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Abstract 

Background and Aim: The aim of the present study was to investigate the effect of eight weeks of high-
intensity interval training (HIIT) on some molecular markers related to the initiation of the autophagy process, 
including FIP200 and ATG13 protein levels and the ULK1/ULK2 ratio in fast-twitch muscle tissue (EDL) of aged 
rats. 

Methods: In this experimental study, the rats were randomly divided into two groups: a HIIT group and a 
control group (6 rats per group). The training group underwent a high-intensity interval training protocol for eight 
weeks, while the control group continued their normal activity. After the training period, EDL muscle tissue was 
extracted, and the intracellular levels of the target proteins were measured. The data were analyzed using an 
independent samples t-test and Cohen's d effect size. 

Results: The results showed that HIIT significantly increased the levels of FIP200 (t = 9.28; P=0.001; Cohen's 
d=5.35) and ATG13 (t=8.61; P=0.001; Cohen's d=4.97) proteins compared with the control group. However, no 
significant difference was observed in the ULK1/ULK2 ratio between the two groups (t =1.60; P=0.17; Cohen's 
d=0.92). 

Conclusion: Overall, the findings indicate that high-intensity interval training can enhance the autophagic 
capacity of aged skeletal muscle by increasing key components of the autophagy initiation complex, although the 
ULK1/ULK2 ratio was not affected. These results suggest that HIIT may play a role in improving cellular 
clearance mechanisms and mitigating age-related changes in skeletal muscle. 

 
Keywords: High-intensity interval training, autophagy, FIP200, ATG13, ULK1/ULK2, Aging, Skeletal 

muscle 
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Extended Abstract 

Background and Objective 
Aging is a complex and multidimensional 
process that is accompanied by structural 
and functional changes in various tissues 
and organs of the body. One of the tissues 
that is particularly affected by aging is 
skeletal muscle. One of the vital 
mechanisms for maintaining cellular 
homeostasis and normal muscle function is 
the process of autophagy. Autophagy is a 
protective catabolic pathway through which 
damaged or unnecessary cellular 
components, including proteins and 
organelles, are degraded and recycled. At 
the molecular level, the initiation of the 
autophagy process is precisely regulated by 
a set of proteins, among which the ULK 
complex plays a central role. This complex 
includes the kinases ULK1 and ULK2 and 
associated proteins such as ATG13 and 
FIP200. One type of exercise that has 
attracted considerable attention in recent 
years is high-intensity interval training 
(HIIT). This type of exercise, by combining 
short periods of very intense activity with 
periods of rest or low-intensity activity can 
induce significant metabolic and functional 
adaptations in a relatively short period of 
time. A better understanding of the 
molecular mechanisms underlying the 
effects of high-intensity interval training on 
aging skeletal muscle can pave the way for 
designing more targeted training programs 
to prevent or reduce sarcopenia and 
improve the quality of life of the elderly. 
Accordingly, the present study was 
designed to investigate the effect of eight 
weeks of high-intensity interval training on 
the intracellular levels of FIP200 and 
ATG13 proteins, and the ULK1/ ULK2 
ratio in fast-twitch EDL muscle tissue of 
aged rats . 
 
Methods 
This study was an experimental study with 
a controlled design. The study population 
consisted of 12 male Sprague-Dawley rats, 
approximately 20 months old and weighing 
400 ± 30 g. The inclusion criterion was an 

age of ≥20 months. Standard environmental 

conditions were carefully maintained, 
including a controlled temperature of 22 ± 
2°C, relative humidity of 40–50%, and a 
12-hour light/12-hour dark cycle. The 
animals were provided with a standard 
rodent diet and fresh water ad libitum. The 
rats were divided into two groups by simple 
randomization: the first group underwent 
the HIIT protocol (6 rats), and the second 
group served as the control group (6 rats) 
and received no exercise intervention.  
The HIIT training program in the first to 
fourth weeks consisted of four 2-minute 
intervals at an intensity of 85–90% of 
maximum speed and four 1-minute 
intervals at an intensity of 45–50% of 
maximum speed. The fifth and sixth weeks 
consisted of five 2-minute intervals at an 
intensity of 85–90% of maximum speed 
and five 1-minute intervals at an intensity 
of 45–50% of maximum speed. The 
training program in the seventh and eighth 
weeks consisted of six 2-minute intervals at 
an intensity of 85–90% of maximum speed 
and six 1-minute intervals at an intensity of 
45–50% of maximum speed. The training 
protocol was performed 5 days a week for 
8 weeks. Forty-eight hours after the final 
training session, the animals were 
anesthetized with intraperitoneal injections 
of ketamine (30–50 mg/kg body weight) 
and xylazine (3–5 mg/kg body weight) in 
accordance with ethical guidelines and 
under deep anesthesia. Subsequently, the 
extensor digitorum longus (EDL) muscle 
was excised from each animal in the 
morning. 
 
Results 
Analysis of the ULK1/ULK2 protein 
content ratio using an independent-samples 
t-test showed no significant difference 
between the HIIT group and the control 
group (t = 1.60; P = 0.17; Cohen's d = 0.92) 
(Figure 1A). In contrast, analysis of FIP200 
protein content using an independent-
samples t-test showed a significant increase 
in the HIIT group compared with the 
control group (t = 9.28; P = 0.001; Cohen's 
d = 5.35) (Figure 1B). Similarly, analysis of 
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ATG13 protein content using an 
independent-samples t-test showed a 
significant increase in the HIIT group 
compared with the control group (t = 8.61; 
P = 0.001; Cohen's d = 4.97) (Figure 1C). 
 
Conclusion 
The present study investigated the effects of 
eight weeks of high-intensity interval 
training (HIIT) on molecular markers 
related to the autophagy initiation pathway, 
including FIP200, ATG13 proteins, and the 
ULK1/ULK2 ratio in fast-twitch muscle 
tissue (EDL) of aged rats. The results 
showed that high-intensity interval training 
significantly increased the intracellular 
levels of FIP200 and ATG13 proteins, 
while no significant change was observed 
in the ULK1/ULK2 ratio. These findings 
may reflect the complex mechanisms of 
autophagy regulation in aged skeletal 
muscle in response to exercise stimuli. 
Taken together, these findings, together 
with previous evidence, suggest that high-
intensity interval training can modulate key 
components of the autophagy initiation 
pathway in aged fast-twitch muscle. This is 
of considerable importance from the 
perspective of maintaining cellular health 
and preventing sarcopenia. 

