  ،سالمندی. ( 2) دنکنمی

های آزاد،  های سالمندی، نظریه رادیکالاز میان نظریه .(3)  دارند   تداخل  و   ی پوشانمه لمندی با هم  سا

ها، توجه بسیاری از پژوهشگران را به خود نظریه میتوکندریایی و تغییرات ناشی از سن  میتوکندری

از دانشمندان    جلب کرده و   بیآس   میمستق  مسئولآزاد،    ی هاکالیراد  ،نداهداد  نشاناست. بسیاری 

اکس  یهاگونه   بیشتر.  آیدبه وجود می  یسلولپیری  روند    است که دری  نقص  ،یسلولدرون   ژنیفعال 

سال   در و همکارانش 1میگوئل  روازاین  ؛شوندیم دیتول یتوکندر یم نیانتقال الکترو ۀری در زنجپیوسته 

 کردند.  مطرح سالمندی ندیفرا در را آزاد یهاکالیراد ییایتوکندری، نظریه م1980

SIRT3  استیلازی وابسته به  که فعالیت دیNAD+   ،تازگی نقش آن در  پروتئینی است که به  دارد

که بیشترین فعالیت    SIRT3است.    قرار گرفتهدنظر  وساز میتوکندریایی م ویژه سوختسالمندی و به

های میتوکندریایی  از آنزیماستیلازی در میتوکندری و بیشترین ارتباط با طول عمر را دارد، خیلی  دی

الکترون و های چرب، اسیدوساز اسیددرگیر در سوخت انتقال  های آمینه، بتا اکسیداسیون، زنجیره 

ترانسفراز میتوکندریایی    ازآنجاکه تاکنون استیل .  (4-7)  کنداستیله و فعال میدفاع ضداکسایشی را دی

و   است  نشده  نیرومنددی  SIRT3شناخته  احتمالاًاست  یاستیلاز  پروتئیناستیله دی  ،  های  شدن 

تحت استأ تمیتوکندریایی  پروتئین  این  فعالیت  به    SIRT3  . (8)  ثیر  وابسته  بیماری  توسعه چند  با 

 
1. Miquel 
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 ل اکسیژن های فعاسالخوردگی همراه است و این پروتئین با توجه به نقش میتوکندری در تولید گونه

و ایزوسیترات    1(SOD)کردن سوپراکسیددیسموتاز  استیله ها را از راه دی تواند پیشرفت تومورمی  (9)

    .(9، 10) ها متوقف کندضداکسایشی این آنزیم و افزایش فعالیت  2( ICDHهیدروژناز )د

های وابسته به یند سالمندی و اختلالادنبال راهی برای کنترل یا به تعویق انداختن فرپژوهشگران به

-ثیر فعالیتأ ت  دنبال یافتن ابعاد جدیدی ازها بهو دانشمندان علوم ورزشی نیز همگام با آن  هستندآن  

تغییرات مفید   ، اندداده  دارند. این دانشمندان نشاناین راه گام بر می  یند، درااین فر  های ورزشی بر

ها و کاهش عملکرد فیزیولوژیک وابسته به سالمندی  تواند بیماریهای ورزشی منظم میناشی از فعالیت

بیماریهای ورزشی منظم میبرای مثال، فعالیت  ؛( 11،  12)  را کاهش دهد به بهترشدن  های تواند 

میتوکندریایی،  - قلبی اکسایشی  ظرفیت  افزایش  عضلانی،  توده  کاهش  از  جلوگیری  دیابت،  عروقی، 

افراد    بردر پژوهش خود که    نو همکارا  3جانسون .  ( 11،  13)  دستگاه دفاع ضداکسایشی و... کمک کند

تر هشت هفته تمرین استقامتی تنها در افراد جوان که پیش  کردند،گزارش    ،پیر و جوان انجام شد

ها همچنین آن  .های میتوکندریایی را کاهش دهد آسیب اکسایشی پروتئین  توانست  ،اند غیرفعال بوده

زا در افراد مسن، هرچند در مقایسه با افراد جوان های دروناکسیدان ، بیان پروتئین آنتیکردندگزارش  

را در مقایسه با   CATو    SODها یعنی  هفته تمرین استقامتی فعالیت این آنزیم   هشتکمتر است،  

 .(12)  دهدگروه کنترل پیر افزایش می

پژوهش  استدر  شده  داده  نشان  بسیاری  )تمرین  ،های  شدید  خیلی  تناوبی  فواید  HIITهای   ،)

