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Abstract 

Background and Objective: The function and quality of mitochondria is very important for 

human life. Many pathways are involved in mitochondrial quality regulation such as 

mitophagy. Exercise as a physical stress can affect mitophagy; Therefore, the aim of this 

research was the effect of high-intensity interval training (HIIT) on the level of mitochondrial 

dynamic and mitophagy proteins (FUNDC1 and NIX) in soleus muscle of male Wistar rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, 12 Wistar rats with an average weight 

of 280±30 were randomly divided into two groups:1.Control group, 2.HIIT (6 rats per group). 

The rats in the HIIT group were trained for 8 weeks, with five sessions per week, and each 

session consisted of 10 high-intensity intervals for 3 minutes with 2-minute rest intervals. 

Skeletal muscle tissue was harvested from the animals 48 hours after the last training session. 

The contents of the variables were measured by western blotting. Data were analysed through 

independent t-test in SPSS version 27 and GraphPad Prism version 10.2 software. A 

significance level of p≤0.05 was considered. 

Results: The intracellular content of FUNDC1 protein showed a significant decrease in the 

HIIT group compared to the control group (P=0.0001); But this difference in NIX protein 

content was not significant (P=0.69). 

Conclusion: The cellular regulation of these factors can mean the optimal regulation of 

mitophagy through exercise training such as HIIT. To clarify the effectiveness of training 

exercises, more studies are needed in this field. 
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 چکیده
 در بسیاری مسیرهای. است اهمیت حائز بسیار انسان زندگی برای میتوکندری کیفیت و عملکرد هدف: و مقدمه
 روی تواند می فیزیکی استرس یک عنوان به ورزشی های فعالیت. هستند دخیل میتوفاژی مانند میتوکندری کیفیت تنظیم

 میزان بر( HIIT) بالا شدت با تناوبی تمرین تاثیر حاضر، تحقیق انجام از هدف بنابراین، بگذارد؛ تاثیر میتوفاژی
 نژاد نر صحرایی های موش نعلی عضله در( NIX و FUNDC1) میتوفاژی و میتوکندری داینامیک های پروتئین
 .باشد می ویستار

 بهه  ،183±03 وزنی گینمیان با ویستار نژاد از صحرایی  موش سر 21 تعداد تجربی، پژوهش این در ها: روش و مواد
 گهروه  صهحرایی   ههای  مهوش . شهدند  تقسهیم ( سر 6 گروه هر) HIIT. 1 کنترل، گروه. 2: گروه دو به تصادفی صورت
HIIT ههای  تنهاوب  بها  دقیقهه  0 مدت به بالا شدت با تناوب 23 شامل جلسه هر و جلسه 5 هفته هر هفته، 8 مدت به 

 حیهوان  بهدن  از نعلهی  اسکلتی عضله بافت تمرین جلسه آخرین از سپ ساعت 88. کردند تمرین ای دقیقه 1 استراحتی
 مسهتقل -t آزمهون  طریهق  از ها داده. شد گیری اندازه بلات وسترن آزمایشگاهی روش طریق از متغیرها محتوای. شد جدا
 نظر در p≤35/3 داری معنا سطح. شد تحلیل و تجزیه 1/23 نسخه پریسم پد گراف و 12 نسخه SPSS افزارهای نرم در

 .شد گرفته

نسبت به گروه کنتهرل نشهان    HIITداری را در گروه  کاهش معنی FUNDC1  محتوای درون سلولی پروتئین نتایج:
 (.=66/3P)دار نبود  معنی NIX؛ اما این تفاوت در محتوای پروتئین (=3332/3P)داد 

 ماننهد  ورزشهی  ههای  تمهرین  طریهق  از ژیمیتوفها  بهینهه  تنظیم معنی به تواند می عوامل این سلولی تنظیم گیری: نتیجه
HIIT باشد می زمینه این در بیشتری مطالعات به نیاز ورزشی های تمرین تاثیرگذاری شدن روشن برای. باشد. 