 Enhancing autophagy facilitates the 
removal of defective proteins, promotes 
mitochondrial turnover, and preserves 
muscle function. Furthermore, at a clinical 
and applied level, this suggests that even in 
old age, the application of appropriate 
training stimuli can restore some cellular 
repair capacity. Importantly, despite its high 
intensity, HIIT, in the form of short-term and 
controlled protocols, may be a more efficient 
approach than traditional training to promote 
muscle health in older adults because, in 
addition to increasing aerobic capacity, it 
may also activate cellular pathways 
responsible for cellular clearance and 
regeneration. Overall, the results showed 
that high-intensity interval training in aged 
rats significantly increased the content of 
FIP200 and ATG13 proteins in EDL muscle 
but had no significant effect on the 
ULK1/ULK2 ratio. These findings indicate 
that HIIT, despite the limited response at the 
upstream levels of the ULK pathway, may 
enhance the structural components of the 
autophagy initiation complex and thus 
improve the autophagic capacity of aged 
muscle. It appears that high-intensity 
interval training may represent an effective 
biological strategy to activate cellular 
clearance pathways and potentially mitigate 
age-related muscle wasting.
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 اصیل پژوهشی 

 
 و FIP200 هایسلولی پروتئین تأثیر هشت هفته تمرین تناوبی با شدت بالا بر میزان درون 

ATG13  و نسبت ULK1/2  انقباضدر بافت عضله تند (EDL)  صحرایی سالمند های موش 

 
 2 پهلوانی  علیزاده حامد ،*1بگلوبهمن  آقایی ندا ،1نصرتی  سلمان

 
 ایران   کتول،   آباد علی  اسلامی،  آزاد دانشگاه کتول،  آباد علی واحد ورزشی،  علوم و بدنی تربیت گروه 1

 ایران  تهران،  14665 -889 پستی صندوق فرهنگیان،  دانشگاه بدنی،  تربیت آموزش گروه 2
 

       25/06/1405  پذیرش مقاله:       25/06/1405اصلاح مقاله:      03/1405/ 18 دریافت مقاله: 

    دهکیچ
های مولکولی بر برخی شاخص (HIIT) هدف از پژوهش حاضر، بررسی تأثیر هشت هفته تمرین تناوبی با شدت بالا ف:هدزمینه و 

 (EDL) انقباض، در بافت عضله تندULK1/ULK2  و نسبت ATG13 و FIP200 هایپروتئینمرتبط با آغاز فرایند اتوفاژی، شامل  
 .های صحرایی سالمند بودموش

رت(. گروه تمرین به مدت هشت    6و کنترل تقسیم شدند )هر گروه   HIIT ها به دو گروه تمریندر این مطالعه تجربی، نمونه  ها:روش

نی، هفته تحت پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا قرار گرفت، در حالی که گروه کنترل فعالیت عادی خود را ادامه داد. پس از پایان دوره تمری 

مستقل و اندازه اثر   t ها با استفاده از آزمونگیری شد. دادههای موردنظر اندازه سلولی پروتئین استخراج و میزان درون  EDL بافت عضله

 .تحلیل شدند (Cohen's d) کوهن

؛  P=001/0؛  FIP200  (35/5=Choen’dدار در میزان پروتئین  موجب افزایش معنی   HIITنتایج نشان داد که تمرین    ها:یافته 

28/9=t  و )ATG13  (97/4=Choen’d  001/0؛=P  61/8؛=t  در مقایسه با گروه کنترل شد. با این حال، تفاوت معناداری در نسبت )

ULK1/ULK2 ( 92/0بین دو گروه مشاهده نشد=Choen’d 17/0؛=P 60/1؛=t .) 

تواند با افزایش اجزای کلیدی کمپلکس آغازگر اتوفاژی، ها نشان داد که تمرین تناوبی با شدت بالا میطور کلی، یافتهبه   گیری:نتیجه

نقش  تحت تأثیر قرار نگرفت. این نتایج بیانگر   ULK1/ULK2 ظرفیت اتوفاژیک عضله اسکلتی سالمند را تقویت کند، هرچند نسبت

 .در بهبود سازوکارهای پاکسازی سلولی و مقابله با تغییرات وابسته به سالمندی در عضله اسکلتی است HIIT بالقوه

 

، سالمندی، عضله اسکلتیFIP200 ،ATG13 ،ULK1/ULK2تمرین تناوبی با شدت بالا، اتوفاژی،  :هاکلیدواژه
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 و همکاران  نصرتی / 408

 1405مهر و آبان ، 4، شماره 30مجله علوم پزشکی فیض           دوره  

 مقدمه
دهه پژوهشگران  در  توجه  سالمندان  جمعیت  رشد  اخیر،  های 

را به پیامدهای زیستی سالمندی معطوف  علوم زیستی و ورزشی 
طور ویژه تحت تأثیر سالمندی هایی که به کرده است. یکی از بافت 

گیرد، بافت عضلانی اسکلتی است. کاهش تدریجی توده و  قرار می 
شود، از پیامدهای قدرت عضلانی که با عنوان سارکوپنیا شناخته می 

می شمار  به  سالمندی  میبارز  و  عملکردی،  رود  استقلال  تواند 
طور جدی تهدید کیفیت زندگی و سلامت عمومی سالمندان را به 

 [.2،1] کند
می محسوب  محافظتی  کاتابولیک  مسیر  که  اتوفاژی،  شود 

آسیب  پروتئیناجزای  نظیر  سلول،  غیرضروری  یا  و  دیده  ها 
کند. این فرایند نقش کلیدی در ها، را تجزیه و بازیافت می اندامک

استرس  شرایط  با  سلول  پروتئینتطابق  کیفیت  حفظ  و زا،  ها 
کند. شواهد علمی پیشگیری از تجمع ساختارهای معیوب ایفا می

دهد که با افزایش سن، کارایی سیستم اتوفاژی در بسیاری نشان می 
بافت  به از  می ها،  کاهش  اسکلتی،  عضله  اختلال  ویژه  این  و  یابد 

 [. 2] تواند در بروز سارکوپنیا و ضعف عضلانی نقش داشته باشدمی
به  اتوفاژی  فرایند  مجموعه آغاز  توسط  دقیق  از  طور  ای 

 ULK1 ، شامل کینازهای(ULK) کننده اتوفاژیکینازهای فعال
پروتئین ULK2 و پروتئین  و  مانند  همراهی  با    13های  مرتبط 