کند. همچنین، مین میأ های تداومی سنتی، در مدت زمان کمتری ترا در مقایسه با تمرین  اییفیزیولوژی

HIIT    از )بیش  سالم  سالمندان  نه  هفتاد برای  استسال(  خطر  بدون  مانند   ،تنها  فوایدی  بلکه 

قلبی عملکرد  بهترشدن  و  چهارسر  عضلات  پروتئین-هایپرتروفی  بهبود  و  و عروقی  انقباضی  های 

های ورزشی  ای که فعالیتبا وجود این، سایر فواید بالقوه ؛(14)  به همراه داردنیز  سارکوپلاسمی را  

است.    خوبی درک نشده هب  تاکنون  ، توانند در سالمندان به همراه داشته باشندتناوبی خیلی شدید می

  ،اند. حجم تمرینهای ورزشی استفاده کردههای متوسط تمرینها در سالمندان از شدتبیشتر پژوهش

بلکه شدت تمرین یکی از اجزای مهم سازگاری    ؛کننده در تجویز فعالیت ورزشی نیستتنها عامل تعیین

تمرینمیتوکندری است.  فعالیت ورزشی  به  تمرینها  با  مقایسه  تناوبی خیلی شدید در  با  های  های 

 
1.  Superoxide Dismutase 
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با وجود این،   (؛15،  16)  کنند ثرتر عمل میؤشدت متوسط، در تنظیم افزایشی محتوای میتوکندری م

 . است خوبی شناخته نشدههای سالمند بههای ورزشی در نمونهتفاوت آثار انواع تمرین

را   SIRT3هشت هفته تمرین تناوبی خیلی شدید، مقادیر پروتئین    ،گزارش کردند  فتحی و همکاران

مقادیر    ،گزارش کردند  و همکاران  1. اجت(17)  دهدهای ویستار چاق افزایش میدر عضله دوقولوی رت

اما    ه،پس از شش هفته تمرین تناوبی در عضله افراد جوان تغییر معناداری نداشت  SIRT3پروتئین  

هفته   12  ، اورتیز و همکاران نشان دادند  .(18)  افزایش معناداری داشته است  PGC-1aمقادیر بیان ژن  

 . (19) وزن همراه استدر نوجوانان دارای اضافه SIRT3و   PGC-1aتمرین هوازی با افزایش بیان ژن  

های ورزشی گوناگون رسد هنوز مطالعات درباره نقش فعالیت، به نظر میپژوهشی  توجه به پیشینه  با

-ویژه در آزمودنیبه،  میتوکندریایی  DNAو رابطه آن با وضعیت اکسایشی و آسیب    SIRT3و پروتئین  

بیشتر از دیگر   ، های استقامتی بر عوامل یادشدهای سالمند در ابتدای راه است. از سویی نقش تمرینه

تمرین  شدت و اینکه کدام نوع    زمان و  دربارۀ های جوان بررسی شده است، اما  ها و در نمونهتمرین

  گستردۀ همچنین بخش    .اتفاق نظری وجود ندارد  ، ثیر قرار دهدأ تتواند عوامل یادشده را بیشتر تحتمی

های جوان انجام شده است، در جمعیت  MnSODو   SIRT3های ورزشی و  مطالعاتی که درباره فعالیت

در تنظیم متابولیسم میتوکندریایی در سالمندی و    SIRT3و با توجه به نقش مهمی که  است  بوده  

های گوناگون و روش  دارد، مطالعات خیلی کمی این جمعیت را هدف قرار داده  MnSODارتباط آن با  

 اند. تمرینی را مقایسه کرده

فر  در در  اکسایشی  استرس  که  اهمیتی  به  توجه  با  احتمالاًاپایان،  و  سالمندی  و  اختلال   یند  های 

بر این دو عامل، این پژوهش    SIRT3کنندگی  د و همچنین نقش تنظیموابسته به آن دار  هابیماری

به دارد  مقادیر  ؤاین س  قصد  بر  فعالیت ورزشی  تمرین  آیا  پاسخ دهد که  دوقلوی    SIRT3ال  عضله 

 ع تمرین ورزشی تفاوت وجود دارد؟ونثیر دارد؟ آیا بین  أ های پیر ترت
 

 پژوهش   روش
 281±34/17وزن  با    ( 20،  21)ماه    18نژاد ویستار با سن    سالمند سر رت ماده    15در پژوهش حاضر،  