 نعلی عضله میتوفاژی، بالا، شدت با تناوبی تمرین کلیدی: های واژه
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 مقدمه

های درون سلولی دو غشایی هستند  ها محفظه میتوکندری

، بیوسنتز ATPیندهای اساسی مانند تولید که در فرآ

ها، سیگنالینگ کلسیم و  فسفولیپید یا حمل و نقل آن

ها به عنوان  (. این اندامک2-0کنند ) هموستاز آهن عمل می

برای رویدادهای مختلف از جمله  متفاوتبسترهای 

آپوپتوز، اتوفاژی، پاسخ ایمنی ذاتی و تمایز سلول عمل 

م میتوفاژی برای از بین بردن مکانیس (.8-6کنند ) می

میتوکندری نقش مهمی در بسیاری از فرآیندها از جمله 

کند.  رشد جنین، تمایز سلول، التهاب و آپوپتوز ایفا می

های اخیر در تجزیه و تحلیل میتوفاژی در داخل  پیشرفت

 در میتوکندری تنظیم داینامیکبدن همچنین میزان بالایی از 

دهد و  های متنوع را نشان می لولحالت پایدار در انواع س

در  کند. نقص نقش داخل سلولی میتوفاژی را برجسته می

میتوفاژی با شرایط پاتولوژیک مختلفی از جمله  تنظیم مسیر

اختلالات عصبی، نارسایی قلبی، سرطان و پیری همراه 

 (.2کند ) است و بیشتر بر اهمیت بیولوژیکی تأکید می

توان با سه مسیر  توفاژی را میمسیرهای درگیر در تنظیم می

-( میتوفاژی با واسطه پینک2مستقل زیر تنظیم کرد: 

و میتوفاژی با  FUNDC1/پارکین، میتوفاژی با واسطه 2

های پویایی هستند  ها اندامک (. میتوکندری8) NIXواسطه 

که دائماً تحت شکافت، همجوشی و میتوفاژی قرار 

حفظ کنند. در  گیرند تا هموستاز و عملکرد خود را می

صورت تنظیم نشدن داینامیک میتوکندری، میتوفاژی منجر 

شود، که در  آنها می DNAو جهش  ATPبه کاهش تولید 

 شود. نهایت منجر به مرگ سلولی می

شواهد در حال افزایش نشان داده است که پروتئین 

FUNDC1 یک گیرنده میتوفاژی جدید، در فرآیند ،

وفاژی است که نقش مهمی در داینامیک میتوکندری و میت

یک  FUNDC1(. 6های مختلف انسانی دارد ) بیماری

است که در α پروتئین با سه دامنه ترانس غشای مارپیچ 

غشای بیرونی میتوکندری واقع است و خصوصیاتی مشابه 

(. از طرفی دیگر در 23های میتوفاژی دارد ) با سایر گیرنده

های درگیر در  و پروتئین FUNDC1راستای عملکردهای 

که  NIXباشد؛ پروتئین  می NIXمیتوفاژی پروتئین 

شود یک پروتئین  شناخته می BNIP3Lهمچنین به عنوان 

میتوکندری است که در غشای بیرونی میتوکندری  مرتبط با

 BCL2و از خانواده  BH3قرار دارد و متعلق به پروتئین 

در ابتدا به عنوان یک پروتئین  NIXاست. پروتئین 

تر در القاء آپوپتوز در مقایسه با سایر  وپوپتوز با اثر خفیفپر

(. به تازگی 22های این خانواده شناخته شد ) پروتئین

به عنوان یک گیرنده  NIXمشخص شده است که پروتئین 

 (. 21میتوفاژی نقشی اساسی دارد )

سازی عوامل سلولی  های ورزشی با فعال ها و تمرین فعالیت

ای میتوکندریایی شامل افزایش بیوژنز، ه منجر به سازگاری

بیوانرژی، داینامیک و ظرفیت اکسیداتیو عضلات اسکلتی 

های ورزشی با تحریک بیوژنز منجر به  شوند. فعالیت می

افزایش محتوا و کیفیت میتوکندری و در نهایت رمودولینگ 

های ورزشی از  شوند. شدت تمرین میتوکندریایی می

سازی مسیرهای  ها برای فعال نهای تمری ترین مولفه مهم

(. تمرین تناوبی با 20سلولی در عضلات اسکلتی هستند )

های ورزشی  نوع دیگری از تمرین 2(HIITشدت بالا )

های  های تمرین تناوبی همراه با دوره است که شامل دوره

های  ، عموماً به وهلهHIITاستراحت یا ریکآوری است. 