و   (ATG13; Autophagy-related protein 13) اتوفاژی
کننده با خانواده کینازهای چسبان کیلودالتونی تعامل  200پروتئین  

 FIP200; focal adhesion kinase family)کانونی
interacting protein of 200 kD)می تنظیم  [. 3]شود  ، 

اند که تحت شرایط فیزیولوژیک مختلف، نظیر مطالعات نشان داده
ها گرسنگی، استرس اکسیداتیو و فعالیت بدنی، تنظیم این پروتئین

 [.4-8] شوددستخوش تغییر می 
عنوان یک پروتئین داربستی مهم، نقش  به  FIP200 پروتئین

و عملکرد کمپلکس پایداری  این  ایفا می  ULK اساسی در  کند. 
به اتصال  با  برای  ATG13و ULK1/2 پروتئین  را  زمینه   ،

میفعال فراهم  اتوفاژی  مسیر  سطح  [.9]  سازدسازی   کاهش 
FIP200 تواند موجب اختلال در شروع اتوفاژی و کاهش توان  می

آسیب  اجزای  حذف  برای  شودسلول  سوی    [. 10]  دیده  از 
عنوان یکی از اجزای کلیدی این کمپلکس، در  به   ATG13دیگر،

نقش دارد و تغییرات در میزان   ULK1/2 تنظیم فعالیت کینازی
می نشان آن  باشد تواند  سلول  اتوفاژیک  ظرفیت  در  تغییر   دهنده 

شاخصی از تعادل   عنواننیز به  ULK2 به ULK1 نسبت  [.11]
می  آن  بررسی  و  شده  مطرح  اتوفاژی  آغاز  مسیر  تواند  عملکردی 

اطلاعات ارزشمندی درخصوص وضعیت مولکولی این مسیر ارائه  
 .[12] دهد

بافت عضله اسکلتی از نظر ترکیب فیبری، ناهمگن بوده و شامل 
فیبرهای کندانقباض و تندانقباض است. عضله اکستنسور دیجیتوروم 

  عنوان ه ب   (EDL; Extensor digitorum  longus)لانگوس 

ای شاخص از عضلات تندانقباض، به دلیل وابستگی بالا به  نمونه 
متابولیکی   تغییرات  مسیرهای  به  بیشتر  حساسیت  و  گلیکولیتیک 

مرتبط با سالمندی، مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته است. شواهد  
می فیبرهای  نشان  با  مقایسه  در  تندانقباض  فیبرهای  که  دهد 

آسیب  از  کندانقباض،  ناشی  رفتن  تحلیل  برابر  در  بیشتری  پذیری 
  [.13] سن دارند

عنوان یکی از مؤثرترین مداخلات  در این میان، فعالیت بدنی به 
شود. غیردارویی برای مقابله با پیامدهای منفی سالمندی شناخته می 

تواند از طریق بهبود عملکرد میتوکندری، افزایش تمرین ورزشی می
سنتز پروتئین، کاهش التهاب و تنظیم مسیرهای تخریبی و ترمیمی  

انواع    [.14]  سلول، نقش محافظتی قابل توجهی ایفا کند از  یکی 
های اخیر توجه زیادی را به خود جلب کرده تمرینات که در سال

بالا با شدت  تناوبی  تمرین   HIIT; High-intensity) است، 
interval training)   های است. این نوع تمرین با ترکیب دوره

شدت،  ت کمهای استراحت یا فعالیکوتاه فعالیت بسیار شدید و دوره
مدت در  است  سازگاریقادر  کوتاه،  نسبتاً  و زمان  متابولیکی  های 

مطالعات متعددی نشان   [.16،15]  عملکردی قابل توجهی ایجاد کند
تواند بر مسیرهای مولکولی مرتبط با اتوفاژی می HIIT اند کهداده

تواند  می  HIIT   اثرگذار باشد. افزایش استرس متابولیکی ناشی از
 ;AMP (AMPK شده باسازی مسیر پروتئین کیناز فعالبه فعال

AMP-activated protein kinase)    مهار هدف راپامایسین  و
پستانداران   mTOR; Mammalian Target of)در 

Rapamycin)   های اصلی کنندهنجر شود که هر دو از تنظیمم
می ULK کمپلکس شمار  به  اتوفاژی  فرایند  بااین و  حال، روند. 

های جوان یا شده در این زمینه بر جمعیتهای انجامبیشتر پژوهش
سال متمرکز بوده و اطلاعات مربوط به اثرات این نوع تمرین  میان

های آغازگر ویژه در سطح پروتئینبر بافت عضلانی سالمندان، به 
 [. 17-20] اتوفاژی، محدود است

پاسخ  درخصوص  پیشین  مطالعات  نتایج  این،  بر  علاوه 
تمرینات   ULK1/2 و   FIP200،ATG13  هایپروتئین به 

ها افزایش بیان این ورزشی، یکدست و قطعی نیست. برخی پژوهش 
کردهپروتئین گزارش  را  تغییرات  ها  دیگر  برخی  که  حالی  در  اند، 

این    [.23-21،  5]  اندها را مشاهده کردهاندک یا حتی کاهش آن 
تواند ناشی از اختلاف در نوع تمرین، شدت و مدت آن،  ها می تفاوت

ها باشد. از  بافت مورد بررسی، گونه جانوری و وضعیت سنی نمونه 
عنوان یک مدل حیوانی  های صحرایی سالمند بهطرف دیگر، موش 

مولکولی  و  سلولی  سازوکارهای  دقیق  بررسی  امکان  مناسب، 
. بر این اساس، مطالعه حاضر  [25، 24]نند کسالمندی را فراهم می 

بر   بالا  با شدت  تناوبی  تمرین  هفته  تأثیر هشت  بررسی  با هدف 
پروتئین  برخی  اتوفاژیمیزان  مسیر  در  درگیر  ،  FIP200)  های 

ATG13    و نسبتULK1/2  )در بافت عضله تندانقباض EDL 
 .های صحرایی سالمند طراحی شده استموش
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 هاروش 
 جامعه و نمونه آماری 

 مطالعه و ملاحظات اخلاقی   نوع -
به پژوهش  گروه این  با  و  بنیادی  رویکرد  با  تجربی،  صورت 

سر موش صحرایی    12کنترل انجام شد. نمونه آماری متشکل از  
اسپراگ نژاد  از  حدود  نر  سن  با  وزن    20داولی،  میانگین  و  ماه 