سر رت در هر قفس با دسترسی  سه  تعداد    .تهیه شد  الله اعظم )عج( مرکز حیوانات دانشگاه بقیه  ازگرم  

دمای   در  و  غذا  و  آب  به  سانتی  25آزاد  چرخه  درجه  با  در    12/12گراد  روشنایی/تاریکی  ساعت 

یک  از    پس   ها رت.  نگهداری شد  بدنی و علوم ورزشی دانشگاه تهران دانشکده تربیت  آزمایشگاه حیوانات

 
1. Edget 
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(، تمرین تداومی  HIITتناوبی خیلی شدید )، در سه گروه تمرین  نوارگردانآشناسازی با محیط و  هفته  

(CT( و کنترل )C به تعداد )ها با توجه به دستورالعمل  همه فرایندرت در هر گروه تقسیم شدند.    پنج

تربیت تأیید کمیته اخلاق دانشکده  با  آزمایشگاهی و  با حیوانات  انجام شد  کار  تهران  بدنی دانشگاه 

(IR.UT.SPORT.REC.1397.021   .) 

ها با هدف طراحی پروتکل تمرین با توجه حداکثر سرعت دویدن رت:  پروتکل ارزیابی سرعت بیشینه

و    1از پژوهش هویدال  استفادهبه درصدی از حداکثر سرعت دویدن )حداکثر اکسیژن مصرفی( و با  

ارزیابی شد ابتدا  طور خلاصه، رت. به(22)  همکاران  با سرعت  پنج  مدت  بهها در   در متر    10دقیقه 

گرم کردند. سپس هر دو دقیقه، دو متر بر ثانیه بر سرعت    درجه  10با شیب   نوارگردان دقیقه روی  

ها توانایی دویدن با اعمال تحریک مکانیکی نداشتند )استفاده  تا وقتی که رت  ،شد افزوده می  نوارگردان

ها در نظر عنوان حداکثر سرعت دویدن رتها به دویدن(. آن سرعت به کش برای وادارکردن رتاز خط 

 : (22) ها محاسبه شدجه به رابطه زیر، حداکثر اکسیژن مصرفی رتسپس با تو گرفته شد.

 VO2max = 160 ×
Speedmax 

60
− 1 

  شد  اجرا  هفته  چهار   هر  بار،اضافه  اصل   براساس  نیتمر  شدت   اعمال   منظوربه  پروتکل   ن یا  ،است  گفتنی

 .  کار قرار گرفت  یمبنا د یجد ریو مقاد 

پروتکل تمرین تناوبی خیلی شدید را پس از سه دقیقه    شمارۀ یکجدول  :  تمرین تناوبی خیلی شدید

ی گرفتن از مطالعات گوناگون طراحکه با الهام  دهدنشان می  Vo2maxدرصد    50-45کردن، با  گرم

  دوزمان  و با مدت  1:1های دویدن و استراحت فعال با نسبت  در این پژوهش تناوب  (.23،  24شد )

ارتباط قوی بین سرعت دویدن  مطالعه هویدال و همکاران نشان می   دقیقه در نظر گرفته شد. دهد 

رو با استفاده از سرعت دویدن،  ازاین  (؛r=0.98-0.94)  ها وجود داردرت  VO2maxروی نوارگردان و  

 .   (22)  برآورد شد VO2max درصدی از

 

 

 

 

 

 
1. Hoydal 
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 پروتکل تمرين تناوبي خيلي شديد  -1جدول 

Table 1-High intensity interval training protocol 

 هفته

Week 

شدت تمرين )درصد 

Vo2max) 

Training intensity 

 شدت استراحت فعال 

 (Vo2max)درصد 

Active rest 

intensity 

 شيب )درجه( 

Slope 

(degree) 

 زمان )دقيقه( 

Time (min) 

۱.  4*85-90 % 4*45-50 % 10 19 
۲.  4*85-90 % 4*45-50 % 10 19 
۳.  5*85-90 % 5*45-50 % 10 23 
۴.  5*85-90 % 5*45-50 % 10 23 
۵.  5*85-90 % 5*45-50 % 10 23 
۶.  6*85-90 % 6*45-50 % 10 27 
۷.  6*85-90 % 6*45-50 % 10 27 
۸.  6*85-90 % 6*45-50 % 10 27 
۹.  7*85-90 % 7*45-50 % 10 31 