تاً کوتاه با شدت بالا های تناوبی نسب تکراری با فعالیت

های  (. تمرین28شود ) های استراحت گفته می همراه با وهله

وسازی،  های متفاوت سبب افزایش ظرفیت سوخت با شدت

هوازی و همچنین افزایش  بی ،های هوازی بهبود دستگاه

شود. این  ورزشی و متابولیسم انرژی می عملکردهای

زی سودمندی سا و های سوخت ها منجر به سازگاری تمرین

شوند و با افزایش بیوژنز میتوکندری از  در عضلات می

ها سبب  طریق افزایش تعداد و بهبود عملکرد میتوکندری

در ارتباط با  (.25شوند ) ها در بدن می افزایش کارایی آن

های  های مسئول میتوفاژی از طریق بررسی پروتئین

                                                                 
1
 High-Intensity Interval Training 
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 های ورزشی، در تحقیقی یو و شده توسط فعالیت انجام

های ورزشی با ( به بررسی تأثیر تمرین1313همکاران )

های مختلف بر اتوفاژی میتوکندری و  مدت زمان و شدت

های صحرایی  در عضلات اسکلتی موش FUNDC1بیان 

های ورزشی با شدت متوسط تمرین  پرداختند. گروه

 63متر در دقیقه،  26ورزشی را بر روی تردمیل، با سرعت 

های  روز در هفته انجام دادند. گروه 6دقیقه در هر جلسه و 

ورزشی با شدت بالا تمرین ورزشی را با دویدن بر روی 

دقیقه در هر جلسه  13متر در دقیقه،  05تردمیل با سرعت 

روز در هفته انجام دادند. نتایج نشان دادند که محتوای  6و 

افزایش یافته است. این محققان بیان  FUNDC1پروتئین 

تواند باعث اتوفاژی  های ورزشی می کردند که تمرین

میتوکندری در عضلات اسکلتی شود و فعالیت اتوفاژی 

های ورزشی است.  مربوط به مدت زمان و شدت تمرین

ممکن است شامل واسطه  یورزشتمرین مکانیسم القایی 

باشد  AMPK-ULK1از طریق مسیر  FUNDC1بیان 

ه بررسی ( ب1328(. در تحقیقی دیگر ژاهو و همکاران )26)

تأثیر تمرینات ورزشی بر مسیرهای مسئول میتوفاژی و 

پویایی میتوکندری در عضله قلبی پرداختند. تمرین ورزشی 

روز در هفته بود.  5هفته افزایش تمرین شنا و  23شامل 

دقیقه در  23دقیقه و سپس  13مدت زمان در هفته اول 

تئین یافت. نتایج نشان داد که محتوای پرو هفته افزایش می

NIX های انجام شده  (. بعد از بررسی22یابد ) کاهش می

شود که فرآیندهای بسیار مهمی مانند میتوفاژی  مشخص می

ها، مهم  و پویایی میتوکندری در کیفیت عملکرد میتوکندری

هستند. این پژوهش در راستای بررسی مسیرهای سلولی و 

وهش شود. در این پژ ملکولی مرتبط به میتوفاژی انجام می

های بسیار مهمی مانند  محتوای درون سلولی پروتئین

FUNDC1  وNIX شود.  در بحث میتوفاژی بررسی می

پویایی میتوکندری و میتوفاژی از نزدیک با هموستاز 

عضلانی اسکلتی ارتباط دارند، بنابراین هدف دیگر 

  های مهم در عضله اسکلتی نعلی گیری این پروتئین اندازه

باشد.  می (قباض و غنی از میتوکندرییک عضله کند ان)

 HIITعلاوه بر این ارتباط مسیر اتوفاژی از طریق تمرین 

گیرد. با توجه به توضیحات ارائه شده  مورد بررسی قرار می

هدف از تحقیق حاضر، تاثیر تمرین تناوبی با شدت بالا 

(HIITبر میزان پروتئین ) داینامیک میتوکندری و های 

در عضله نعلی  (NIXو  FUNDC1) میتوفاژی

 باشد. نر نژاد ویستار می صحرایی  های موش

 