ماه تعیین    20گرم بود. معیار ورود، سن برابر یا بالاتر از    400±30

درجه   22±2شده  شد. شرایط محیطی استاندارد شامل دمای کنترل
نسبی  سانتی  رطوبت  نوردهی    50تا    40گراد،  و چرخه    12درصد 

دقت حفظ شد. جیره غذایی  ساعت تاریکی به  12ساعت روشنایی و  
صورت آزاد و نامحدود استاندارد مخصوص جوندگان و آب شیرین به 

روش تصادفی های صحرایی به در اختیار حیوانات قرار گرفت. موش 
 .سر( تقسیم شدند 6سر( و گروه کنترل ) 6) HIIT به گروه

 های تمرین مؤلفه
( هفته  یک  مدت  به  که  آشنایی،  مرحله  شد،    5در  اجرا  روز( 

بین  موش سرعتی  با  روی    10تا    5های صحرایی  دقیقه  بر  متر 
در هر  HIIT نوارگردان تمرین کردند. پروتکل تمرینی برای گروه

گرم بود:  مشخص  مرحله  سه  شامل  بخش  جلسه  اجرای  کردن، 
اصلی تمرین و سردکردن. در شروع و پایان هر جلسه، حیوانات به  

درصد از حداکثر سرعت    50تا    45دقیقه با شدتی معادل    5مدت  
 .سازی و سردسازی را انجام دادنددویدن خود، فرایند گرم 

 (Vmax) آزمون حداکثر سرعت
 5پیش از اجرای پروتکل اصلی، یک گروه پایلوت متشکل از  

سر موش صحرایی )با مشخصات مشابه گروه اصلی( مورد آزمون  
ها تعیین شود. این ارزیابی  قرار گرفتند تا حداکثر سرعت دویدن آن

با فاصله زمانی تقریبی یک هفته قبل از آغاز تمرینات گروه اصلی  
انجام شد. پروتکل آزمون به این صورت بود که دویدن از سرعت  

دقیقه، سرعت نوارگردان به    3متر بر دقیقه آغاز شد و هر    5اولیه  
متر بر دقیقه افزایش یافت. این روند تا رسیدن حیوانات به    5میزان  

و   مکرر  چسبیدن  خستگی،  معیار  کرد.  پیدا  ادامه  خستگی  نقطه 
آخرین  ناتوانی در حفظ حرکت روی نوارگردان در نظر گرفته شد.  

  عنوان حداکثر سرعتشده پیش از وقوع خستگی، به سرعت ثبت
(Vmax)  های تمرینی در گروه اصلی استفاده رای تنظیم شدتب

 [. 26] شد
 (HIIT) برنامه تمرین تناوبی با شدت بالا

تکرار    4های اول تا چهارم شامل  در هفته  HIIT برنامه تمرین
  1تکرار    4درصد حداکثر سرعت و    90تا    85ای با شدت  دقیقه  2

های درصد حداکثر سرعت بود. هفته   50تا    45ای با شدت  دقیقه
درصد    90تا    85ای با شدت  دقیقه   2تکرار    5پنجم و ششم شامل  

و   سرعت  شدت  دقیقه   1تکرار    5حداکثر  با  درصد    50تا    45ای 
هفته  در  تمرینی  برنامه  بود.  سرعت  هشتم حداکثر  و  هفتم  های 

درصد حداکثر سرعت   90تا  85ای با شدت دقیقه  2تکرار  6شامل 

درصد حداکثر سرعت بود.   50تا  45ای با شدت دقیقه  1تکرار  6و 
 [. 27] هفته اجرا شد 8روز در هفته و به مدت  5پروتکل تمرینی 

 برداری روش بافت
منظور حذف آثار حاد ناشی از آخرین جلسه تمرین و کنترل به 

نمونه  فرایند  استرسی،  پایان    48برداری  متغیرهای  از  ساعت پس 
کامل  رعایت  با  حیوانات  شد.  انجام  تمرینی  جلسه  آخرین 

تزریق  دستورالعمل با  عمیق،  بیهوشی  تحت  و  اخلاقی  های 
گرم بر کیلوگرم وزن بدن(  میلی  50تا    30صفاقی کتامین )دوز  درون

بر کیلوگرم وزن بدن(، بیهوش  میلی   5تا    3و زایلازین )دوز   گرم 
لونگوس دیجیتوروم  اکستنسور  عضله  بافت  ادامه،  در   شدند. 

(EDL)  ها از هر حیوان در ساعات صبحگاهی برداشته شد. نمونه
با محلول سرم فیزیولوژیک شست برداشت  از  وشو بلافاصله پس 
های داده شدند و سپس در تانک نیتروژن مایع منجمد شدند. نمونه 

های بعدی در بافتی نهایتاً برای نگهداری بلندمدت و انجام آزمون 
 .گراد ذخیره شدنددرجه سانتی -80دمای 

گیری متغیرهای بیوشیمیایی به روش وسترن اندازه

 بلات
  روش   از  بررسی،  مورد  های پروتئین   میزان  گیریاندازه  برای

  بدون )  کورسازی  شکل  به  هاتست  تمام  و  شد  استفاده  بلات  وسترن
 کاهش   آزمایشگاهی  خطای  تا  گرفت   انجام(  هانمونه   هویت   از   اطلاع

  بافر   ، EDL  عضله  بافت   از  پروتئین  استخراج   برای  ابتدا  .یابد
RIPA  تریس  مولارمیلی  05/0  حاوی  (8=pH،)  150  مولارمیلی 
NaCl،  01/0  درصد  EGTA  درصد  1  و  SDS  1/0  علاوهبه  
.  گرفت  قرار  استفاده  مورد(  Sigma)  پروتئازآنتی  کوکتایل  درصد
  مذکور  بافر  از   میکرولیتر  500 در   بافت  گرممیلی  100  منظور،  بدین

 ها نمونه   سپس . گردید  هموژن  کاملاً  دستی   هموژنایزر  از   استفاده  با
  از  پس   و   نگهداری  گرادسانتی  درجه   4  دمای  در   دقیقه  30  مدت   به
  دور   در(  Bo,Sw14rfroil)  داریخچال  سانتریفیوژ  با  آن

12000×g  گرادسانتی  درجه  4  دمای  در   و  دقیقه  10  مدتبه 
  غلظت   و  آوریجمع(  سوپرناتانت)  رویی  مایع.  شدند  سانتریفیوژ