۱۰.  7*85-90 % 7*45-50 % 10 31 
۱۱.  7*85-90 % 7*45-50 % 10 31 
۱۲.  7*85-90 % 7*45-50 % 10 31 

 

به مقاله کاظم حسین و همکاران:  تمرین تداومی با توجه  طراحی شده    پروتکل تمرین تداومی که 

 . گزارش شده است شمارۀ دو در جدول  ،(25)
 

 پروتکل تمرين تداومي -2جدول  

Table 2- Continues training protocol   

 هفته

Week 
 (VO2maxشدت )درصد 

Intensity (% Vo2max) 
 شيب نوار )درجه( 

Slope (degree) 
 زمان )دقيقه( مدت 

Time (min) 
۱.  65-70 10 30 
۲.  65-70 10 30 
۳.  65-70 10 45 
۴.  65-70 10 45 
۵.  65-70 10 45 
۶.  65-70 10 50 
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 پروتکل تمرين تداومي -3جدول ادامة 

Table 2- Continues training protocol 

 هفته

Week 

 (VO2maxشدت )درصد 

Intensity (% Vo2max) 

 شيب نوار )درجه( 

Slope (degree) 

 مدت زمان )دقيقه( 

Time (min) 

۷.  65-70 10 50 
۸.  65-70 10 60 
۹.  65-70 10 60 

۱۰.  65-70 10 60 
۱۱.  65-70 10 60 
۱۲.  65-70 10 60 

 

ها با ترکیبی از کتامین و زایلازین، با استفاده از تیغ جراحی و قیچی،  پس از بیهوشی رت:  بردارینمونه

جدا   قلو  دو  شستشد  عضله  سرم  با  شدو  داده  بافت .  وشو  بافتسپس  و  چربی  تاندونی  های  های 

مستقیم طور  بهقراد داده شد و    5ulاز عضله جدا شد. بافت عضله دوقلو درون میکروتیوب    شدنی مشاهده

ی های حاوها، میکروتیوببرداری از همه رتتروژن مایع( انتقال یافت. پس از نمونهبه تانک ازت )نی

 انتقال داده شد. گراد درجۀ سانتی -80بافت به فریزر 

عضله دوقولو با استفاده از روش وسترن بلات سنجیده   SIRT3مقادیر پروتئین  :  SIRT3سنجش مقادیر  

و مقدار مساوی  شد  سنجیده    BCAطور خلاصه، مقادیر پروتئین تام هر نمونه با استفاده از روش  بهشد.  

پس از مرحله الکتروفورز،  ارگذاری شد.  درصد ب   SDS-PAGE  12  پروتئین از هر نمونه در هر چاهک ژل

  PVDFسپس  مدت یک ساعت در محلول بلاکینگ انکوبه شد.  و به  شد   انتقال داده   PVDFژل به کاغذ  

قرار داده شد.    (Anti-SIRT3 antibody  ab189860#) بادی اولیهروز در محلول آنتیمدت یک شبانهبه

مدت یک  به   (Goat Anti-Rabbit  ab6721#)بادی ثانویه  در محلول آنتی  PVDF  شو،وپس از شست

عنوان کنترل استفاده شد و در پایان پس از به (  ab8226# )بادی بتااکتین  از آنتیساعت انکوبه شد.  

 . ارزیابی شد Image Jبا برنامه  ،ظهور عکس
آنزیم سوپراکسید دیسموتاز  :  آنزیم سوپراکسید دیسموتاز   سنجش مقادیر با روش (  SOD)فعالیت 

وشو داده شدند و سپس در محلول شست  PBSها در ابتدا با  بافتسنجی آنزیمی سنجیده شد.  رنگ

دقیقه سانتریفیوژ    پنجپس از  گراد هموژن شدند.  درجه سانتی  چهارو در دمای    KCL  میلی مولار  150

و    استفاده شد   SODاز مایع رویی برای سنجش فعالیت  ،    14000gدرجه و سرعت    چهار در دمای  
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ایران( انجام -)طب پژوهان رازی  SODسایر مراحل با توجه به دستورالعمل کیت الایزا ویژه سنجش  

   نانومتر خوانده شد.   460در طول موج  SODدرنهایت، میزان حضور آنزیم شد. 
ویلک بررسی شد. برای مقایسه -ها با استفاده از آزمون شاپیرو توزیع دادهبودن  طبیعیدر این پژوهش،  