 ها روش و مواد
ای  توسعه-این پژوهش از نوع تجربی و بر اساس بنیادی

از نژاد ویستار با میانگین  صحرایی  موشسر  21بود. تعداد 

  موشسر  0گرم خریداری و تهیه شد. هر  183±03وزنی 

داری شدند. دمای  نگهکربنات  های پلی در قفس صحرایی

گراد و چرخه  درجه سانتی 11±1محیط آزمایشگاه 

و رطوبت حدود  21به  21روشنایی و تاریکی به صورت 

آب  های صحرایی  موشدرصد بود. برای تمامی  63تا  55

به صورت آزاد در  صحرایی  موشو غذای استاندارد ویژه 

با  دسترس بود. اصول اخلاقی مطالعه مطابق با اصول کار

حیوانات آزمایشگاهی با شناسه ثبت شده در سامانه ملی 

 IR.US.PSYEDU.REC.1402.067کد اخلاق 

 مورد توجه قرار گرفت.

 (HIITبرنامه تمرینی تناوبی با شدت بالا )

برای  تمرین ورزشی جهت از بین بردن تاثیر یک هفته

به  های صحرایی  موش، همه های صحرایی  موشتمامی 

متر بر دقیقه با  25تا  23با سرعت حدود مدت یک هفته 

های   موشتردمیل مخصوص جوندگان آشنا شدند. سپس 

 HIIT -1سر(،  6گروه کنترل )-2به دو گروه:  صحرایی

های   موشسر( به صورت تصادفی تقسیم شدند.  6)

 8بر اساس برنامه تمرینی، شامل  HIITگروه  صحرایی

 23جلسه شامل جلسه بود. هر  5هفته و هر هفته شامل 

های  دقیقه که تناوب 0تناوب با شدت بالا به مدت 

ای از هم جدا شد. میانگین سرعت در  دقیقه 1استراحتی 

متر بر دقیقه بود که در هفته آخر میانگین  06هفته اول 

 8متر بر دقیقه رسید. شیب تردمیل در تمام  86سرعت به 

 .(2)جدول  (28) هفته صفر بود

27
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تمرین تناوبی با شدت بالا . برنامه 1جدول   

 تکرار هفته

 تناوب

 زمان

تناوب 

 )دقیقه(

زمان 

استراحت 

 )دقیقه(

تعداد 

جلسه در 

 هفته

 میانگین سرعت

 )متر بر دقیقه(

کمترین سرعت در 

 هر جلسه

 )متر بر دقیقه(

بیشترین سرعت 

 در هر جلسه

 )متر بر دقیقه(

 72 71 73 5 7 7 11 دوم -اول 

 74 73 77 5 7 7 11 چهارم -سوم 

 51 71 72 5 7 7 11 ششم -پنجم 

 55 71 74 5 7 7 11 هشتم -هفتم 

 

 برداری بافت  روش

گونه برنامه تمرینی  هفته هیچ 8کنترل در مدت   گروه

هفته( برای از بین  8نداشتند. در انتهای برنامه تمرینی )

ها  کنترل مانند استرس آزمودنی  بردن آثار متغیرهای غیرقابل 

ساعت پس از آخرین  88زمان اجرای برنامه تمرینی، در 

با رعایت اصول اخلاقی  های صحرایی  موشجلسه تمرین، 

 53تا  03و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین )

 5تا  0گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین ) میلی

هوش شدند. سپس  گرم بر کیلوگرم وزن بدن(، بی میلی

نعلی )سولئوس( از بدن حیوان شد و بافت عضله اسکلتی 

بعد از شسشتو در سرم فیزیولوژیک، بلافاصه در تانک 

های عضله اسکلتی نعلی  ازت منجمد شدند. سپس بافت

های بعدی به فریزر مخصوص  منجمد شده برای سنجش

 انتقال داده شد. -83نگهداری بافت با دمای 

  روش آزمایشگاهی

بلات متغیرهای -وسترن روش آزمایشگاهیبا استفاده از 

 5از هر گروه بافت عضله نعلی  گیری شد. پژوهش اندازه

گیری روش  سر موش صحرایی برای وارد فرآیند اندازه

بافت های  برای استخراج پروتئین بلات شدند.  وسترن

میلی مولار بافر  35/3حاوی  RIPAاز بافر  نعلیعضله 

 32/3دیم، مولار کلرید س میلی 253(، 8برابر  pHتریس )