  قرائت   و(  Bio-Rad)  پروتئین  تعیین  کیت  از  استفاده  با  آن  پروتئین
  تا  هانمونه .  شد  گیریاندازه   نانومتر   595  موجطول  در  نوری  جذب
  سپس   . گردیدند  نگهداری  گرادسانتی   درجه  -20  دمای  در  بعد  مرحله

  50  حاوی)  لودینگ  بافر  با  1:1  نسبت   به  آمدهبهدست   هموژن
  5  گلیسرول،  درصد  SDS،  10  درصد  HCl،  2-تریس  مولارمیلی

  و  مخلوط(  بلو  برموفنول  درصد  005/0  و  مرکاپتواتانول-بتا  درصد
  طور  به  هاپروتئین   تا  شد  داده  قرار   جوش  دمای  در  دقیقه   5  مدت   به

  الکتروفورز  از  استفاده  با  هاپروتئین  جداسازی.  شوند  دناتوره  کامل
 غشای  به   انتقال  سپس   و(  SDS-PAGE)  آمید  آکریلپلی  ژل

  محلول  در  ساعت  1  مدت  به  غشاها.  گرفت  انجام  نیتروسلولز
-TBS-T  (Tris  بافر  در  BSA  درصد  5  حاوی  مسدودکننده

Buffered Saline  درصد  1/0  با  Tween 20  )شدند  انکوبه  .
  در (  1:500  رقت  با)  اولیه  بادیآنتی   با  انکوباسیون   شستشو،  از  پس
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  بعد،  روز در. شد انجام شبانه صورت  به و گرادسانتی درجه 4 دمای
  در  ساعت   1  مدت   به  آنزیم،  با  مزدوج  ثانویه  بادیآنتی  با  غشاها
 نهایت،  در.  گردیدند  انکوبه  TBS-T  درصد  4  در  و  اتاق  دمای

  لومینسانس  شیمی  سوبسترای  از  استفاده  با   پروتئینی  باندهای
(ECL  )نتایج،  سازینرمال   برای  .شدند  سازیکمی  و  آشکارسازی 

  ULK1/2  و  FIP200،  ATG13  هایپروتئین  باندهای  شدت
  کنترل  لودینگ  عنوان   به(  β-actin)  اکتین-بتا  پروتئین  به  نسبت
 سازیکمی  و   اسکن  از   پس  که  ترتیب   این   به.  گردید  محاسبه  داخلی

  ، (1.8.0.112  نسخه)  ImageJ  افزارنرم   با  باندها  دانسیتومتری
  همان   در  β-actin  باند  شدت  به   هدف   پروتئین  باند  شدت  نسبت
(  Target/β-actin)  شدهنرمال  هاینسبت  این.  شد  محاسبه   نمونه 

 به  هاداده  کلیه  و  شدند  آماری  تحلیل  وارد  نهایی  مقادیر  عنوان  به

  گزارش   مستقل  تکرار  سه  حداقل  از  معیار  انحراف  ±  میانگین  صورت
 افزارنرم   از  استفاده  با  باندها  کمینیمه   تحلیل  و  تجزیه  .گردیدند

ImageJ    انجام  سیگنال  شدت  اساس  بر  و(  112/0/8/1)نسخه  
 .گرفت
 

ها از طریق آزمون آماری بودن دادهطبیعی محاسبات آماری: 
 تحقیق  متغیرهای  هایداده  ادامه،   در  و   شد  بررسی  ویلک–شاپیرو
وتحلیل شدند. بررسی  مستقل تجزیه  t آماری  آزمون   طریق   از  حاضر

نرمداده از  استفاده  با  گراف   29نسخه   SPSS افزارهایها  پد و 
نسخه   شاخص  5/10پریسم  طریق  از  اثر  اندازه  گرفت.   انجام 
Cohen's d  نرم در  نمودارها  شد.  گراف بررسی  پریسم  افزار  پد 

در نظر گرفته    ≥05/0Pطراحی و گزارش شدند. سطح معناداری  
 .شد

کلیه فرایندهای پژوهش با رعایت کامل    ملاحظات اخلاقی: 
های آزمایشگاهی و با کد  های پژوهشاصول اخلاقی و دستورالعمل

انجام    IR.US.PSYEDU.REC.1404.066 اخلاق
 پذیرفت.

 

 نتایج
پروتئین محتوای  نسبت  نتایج  تحلیل  و  های تجزیه 

ULK1/ULK2    آزمون تغییر    tاز طریق  داد که  نشان  مستقل 
گروه   بین  ندارد    HIITمعناداری  وجود  کنترل  گروه  به  نسبت 

(92/0=Choen’d  17/0؛=P    1/ 60؛=t  1( )شکلA  اثر اندازه   .)
کوهن پروتئین  (Cohen's d)  ضریب  محتوای  های  نسبت 

ULK1/ULK2    با اطمینان    92/0برابر  فاصله  در  که    95بود 
 قرار داشت. 10/2و  -29/0درصد بین 

  tاز طریق آزمون   FIP200نتایج محتوای پروتئین  ،در مقابل
در مقایسه  HIIT میزان این پروتئین در گروهمستقل نشان داد که  

کنترل   گروه  داردبا  معناداری  ؛  Choen’d=35/5)  افزایش 
001/0=P  28/9؛=tشکل(  )-1B کوهن ضریب  اثر  اندازه   .)  

(Cohen's d)    محتوای پروتئینFIP200    بود که    35/5برابر با
 قرار داشت.  91/7و  76/2درصد بین  95در فاصله اطمینان 

دیگر طرفی  پروتئین   ، ار  محتوای  نتایج  تحلیل  و  تجزیه 
ATG13    آزمون طریق  افزایش  -tاز  که  داد  نشان  مستقل 

گروه   بین  دارد   HIITمعناداری  وجود  کنترل  گروه  به  نسبت 
(97/4=Choen’d  001/0؛=P  8/ 61؛=t1-( )شکلC  اندازه اثر .)

برابر با    ATG13محتوای پروتئین    (Cohen's d)  ضریب کوهن
قرار    37/7و    52/2درصد بین    95بود که در فاصله اطمینان    97/4

 داشت. 
 