طرفه و آزمون تعقیبی توکی در -و سوپراکسیددیسموتاز از آزمون تحلیل واریانس یک SIRT3مقادیر 

و    21نسخه    SPSSهای  افزارنرمها  برای تجزیه و تحلیل داده استفاده شد.    P<0.05سطح معناداری  

   به کار رفت. 2016اکسل نسخه 

 

 نتایج 
ها را  تغییرات حداکثر سرعت دویدن آن  شمارۀ چهارها و جدول میانگین وزن نمونهشمارۀ سه جدول 

 دهد.  هفته مداخله فعالیت ورزشی نشان می 12در طول 
 

 انحراف معيار(  ± )ميانگين شدههاي مطالعهتغييرات وزني گروه -4جدول 

Table 3- Weight trend in different group of study (mean±SD) 

 گروه

Group 

 تناوبي خيلي شديد 
HIIT 

 تداومي
Continues 

 کنترل 

Control 

 وزن اولیه )گرم( 
Baseline weight 

(g) 

282.8±17.31 277 ±17.1 285.8±20.2 

)گرم(  هفته چهارم   

4th week (g) 
288.3±27.7 276 ±18.2 289.5±25.8 

)گرم(  هشتم هفته  

8th week (g) 
295.9±25.2 262.5±31.6 290.4±21.25 

دوازدهم)گرم(  هفته  

12th week (g) 
302.3±11.8 294.5±11.9 298.1±25 

)گرم(  پایانی  وزن  

Endpoint weight 

(g) 

309.3±13.3 297.2±13.6 280.4±22 

 



61                                                      ... يو تداوم ديشد يليخ يتناوب  نيدوره تمر کي ةسيمقاعسگريان: 

 

 Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International Public License 

 
 هفته مطالعه )مقادير بر حسب ميانگين( 12هاي پژوهش طي روند تغييرات وزن گروه -1شکل 

Figure 1- Weight trend of study group during 12 weeks of intervention (mean)  

 
 انحراف معيار(  ± )ميانگين شدههاي مطالعهتغييرات حداکثر سرعت دويدن  گروه -5جدول 

Table 4- Maximum speed trend in study groups (mean±SD) 

 گروه

Group 
 تناوبي خيلي شديد 

HIIT 

 تداومي
Continues 

 کنترل 

Control 
متر در  سرعت اولیه )

( دقیقه  

Baseline speed 

(m/min) 

19.2±1.7 20.4±1.6 18.8±1 

متر در  ) هفته چهارم 

( دقیقه  

4th week (m/min) 

23.6±1.6 24.4±1.6 20±2 

متر در  ) هفته هشتم

( دقیقه  

8th week (m/min) 

28±2 25.6±2.1 20.8±1.7 

متر در  ) هفته دوازدهم

( دقیقه  

12th week (m/min) 

30.4±2.6 31.6±2.1 20.4±1.6 

250

260

270

280

290

300

310

Baseline. وزن اولیه  4th. هفته چهارم

week

 8thهفته هشتم 

week

 12th. هفته دوازدهم

week

.  وزن پایانی
Endpoint

(گرم)وزن 

Weight (g)

HIIT تمرین تناوبی Continuesتمرین تداومی Control کنترل
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هفته تمرين )مقادير برحسب  12 در طول  شدهمطالعههاي تغييرات اکسيژن مصرفي بيشينه گروه -6جدول 

 ميانگين و انحراف معيار(

Table 5- VO2max trend in study group during 12 weeks of intervention (mean±SD) 

 گروه

Group 

تناوبي خيلي 

 شديد
HIIT 

 تداومي
Continues 

 کنترل 

Control 

لیتر بر  اکسیژن مصرفی بیشینه اولیه )میلی

 کیلوگرم بر دقیقه 

)1-.min1-VO2max (ml.kgBaseline  

50.2±4.8 53.74±4.49 49.44±2.93 

 لیتر بر کیلوگرم بر دقیقه( )میلی هفته چهارم 

)1-.min1-week VO2max (ml.kg th4 
62.39±4.49 63.84±4.49 52.66±5.36 

 لیتر بر کیلوگرم بر دقیقه( )میلی هفته هشتم

)1-.min1-week VO2max (ml.kg th8 
74.13±5.36 73±5.87 84.81±4.80 

 ( لیتر بر کیلوگرم بر دقیقهمیلی) هفته دوازدهم
)1-.min1-week VO2max (ml.kg th12 

80.57±6.99 83.79±8.87 53.74±4.49 

 