سدیم دودسیل سولفات ، یک درصد EGTAدرصد 

(SDS به اضافه )پروتئاز کوکتیل  آنتیدرصد  2/3

(sigma استفاده شد. به این ترتیب که )گرم  میلی 233

میکرولیتر بافر حاوی آنتی پروتئاز توسط یک  533بافت در 

 8هموژنایزر دستی هموژن شد و نیم ساعت در دمای 

گذاشته شد و سپس در یک سانتریفوژ  گراد ی سانتی درجه

 8و  21333( در دور bo, sw14rfroilدار ) یخچال

دقیقه سانتریفوژ شد؛  23مدت  گراد و به ی سانتی درجه

پروتئین آن با آوری شده و غلظت  سپس مایع رویی جمع

گیری  ( اندازهBio-Radی پروتئین ) کیت تعیین کننده

گیری شد(. در  ازهنانومتر اند 565گردید )در طول موج 

داری شد، سپس هموژن  درجه زیر صفر نگه 13نهایت در 

ی لودینگ بافر  با نمونه 2:2دست آمده به نسبت  به

(mM50 درصد سدیم دو دسیل  1کلرید هیدروژن، تریس

مرکاپتواتانول و درصد بتا 5درصد گلیسرول،  23سولفات، 

، در ادامهدرصد برموفنول آبی( مخلوط گردید.  335/3

ها  دقیقه جوشانده شد تا تمام پروتئین 5مدت  ها به نمونه

 ها با استفاده از الکتروفورز ژل کاملاً دناتوره شوند. پروتئین

SDS-Polyacrylamide  جدا شده و به غشای نیترو

درصد  5ساعت در  2مدت  سلولز منتقل شدند. غشاء به

BSA  درTris-Buffered Saline  درصد  2/3و

(Tween 20 TBSTمسدود شد و در آنتی )  بادی اولیه

بادی ثانویه روز  انکوباسیون در آنتی( انکوبه شد. 533:2)

 TBSTدرصد  8ساعت در دمای اتاق در  2مدت  بعد به

ها با یک واکنش شیمیایی لومینسانس  انجام شد. پروتئین

(ECL و با تجزیه و تحلیل )densitometry افزار  با نرم

Image J  گیری شد.  اندازه( 221/3/8/2)نسخه

         anti-FUNDC1 (H-22) اولیه های بادی آنتی

(sc-133597)  وanti-NIX (H-8) (Sc-166332)  

           :m-IgGκ BP-HRPهای ثانویه  بادی و آنتی

sc-516102  وanti-rabbit IgG-HRP: sc-2357 

شرکت سانتاکروز ساخت کشور آمریکا مورد استفاده قرار 

 .گرفتند

27 



 همکاران وبیگدلی  شریف محمد                               ...و ریمیتوکند داینامیک های پروتئین میزان بر( HIIT) بالا شدت با تناوبی تمرین تاثیر

 0413فروردین و اریبهشت / دومدوره سی و / دوماهنامه دانشور پزشکی

 آماریتجزیه و تحلیل 

 ویلک بررسی -ها از طریق آزمون شاپیرو نرمال بودن داده

مستقل برای  -t ها از آزمون با توجه به نرمال بودن داده شد.

افزارهای  در نرم ها میانگین بین گروه تجزیه و تحلیل

SPSS  استفاده  1/23پد پریسم نسخه  و گراف 12نسخه

پد پریسم نسخه  زار گرافاف شد. برای طراحی شکل از نرم

 .بود p≤35/3داری  سطح معنا شد.استفاده  1/23

 

 نتایج
مستقل -tآزمون آزمون ها بر اساس  تجزیه و تحلیل داده

  محتوای درون سلولی پروتئینبرای  tنشان داد، مقدار 

FUNDC1 ،33/26  است؛ بنابراین بر اساس نتایج به دست

پژوهش وجود دارد های  داری بین گروه آمده تفاوت معنی

(3332/3P= این نشان می2( )شکل .)  دهد هشت هفته

در عضله نعلی  FUNDC1بر میزان پروتئین  HIITتمرین 

و  داری دارد نر نژاد ویستار تاثیر معنی های صحرایی  موش

نسبت  HIITاین تاثیر به صورت کاهش در محتوای گروه 

 به کنترل است.