 
نمودار بلات و تصویر وسترنEDL. (A  .)عضله و کنترل در  HIIT در گروه ATG13و  ULK1/2 ،FIP200های تغییرات محتوای پروتئین  . 1-شکل

  ی مقادیر کمی باندهای پروتئیندهندهنمودار ستونی نشانبلات و تصویر وسترن(.  B) ها.گروه در ULK1/2 ی مقادیر کمی باندهای پروتئیندهندهستونی نشان
FIP200 ها.گروه در (C .)ی مقادیر کمی باندهای پروتئیندهندهنمودار ستونی نشانبلات و تصویر وسترن ATG13 ها.گروه در  

 ( =0P/ 05نسبت به گروه کنترل در سطح   HIITدار بین گروه )* وجود افزایش معنی
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 بحث
های حاصل از بررسی  تفسیر یافتهبحث حاضر با هدف تبیین و  

های  بر شاخص  (HIIT) اثر هشت هفته تمرین تناوبی با شدت بالا
پروتئین شامل  اتوفاژی،  آغاز  مسیر  با  مرتبط   هایمولکولی 

FIP200  ،ATG13 و نسبت ULK1/ULK2  در بافت عضله
می موش  (EDL) تندانقباض ارائه  سالمند،  صحرایی  شود.  های 

نتایج این پژوهش نشان داد که تمرین تناوبی با شدت بالا موجب 
درون  میزان  معنادار  پروتئینافزایش  دو   و FIP200 سلولی 

ATG13   نسبت در  معناداری  تغییر  که  حالی  در  است،     شده 
ULK1/ULK2 یافته این  نشد.  میمشاهده  از  ها  بازتابی  تواند 

سالمندان در  سازوکارهای پیچیده تنظیم اتوفاژی در عضله اسکلتی  
 .های تمرینی باشدپاسخ به محرک 

به  نتایج  با  پروتئین دست مطابق  محتوای  نسبت   هایآمده، 
ULK1   به ULK2 پس از هشت هفته تمرین HIIT   در مقایسه

نداشت  معناداری  آماری  تفاوت  کنترل،  گروه   60/1؛=17/0P)  با 
t=92/0؛Cohen’s d= .)  ( اثر  اندازه  مقدار  نسبتاً (  92/0اگرچه 

می محسوب  زیاد  تا  میمتوسط  نظر  به  اما  تغییرات  شود،  رسد 
 ULK2 و ULK1 .ایجادشده از نظر آماری قابل تأیید نبوده است

، نقش آغازگر در فرایند  ULK عنوان کینازهای اصلی کمپلکسبه 
های ای از پروتئیناتوفاژی دارند و از طریق فسفریلاسیون مجموعه 

از جمله را  FIP200 و ATG13 اتوفاژی،  اتوفاگوزوم  تشکیل   ،
توسط    .[9]کنند  تسهیل می این کمپلکس  فعالیت  پایه،  در حالت 

 مهار و در شرایط استرس متابولیکی از طریق مسیر mTOR مسیر
AMPK  می نسبتفعال  معنادار  تغییر  عدم   شود. 

ULK1/ULK2  دهنده نوعی تعادل عملکردی ممکن است نشان
ای که افزایش در یکی با کاهش  گونه میان این دو ایزوفرم باشد؛ به 

 ULK2 و   ULK1در دیگری جبران شده باشد. از سوی دیگر،
ها ممکن است در  تاحدی عملکردهای مشترکی دارند و تغییرات آن 

سطح بیان پروتئین نسبتاً پایدار باقی بماند. مطالعات پیشین نشان 
تناوبی،  داده استقامتی یا  تغییرات به اند که در حین تمرینات  جای 

ها بیشتر در سطح  ها، تنظیم آنULK بزرگ در غلظت پروتئینی
. بنابراین، ممکن  [28،  19]دهد  سازی( رخ میفسفریلاسیون )فعال

 ای در میزان کلی پروتئیناست در پژوهش حاضر تغییرات عمده
ULK1/2 ها رخ نداده باشد؛ اما سطح فعالیت یا فسفریلاسیون آن

افزایش یافته باشد. افزون بر این، احتمال دارد که وضعیت سالمندی 
بر حساسیت مسیر اتوفاژی و شروع اتوفاژی تأثیر گذاشته باشد؛ زیرا  

مطالعه پروتئیندر  که  شد  مشخص  با ای  مرتبط  غشایی  های 
در عضلات گاستروکنمیوس موش EDL لیزوزوم  در و  پیر  های 

ن کاهش توانایی  . لذا، ای[29]های جوان کمتر است  مقایسه با موش
میسلول اتوفاژی  فرایند  در  پیر  عضلات  مسیرهای  پاسخ      تواند 

ULKنسبت معنادار  تغییر  از  و  کرده  محدود  را  تمرین   به 
ULK1/ULK2   ممکن دیگر،  بیانی  به  باشد.  کرده  جلوگیری 

رخ   ULK طور کامل به واسطهسازی مسیر اتوفاژی به است فعال
پروتئین عوض،  در  و  پایینندهد  مانندهای   و FIP200 دست 

ATG13   این نقش برجسته تأیید  ایفا کنند. در  اتوفاژی  در  تری 
نشان دادموضوع، مطالعه از ATG13 و FIP200 ای   مستقل 

ULK1  و ULK2 می عمل  اتوفاژی  القای  ؛ [30]کنند  در 
 .شده نمایان استای که این امر در نتایج مشاهدهگونه به 

یافته تمرینسایر  که  دادند  نشان  افزایش  HIIT ها  موجب 
  سالمندان شد  EDL در عضله FIP200 چشمگیر میزان پروتئین

(001 /0P=28/ 9؛t=5/ 35؛Cohen’s d=)،    اثری نشانگر 

بیانگر آن   بسیار بزرگ از لحاظ اندازه اثر آماری است. این نتیجه 
آغازین   مسیر  است  توانسته  بالا  با شدت  تناوبی  تمرین  که  است 

یکی  FIP200 سطح مولکولی تحریک کند. پروتئیناتوفاژی را در  
است و نقش داربستی مهمی در   ULK از اجزای کلیدی کمپلکس

سطح ATG13 و ULK1/2 اتصال افزایش   FIP200 دارد. 
اجزای   تجزیه  افزایش  و  اتوفاگوزوم  تشکیل  تسهیل  با  معمولاً 

توجه این پروتئین  . افزایش قابل [31]دیده سلولی همراه است  آسیب
در سالمندان   HIIT دهد که تمرینپس از دوره تمرینی نشان می 