پژوهش نشان  های  ، تفاوت معناداری را بین گروه SIRT3طرفه مقادیر  نتایج آزمون تحلیل واریانس یک

داد.  (P=0.001)  داد نشان  توکی  تعقیبی  آزمون  گروه  ، نتایج  بین  تفاوت  کنترل   HIITهای  این  و 

(P=0.001  )  وCT  و کنترل (P=0.006  )  های  با وجود این، تفاوت معناداری بین گروه   بود؛ معنادارHIIT  

دو  شماره از باندهای وسترن بلات و شکل  اینمونهشماره یک شکل (. P=0.641)مشاهده نشد   CTو 

 د.  ندههای پژوهش را نشان میدر گروه SIRT3نمودار مقادیر 
  

 
 پژوهشهاي هاي وسترن بلات گروهنمونه باند -2شکل 

Figure 2- Representative Western blot of study  
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 هاي پژوهشعضله دوقلو در گروه  SIRT3مقادير پروتئين  -3شکل 

Figure 3- SIRT3 protein concentration of Gastrocnemius muscle in study groups  

 

های  تفاوت معناداری را بین گروه ،  SODفعالیت آنزیم    ۀطرفهمچنین نتایج آزمون تحلیل واریانس یک

  HIITاین تفاوت تنها بین گروه    ، نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد(.  P=0.038)   پژوهش نشان داد

( P=0.244) و کنترل    CTو  CT   (P=0.461  )و     HIIT  هایگروهو بین  (  P=0.031)  بود و کنترل معنادار  

 (.  شماره سه)شکل  نبودمعنادار 

 
 پژوهش هايعضله دوقولو در گروه SODفعاليت آنزيم  -4شکل 

Figure 4- SOD activity of gastrocnemius muscle of study groups 
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 گیریو نتیجه  بحث
تناوبی خیلی  هم تمرین  تمرین ورزشی تدوامی و  هم  هفته    12  ،دهد نشان می   حاضرنتایج مطالعه  

تغییرات منفی در بیان  شود.  در عضله دوقلو می  SIRT3باعث افزایش معنادار مقدار پروتئین    شدید

میتوکندریایی پروتئین اسکلتیهای  پروتئین عضله  متابولسیم  از   ،  یکی  آن،  و ظرفیت ضداکسایشی 

های  تغییر ترکیب بدن یکی از پیامد  شود.دلایل اصلی پیری سلولی و فرایند سالمندی در نظر گرفته می

های زیادی  پژوهشافزایش سن است که با افزایش بافت چربی و کاهش توده عضلانی همراه است.  

فعالیتنشان می را سارکوپنی دهند که  از سن که آن  ناشی  اسکلتی  آتروفی عضله  از  های ورزشی، 

معناداری در وزن در پژوهش حاضر، تفاوت  کند.  کم آن را کند میکند یا دستجلوگیری می  ،نامندمی

مشاهده نشد، اما این تفاوت هنگام مقایسه با گروه کنترل معنادار   CTو    HIIT  هایها بین گروهرت

تنها  توان دریافت که تمرین ورزشی نهها میتر به نمودار تغییر وزن گروهبا نگاهی دقیق  (. 26،  27)  بود

در مقایسه با ابتدای مداخله نیز شده  ها جلوگیری کرده، بلکه باعث افزایش وزن  از کاهش وزن رت

از: افزایش    اندعبارت  ،تواند در این مسیر سودمند باشداست. دلایل احتمالی که فعالیت ورزشی می

های آزاد افزایش رادیکالکه  نشان داده شده است  (اکسیدانی  متابولیسم پروتئین، افزایش ظرفیت آنتی

یند اتوفاژی، اها، بهترکردن فرافزایش کیفیت و کمیت میتوکندری  (،(27)  شودبه سارکوپنی منجر می

 .  ... عوامل تروفیکی عصبی و عضلانی ورسانی، ترشح افزایش خون

استیلاز میتوکندریایی شناخته  ترین دیکه قوی  SIRT3محتوای پروتئین و بیان    ،نشان داده شده است

تمرین    .( 28)  میتوکندریایی است  ROSکه پیامد آن افزایش   یابدبا افزایش سن کاهش می  ،شودمی