برای  tان داد، مقدار ها نش همچنین تجزیه و تحلیل داده

است؛ بنابراین  NIX ،06/3  محتوای درون سلولی پروتئین

داری بین  بر اساس نتایج به دست آمده تفاوت معنی

(. این 1( )شکل =66/3Pدارد )نهای پژوهش وجود  گروه

بر میزان پروتئین  HIITدهد هشت هفته تمرین  نشان می

NIX  ویستار نر نژاد  های صحرایی  موشدر عضله نعلی

 دارد.نداری  تاثیر معنی

 
 محتلف های گروه در FUNDC1 پروتئین میزان استاندارد انحراف و میانگین. 1 شکل

 (است شده مشخص ها گروه بین داری معنی  شکل در)
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 های محتلف در گروه NIXمیزان پروتئین . میانگین و انحراف استاندارد 7شکل 

(مشخص شده استها  داری بین گروه معنی  )در شکل

 بحث
 درون محتوای در را داری معنی کاهش حاضر تحقیق نتایج

 گروه به نسبت HIIT گروه در FUNDC1   پروتئین سلولی
 درون محتوای در داری معنی تفاوت اما داد؛ نشان کنترل

 کنترل گروه به نسبت HIIT گروه در NIX   پروتئین سلولی
 .نشد داده نشان

 را میتوکندری عملکرد تواند می ناسبم ورزشی فعالیت
 با اسکلتی عضلانی های سلول مرگ از و بخشد بهبود

 و ناقص تاشده های پروتئین حذف برای میتوفاژی ترویج
 حال، این با. کند جلوگیری دیده آسیب های اندامک
 های سلول به تواند می بالا شدت با ورزشی های فعالیت

 و شود خستگی به منجر برساند، آسیب اسکلتی عضلانی

 سلولی مرگ باعث و کند تضعیف را ایمنی های پاسخ حتی
 (.26-12) شود اتوفاژیک

 طور به ورزشی های فعالیت در FUNDC1 نقش اگرچه
 اند داده نشان مطالعات حال این با است؛ نشده بررسی کامل

 سطوح افزایش باعث الکتریکی پالس تحریک که
FUNDC1 عوامل مهار که است حالی در این. شود می 
 باعث نتیجه در و کاهش را آن سطوح FUNDC1 بالادستی

 دهد می نشان که شود، می FUNDC1 شدن کلوکالیزه کاهش
FUNDC1 است ورزشی فعالیت از ناشی میتوفاژی واسطه 

 هوازی تمرینات که است شده داده نشان همچنین(. 11)
 بیان طریق از را میتوکندریایی سازی محلی( استقامتی)

BNIP3 و NIX افزایش اسکلتی عضله در میتوفاژی شار و 
 دویدن هفته شش که است توجه جالب(. 10-12) دهد می
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 کاهش را موش عضلات در پایه میتوفاژی داوطلبانه
 ضعیف را حاد ورزش به آنها میتوفاژی پاسخ و دهد می
 از ناشی اندامک کیفیت افزایش دهد می نشان که کند، می

 شود می ورزشی فعالیت با سازگاری به منجر مزمن تمرین
 دهد می کاهش را دیده آسیب میتوکندری تخریب به نیاز که
 مرتبط مقالات و حاضر تحقیق نتایج به توجه با(. 18،12)

  HIIT که داد نشان حاضر نتایج شد گزارش بالا در که
 میتوفاژی  پروتئین سلولی درون محتوای کاهش باعث

FUNDC1 پروتئین محتوای در داری معنی عدم و NIX در 
 نشان که قبلی مطالعات با یافته این. شود می نعلی عضله
 ورزشی فعالیت از ناشی میتوفاژی واسطه FUNDC1 دادند
 دیگر مطالعات با یافته این همچنین،. دارد همخوانی است،