صورت مؤثری محرک مسیرهای ترمیمی سلولی و حفظ تواند به می
داده  نشان  راستا، مطالعاتی  این  باشد. در  پروتئین  اند که  هموستاز 
مدت، تمرینات تناوبی با شدت بالا با القای استرس متابولیکی کوتاه 

 و مهار AMPK سازیایش لاکتات، فعالاما شدید، از طریق افز
mTOR    موجب افزایش فعالیت خودخواری و اتوفاژی در سلول

عنوان  به  AMPK رسد فعال شدن. به نظر می [32،  16]شوند  می
 ULK سازی کمپلکسرسان اصلی فعالحسگر انرژی سلولی، پیام

فسفریلاسیون طریق  از  که  را  FIP200است  اتوفاژی  شروع   ،
 فعال و AMPK کند. به عبارت دیگر، هنگامی کهتحریک می 

mTORC1 می وغیرفعال  کمپلکس mTORC1 شود   از 
ULK1-ATG13-FIP200  می فعال    ULK1شود،جدا 

متعاقباً  را فسفریله می FIP200 و mAtg13 گردد ومی و  کند 
ای . شایان ذکر است که مطالعه[31]گردد  فرایند اتوفاژی آغاز می

داد    دهیپیام ULK1-ATG13-FIP200 کمپلکسگزارش 
mTOR در [8]کند و برای اتوفاژی ضروری است  را تنظیم می .

برهممطالعه که  شد  داده  نشان  دیگر  سهای  ،  ULK1 گانهکنش 
ATG13  و FIP200   برای تشکیل کمپلکس اتوفاژی مورد نیاز

از[9]است   ناشی  متابولیکی  بنابراین، سازگاری   . HIIT تواند  می
مشاهده افزایش  میزان علت  در  افزایش  FIP200 شده     باشد. 

FIP200    در جبرانی  سازوکار  از  بخشی  همچنین  است  ممکن 
پروتئین  انباشت  با  مقابله  برای  سالمند  آسیبعضله  و های  دیده 

اختلال عملکرد میتوکندریایی باشد. نامتعادل شدن تولید و تخریب  
یش ظرفیت تجزیه  ها، ویژگی شاخص سالمندی است و افزاپروتئین

از طریق اتوفاژی، راهکاری دفاعی در برابر این وضعیت محسوب  
 HIIT رو، نتایج حاضر حاکی از آن است که تمرینشود. از این می
فرایندهای ساخت و تخریب می تعادل مجدد در  برقراری  تواند با 

 .پروتئینی، به حفظ کیفیت سلولی عضله در سالمندان کمک کند
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 ATG13 نتیجه دیگر پژوهش نشان داد که میزان پروتئین
 0/ 001)  طور معناداری افزایش یافتبه HIIT نیز پس از تمرین

P=8/ 61؛t=4/ 97؛  Cohen’s d=)  . مقدار بسیار بالای ضریب

است متغیر  این  بر  تمرین  قوی  اثر  اندازه  نشانگر  نیز   .کوهن 
ATG13    یکی دیگر از اجزای اساسی کمپلکس آغازگر اتوفاژی
در تعامل بوده و نقش مستمری  FIP200 و ULK1/2 است که با

 ATG13 های اتوفاژیک دارد. افزایشدر تنظیم تجمع وزیکول
تواند بیانگر فعال شدن مؤثر اتوفاژی در سطح بیوسنتز پروتئین  می

مطالعه  خانوادباشد.  واسطه  با  اتوفاژی  که  گرفت  نتیجه   ه  ای 
ATGs  اسکلتی ضروری ب پیری عضلات  انداختن  تأخیر  به  رای 

را   اتوفاژی  فرایند  و  هستند  دخیل  اتوفاژی  تنظیم  در  زیرا  است، 
تسهیلبه  میصورت  تنظیم  بازدارنده  یا  مورفولوژی کننده  تا  کنند 

فیزیولوژیکی و عملکرد عضله اسکلتی را بهبود بخشند. این مطالعه 
همچنین بیان کرد که الگوهای ورزشی با زمان یا شدت مختلف  

های مرتبط با اتوفاژی ممکن است اثرات ناهمگنی بر بیان پروتئین
ای مشابه گزارش شده است  . با این حال، در مطالعه[5]داشته باشند  

متوسط شدت  با  تمرینات   Moderate-intensity؛MIIT) که 
interval training   )موجب افزایش غیرمعنادار پروتئین ATG 

تواند ناشی از شدت تمرین  . این تفاوت در نتیجه می[33]شود  می
گیری باشد، زیرا مطالعه حاضر شدت تمرین و نوع عضله مورد اندازه

گیری کرده است، در حالی که مطالعه  را اندازه EDL بالا و عضله
مذکور شدت تمرین متوسط و عضله نعلی را سنجش کرده است.  

ممکن است یکی از   ATG13 از منظر فیزیولوژیک، این افزایش
سازوکارهای اصلی بهبود بازسازی عضلات تندانقباض در پاسخ به  

گر تجزیه  تسهیل ATG13 تمرین با شدت بالا باشد، زیرا افزایش 
سلولی هدفمند و حذف اجزای فرسوده است. ممکن است در زمینه  

افزایش سالمند،  عضلات   ATG13 عضله  بازسازی  برای 
داشته باشد؛ زیرا با افزایش سن، سطح  ای  تندانقباض اهمیت ویژه

کنند های عضلانی تمایل پیدا می پایه اتوفاژی کاهش یافته و سلول
آسیب اجزای  اختلال که  به  منجر  که  امری  کنند،  حفظ  را  دیده 

 شود. بالا رفتنعملکرد میتوکندریایی و کاهش قدرت انقباضی می
ATG13 در عضله EDL تواند  دیده میهای سالمند تمرینموش

تر ای از بازگشت جزئی ظرفیت اتوفاژیک سلول به سطح جوان نشانه 
ترمیم  و  پروتئینی  کیفیت  بهبود  به  احتمالاً  تطابق،  این  باشد. 
جلوگیری  عضلانی  تحلیل  از  و  کرده  کمک  سلولی  ساختارهای 

جالبمی نکته  افزایش کند.  که  است  این   و FIP200 توجه 
ATG13  است؛ و از آنجا که این  صورت همزمان مشاهده شده به

ها دو پروتئین در یک کمپلکس فعالیت دارند، افزایش همبسته آن 
سازمانمی از  حاکی  کمپلکستواند  مؤثر  مجدد  در   ULK دهی 