شود که نشان داده شده است این افزایش در  منجر می  SIRT3بیان   فعالیت ورزشی هوازی به افزایش

های اجت و  با پژوهشپژوهش حاضر  نتایج    . (29)  تارهای کند در مقایسه با تارهای تند زیادتر است

  SIRT3تنظیم    ،نشان داده شده است  همسوست.(  19،  30و همکاران )  1، وارگاس اورتیز(18)ن  همکارا

های ورزشی تناوبی شدید  مطالعات گوناگونی نقش فعالیت.  (29)  شودانجام می   AMPKرمحواز سوی  

در جرح و تعدیل    AMPK  که  اندو گزارش کردهکرده  بررسی    AMPK  رسانیر پیامو تداومی را بر مسی

 در اثر تمرین  SIRT3افزایش    اصلی  سازوکارهای.  (31،  32)  متابولسیم میتوکندریایی نقش مهمی دارد

که    SIRT3تنظیم افزایشی  ، و همکاران گزارش کردند 2معلوم نیست. پالاکیوس فعالیت ورزشی کاملاً 

( و CERB) cAMPبا فسفوریلاسیون پاسخ عامل پیوندی به  ،شودپس از فعالیت ورزشی مشاهده می

 
1. Vargas-Ortiz 
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PGC-1α   خوبی معلوم شده است که  . از سوی دیگر، به(29)  همبستگی داردSIRT3   هایی که  در بافت

 و همکاران   1. واسیلوپولوس (33)  کنندگی خیلی مهمی داردند، نقش تنظیمااز نظر متابولیکی فعال

شدن کمپلکس  استیله باعث دی  SIRT3در پاسخ به استرس فعالیت ورزشی و تغذیه،    ،گزارش کردند

بنابراین شاید بتوان گفت افزایش نیاز انرژی و استرس    ؛(34)  شودسنتتاز می  ATPدر    F1پروتئینی  

 توانیرو مایناز  ؛هاستیدر میتوکندر  SIRT3ها، دلیلی بر افزایش پروتئین  متابولیکی در میتوکندری

ها  افزایش ظرفیت فعالیت ورزشی که در حداکثر اکسیژن مصرفی و حداکثر سرعت دویدن رت ،گفت

سنتتاز، افزایش بیان    ATPدر افزایش فعالیت کمپلکس  ،  یابد و در این پژوهش مشاهده شدنمود می

با وجود این، دلایل   ؛داشته استریشه ها و افزایش تعداد و محتوای آنزیمی میتوکندری  PGC-1aژن 

ها ناشی از فعالیت ورزشی گزارش و حداکثر سرعت دویدن رت  VO2maxدیگری نیز برای افزایش  

عبارت افزایش خوناشده است که  از:  برونند  از بهترشدن  ناشی  فعال  قلبی و رسانی به عضلات  ده 

فعال، عضلات  مویرگی  بستر  آنزیم   افزایش  فعالیت  و  افزایش  چربی  متابولیسم  در  درگیر  های 

   کربوهیدرات، افزایش آستانه لاکتات. 

 SIRT3است، افزایش   AMPKهای ورزشی هوازی محرک قوی مسیر از سوی دیگر، ازآنجاکه فعالیت
های  در اثر فعالیت  SIRT3با وجود این، برای تعیین چگونگی افزایش  ؛ناشی از آن دور از ذهن نیست

 محتوای پروتئین و بیان ژن طور که گفته شد،  همانمطالعات زیادتری نیاز است.  انجام  ورزشی به  
SIRT3  عنوان یک  عضله اسکلتی به  در   .(28)ترند، زیادتر استهایی که از نظر متابولیکی فعالدر بافت

  . در این شرایط،شودمی  تولیداز سوی میتوکندری  نیز  زیادتری    ROSبافت با نیازهای متابولیکی زیاد،  
SIRT3  کردن  استیله تواند با دیمیSOD  و به دستگاه ضداکسایشی   کرده  میتوکندریایی، آن را فعال

 نیز باعث افزایش رونویسی ژن  FOXO3از مسیر    SIRT3همچنین نشان داده شده است    . کمک کند
SOD  پروتئین  ؛ شودمی مقادیر  افزایش  فعالیت تواند  می  SIRT3  بنابراین  افزایش    SOD  با 