 سازی محلی( استقامتی) هوازی تمرینات دادند نشان که
 شار و NIX و BNIP3 نبیا طریق از را میتوکندریایی

 تضاد در دهند، می افزایش اسکلتی عضله در میتوفاژی
. باشد تمرین نوع دلیل به است ممکن تفاوت این. است

 بالا شدت با تمرین نوع یک HIIT مانند هوازی های تمرین
 در اکسیداتیو فشار افزایش باعث که است کوتاه زمان و

 هشکا سبب است ممکن عامل این. شود می عضلات
 در و شده NIX و FUNDC1 بالادست عوامل سازی فعال
 حالی در(. 16-03و  22) دهند کاهش را ها آن سطح نتیجه

 زمان و پایین شدت با تمرین نوع یک هوازی تمرینات که
 و AMP/ATP سطح افزایش باعث که است طولانی

 فاکتورها این. شود می عضلات در AMPK سازی فعال
 بالادست عوامل سازی عالف افزایش سبب است ممکن

FUNDC1 و NIX افزایش را ها آن سطح نتیجه در و شده 
 (. 02،26) دهند

 باعث تواند می HIIT مانند ورزشی های تمرین همچنین
 در انسولین های گیرنده و خون گلوکز سطوح افزایش

 افزایش سبب است ممکن فاکتورها این. شود می عضلات
 شده عضلات در ULK1 سطح کاهش و mTORC1 سطح

 و 16) دهد کاهش را میتوفاژی/اتوفاژی فرآیند نتیجه در و
 از و عملکرد افزایش های آزمایش سری یک در(. 00-01

 انسان، و جوندگان های میوتوب در عملکرد دادن دست
 دپلاریزاسیون باعث NIX تجمع که دادند نشان محققان

 میتوفاژی و کلسیم به وابسته سازی فعال میتوکندری،
 را انسولین سیگنالینگ تواند می NIX این، بر علاوه. شود یم

 این و کند فعال انسولین محور مهاری سازی فعال طریق از
 و NIX از ناشی میتوفاژی. کند القاء را میتوفاژی تواند می

 فسفوریلاسیون با توان می را شده مختل گلوکز جذب
 منجر که کرد معکوس PRKA/PKA توسط NIX مستقیم

 به سارکوپلاسمی شبکه و میتوکندری از NIX تقالان به
 که گرفت نتیجه توان می بنابراین، ؛(16) شود می سیتوزول

HIIT میتوفاژی های پروتئین سطح تغییر با تواند می  
FUNDC1 و NIX در میتوکندریایی کیفیت بر منفی تاثیر 

 به است ممکن موضوع این. باشد داشته اسکلتی عضله
 بنابراین، بگذارد؛ تاثیر بدن کلی سلامت و عضلانی عملکرد

 به ورزشی، تمرینات شدت و نوع انتخاب در است لازم
 .شود توجه ها جنبه این
 طریق از NIX پروتئین محتوای داری معنی عدم با تضاد در

HIIT، هفته هشت اثر تحقیقی در HIIT سطح روی بر 
 کبد بافت در NIX و BNIP3 میتوفاژی های پروتئین

 نشان نتایج. شد بررسی 1 نوع دیابتی صحرایی ایه  موش
 این توجه قابل کاهش باعث تمرین نوع این که اند داده

 بیان خود نتایج اساس بر محققان این. شود می ها پروتئین
 یشازهفا از تهممانع ببهس HIIT لعماا ،دههچن هر کردند

 های  موش در تئینهاوپر ینا در کاهش و حد از یشهب
 منجاا سدرمی بهنظر رو،ینا از. دوهمیش بتیاهید صحرایی
 دلتعا اریبرقر ایبر بیهمناس ۀهخلامد دنیهب یفعالیتها

 یکبد بافت در تهیابد به ءبتلاا از ناشی ژیمیتوفا مسیر در
 با رابطه در قطعی نظر اظهار البته. باشد صحرایی های  موش

 مختلف شرایط از ها آن تأثیرپذیری نحوۀ و ها شاخص این
 (.00) باشد می بیشتری تحقیقات انجام به منوط
 HIIT هفته هشت که دهند می نشان حاضر تحقیقات نتایج
 میتوفاژی های پروتئین سطح دار معنی کاهش باعث

FUNDC1 پروتئین داری معنی وعدم NIX نعلی عضله در 
 که بالا در شده گزارش مقاله نتایج با یافته این. است شده

 انجام 1 نوع دیابتی صحرایی ایه  موش کبد بافت روی بر
  NIX میزان حاضر مقاله هر در. است ناهمسو است، شده

 در که است حالی در این و نداد نشان را داری معنی تفاوت
 ها یافته این بود؛ یافته کاهش( 00) شده گزارش تحقیق
 ورزشی تمرینی یک تواند می HIIT که است این از حاکی
 مختلف های بافت در میتوکندری عملکرد بهبود تنظیم برای
 افزایش با تواند می هوازی ورزشی های فعالیت.  است بدن
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 بیوژنز افزایش سبب PGC-1α  و AMPK فعالیت
 کبد و عضلانی های سلول سلامت بهبود و میتوکندریایی

 پیشگیری برای است ممکن HIIT بنابراین،(. 05،08) شود
 در اختلال به مربوط های بیماری از بسیاری درمان و

 ،1 نوع دیابت و سرطان چاقی، مانند میتوکندری، عملکرد
 . باشد مناسب

 های فعالیت از ناشی میتوفاژی مهم های مکانیسم از یکی
 های پروتئین شدن فعال به منجر تواند می که ورزشی

FUNDC1 و NIX سیگنالینگ محور تنظیم شود      
AMPK-ULK1 سازی فعال. باشد می AMPK قطری از 
 فسفوریلاسیون برای 221 ترئونین در فسفوریلاسیون

ULK1 و ورزشی های فعالیت از ناشی 555 سرین در 
 طور به. است نیاز مورد اسکلتی عضله در لیزوزومی بیوژنز

 آغاز را میتوکندری شکافت ورزشی های فعالیت همزمان،
 داده نشان. نیست وابسته AMPK سازی فعال به که کند می

 نقطه به لیزوزوم گیری هدف برای ULK1 که است شده
 حیاتی بعدی تخریب برای میتوکندری ناکارآمد/آسیب
 های پروتئین با همراه موارد این همه(. 01) است
 تواند می NIX و FUNDC1 های پروتئین یعنی دست پایین
 .شود آن اتمام و میتوفاژی شروع سبب

 داشته نظر در باید که داشت محدودیت چند پژوهش این
 است مطلوب و بودند سالم تحقیق این های آزمودنی. باشیم

 قرار تاثیر تحت را میتوفاژی مسیر بیشتر که هایی بیماری
 این در این، بر علاوه. کرد القاء ها آزمودنی در را دهند می

. شد سنجیده مولکولی و سلولی پارامتر چند فقط تحقیق
 مورد HIIT تمرین از مختلف های زمان است بهتر همچنین

 آن مدت طولانی و مدت کوتاه اثرات و گیرند قرار بررسی
 .شود شفاف

 
 گیری‌نتیجه

 تمرین داد نشان شده حاصل نتایج به توجه با پایان در
HIIT پروتئین محتوای توجه قابل کاهش باعث FUNDC1 

 HIIT گروه در NIX پروتئین محتوای در داری معنی عدم و
 که دهند می نشان ها افتهی این. شد کنترل گروه مقابل در

 عضلات در را میتوفاژی فرآیند تواند می HIIT تمرین
 طریق از میتوکندری سلامت حفظ به و دهد کاهش اسکلتی

 راه یک میتوفاژی که آنجا از. کند کمک وابسته مسیرهای
 و معیوب های میتوکندری حذف برای سلولی حل

 HIIT تمرین است، آزاد های رادیکال تولید از جلوگیری
 برابر در مسیر این تنظیم برای متفاوتی نقش است ممکن

. باشد داشته متابولیک و عضلانی های بیماری از بسیاری
 و بالینی های پژوهش انجام به نیاز تأیید برای البته،

 .است بیشتر شناسانه مکانیسم فیزیولوژیکی
 

 ملاحظات اخلاقی
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