مطالعۀ  با وجود این، نتایج    ؛شودکه به کاهش استرس اکسایشی منجر می   باشدمیتوکندریایی همراه  

داد  حاضر فعالیت    ، نشان  معنادار  افزایش  باعث  خیلی شدید  تناوبی  تمرین  است.   SODفقط    شده 

زیادتر است،    درصد  21  در گروه تمرین تداومی در مقایسه با گروه کنترل تقریباً  SOD  هرچند فعالیت

همسو  های حیوانی پیر  های گوناگونی در مدلنتایج با یافته این  .نبوداین تفاوت از نظر آماری معنادار 

ارائه نشده است، اما شاید    SODبر    HIITسازوکار روشنی برای توجیه اثربخشی زیادتر  .  (35-38)  است

افزایش زیادتر پروتئین   رسانیهای پیامیرهای حساس به وضعیت ردوکس در مسبتوان دلیل آن را 
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در عضله به شدت فعالیت    ROSازآنجاکه میزان تولید    ،درواقع   .(39)  دانست  ROSناشی از تولید زیادتر  

و درنتیجه به    2O2H به تولید زیادتر      HIITورزشی بستگی دارد، ممکن است هر وهله خیلی شدید  

برعکس، در طول تمرین تداومی، محتوای    ؛(40)  برتری زیادتر دفاع ضداکسایشی عضله منجر شود

2O2H د  ندهکه نشان می شودحمایت می هاییتر کنترل شود. این فرضیه با یافتهتواند خیلی سادهمی

باعث  در مقایسه با تمرین تداومی    - دارد  بیشتری نیازوسازی  سوخت  به که  - فعالیت ورزشی تناوبی  

      .(41) شودرسانی ردوکس میهای پیام افزایش زیادتری در مسیر

بر محتوای پروتئین   CTدر مقایسه با    HIITثیر زیادتر  أ در بخش دیگری از این پژوهش، ت   از طرفی،

Tfam   وPGC-1α   ظرفیت تولید انرژی و استفاده از اکسیژن   ، نشان داده شده است.  (42)شد  گزارش

تمرین ورزشی باعث افزایش    با وجود این،  (؛ 43،  44)  یابدها با افزایش سن کاهش می در میتوکندری

-افزایش طیف گستردهاین سازگاری تاحدودی در  (.  45،  46)  شودظرفیت اکسایشی عضله اسکلتی می

-ثیر شدت تمرین بر مقدار پروتئینأ مطالعات گوناگونی ت دارد.  ریشه  های میتوکندریایی  ی از پروتئینا

ثیر شدت زیادتر تمرین بر  أ س و همکاران تاینیکبرای مثال، م  ؛ اندهای میتوکندریایی را گزارش گرده

و    SIRT3توان افزایش زیادتر بنابراین می  ؛( 47)  های میتوکندریایی را گزارش کردندمحتوای پروتئین

SOD    .ازآنجاکه  ناشی از تمرین تناوبی خیلی شدید را تاحدودی ناشی از همین امر دانستSIRT3  

تواند  می  SIRT3های هدف  استیله آنزیمگیری مقادیر  استیلاز میتوکندریایی است، اندازهترین دیاصلی

های این پژوهش به ترین محدودیتاین امر یکی از اصلی  البته  ؛در تفسیر بهتر نتایج سودمند باشد

هایی چون و شاخص  MDAهای پراکسیداسیون لیپید مانند  همچنین سنجش شاخص  .رودشمار می

کسایشی سودمند است که در پژوهش حاضر  پروتئین کربونیل نیز در تعیین تغییرات دستگاه دفاع ضدا

 میسر نبود.  ها سنجش آن 

نتایج این مطالعه نشان داد، هم تمرین تدوامی و هم تمرین تناوبی خیلی شدید به افزایش مقادیر 

SIRT3  انجامند؛ با وجود این، فقط تمرین تناوبی خیلی شدید به افزایش معنادار فعالیت آنزیم  می

SOD  ها  تر دانستن یک روش تمرینی بر سایر روشتری برای مؤثرهای زیادمنجر شد. انجام پژوهش

ش توان تمرین تناوبی خیلی شدید را برای افزایهای این پژوهش مینیاز است، ولی با توجه به یافته

SIRT3    و فعالیتSOD  تر از نظر زمان در مقایسه های سالمند، روشی مؤثرتر و مقرون به صرفهدر رت

 با تمرین تداومی دانست.
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