نسبت اگرچه  واقع،  در  باشد.  تمرینی  محرک  به   پاسخ 
ULK1/ULK2   ساختاری اجزای  اما  است،  مانده  تغییر  بدون 

یافته (ATG13 و  FIP200) مکمل آن اند که نشانگر  افزایش 

های  ULK تقویت کارکرد داربستی و شاید افزایش کارایی همان
 .موجود است

داده گزارش  پیشین  مطالعات  ورزشی  برخی  تمرین  که  اند 
های سالمند تاحدی  تواند مسیرهای اتوفاژیک را حتی در بافتمی

داده نشان  مطالعات  برخی  مثال،  برای  کند.  تمرینات احیا  که  اند 
و بهبود ظرفیت  ATG هایاستقامتی منظم باعث افزایش بیان ژن 

. نتایج [34]شود  حذف مواد زائد سلولی در عضلات سالمندان می
 ها همخوانی دارد، با این تفاوت که نوع تمرینحاضر با این یافته

(HIIT  ممتد استقامتی  تمرین  جای  سازگاری(  به  به  های منجر 
در  سریع شدیدتر  و  پروتئینیشاخص تر   و FIP200 های 

ATG13 ،سلولی انرژی  دیدگاه  از  است.  ایجاد   HIITشده  با 
 AMPK به فعال شدن AMP/ATP نوسانات شدید در نسبت

را فسفریله  ULK1 طور مستقیمهم به  AMPK .شودمنجر می 
سازی اتوفاژی  شرایط فعال mTORC1 کند و هم با مهار مسیرمی

فراهم می افزایش مشاهدهرا  بنابراین،  پروتئینسازد.  های  شده در 
تواند ناشی از همین مکانیسم باشد. در حالی می  ULK وابسته به

دهد، در عضله  سرعت رخ می های جوان این فرایند به که در عضله 
دهی، ممکن  سالمند به دلیل کاهش حساسیت مسیرهای سیگنال

لکس(  است تنها بخشی از پاسخ )یعنی افزایش اجزای داربستی کمپ
و شود  قابل ULK1/2 فعال  تغییریافته  سطح  به  ملاحظه هنوز 

نیز  EDL نرسیده باشند. افزون بر آن، تفاوت ترکیب فیبری عضله
در تبیین نتایج اهمیت دارد. عضلات تندانقباض نسبت به عضلات  

دهند؛ زیرا نشان می HIIT کندانقباض پاسخ متفاوتی به تمرینات
گلیکولیتیک هستند و بر مسیر  بیشتر متکی  معمولاً  HIIT اولی 

کند و موجب صورت اختصاصی تحریک میاین نوع عضلات را به 
قابلتطابق  سیستمهای  در  آنتوجه  اتوفاژی  و  انرژی  ها  های 

بنابراین، افزایشمی احتمالاً بازتاب  ATG13 و FIP200 شود. 
 .سازی مستقیم این مسیر در فیبرهای تندانقباض بوده استفعال

یافته که  مجموع  است  آن  از  حاکی  پیشین  نتایج  کنار  در  ها 
تمرین تناوبی با شدت بالا احتمالاً قادر است اجزای کلیدی مسیر 
این  کند.  تعدیل  سالمندان  تندانقباض  عضله  در  را  اتوفاژی  آغاز 
سارکوپنیا  از  جلوگیری  و  سلولی  سلامت  حفظ  منظر  از  موضوع 

های ذف پروتئین اهمیت بالایی دارد؛ زیرا تقویت اتوفاژی موجب ح
عضله   عملکرد  حفظ  و  میتوکندریایی  بازسازی  تسهیل  معیوب، 

به می بیانگر آن  شود.  امر  این  علاوه، در سطح بالینی و کاربردی، 
اعمال محرک بالا،  مناسب است که حتی در سنین  تمرینی  های 

ظرفیتمی از  بخشی  بازگشت  به  منجر تواند  سلول  ترمیمی  های 
رغم شدت بالای خود،  ، علیHIITه  مهم این است ک  شود. نکته

پروتکل قالب  کوتاهدر  کنترلهای  و  است  مدت  ممکن  شده، 
رویکردی کارآمدتر از تمرینات سنتی برای ارتقای سلامت عضله  
هوازی،   ظرفیت  افزایش  بر  علاوه  چراکه  باشد؛  سالمندان  در 

 .کندمسیرهای سلولی مسئول پاکسازی و بازسازی را نیز فعال می
هرچند نتایج حاضر بسیار گویاست، چند محدودیت باید مدنظر 

آن  نخست  گیرد.  محتوای  قرار  اندازه  به  تنها  حاضر  مطالعه  که 
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ها را سازی( آنها پرداخته و وضعیت فسفریلاسیون )فعالپروتئین
آن  دوم  است.  نکرده  برای  بررسی  است  ممکن  نمونه  اندازه  که 

نسبت در  ظریف  تغییرات  کافی   ULK1/ULK2 آشکارسازی 
 های مرتبط با اتوفاژی مانندنبوده باشد. سوم، بررسی دیگر شاخص 

LC3-II یا Beclin-1 ویژه نقش، به AMPK و mTOR   در
ها  تر یافتهتواند به تبیین جامع، میATG13  و FIP200 افزایش

های آتی، علاوه بر مقدار  شود در پژوهشکمک کند. پیشنهاد می
کینازی فعالیت  فسفریلاسیون   ULK1 پروتئینی،  سطوح  و 

پایینهدف پاسخ  های  مقایسه  همچنین،  شود.  سنجیده  آن  دست 
به انقباض  تند  و  تواند دید  در سالمندان می  HIIT عضلات کند 

های فیبری و حساسیت متابولیکی فراهم  تری نسبت به تفاوت دقیق
 .کند

 

 گیرینتیجه
تمرین   که  داد  نشان  نتایج  مجموع،  بالادر  شدت  با   تناوبی 

(HIIT)  موش معنادار در  افزایش  موجب  سالمند  صحرایی  های 
شد،   EDL در عضله ATG13 و FIP200 هایمحتوای پروتئین

ها نداشت. این یافته ULK1/ULK2 اما تأثیر معناداری بر نسبت
می کهنشان  سطوح  HIITدهد  در  پاسخ  محدودیت  وجود  با   ،

احتمالاً اجزای داربستی کمپلکس ، قادر است  ULK بالادست مسیر
بدین و  کرده  تقویت  را  اتوفاژی  اتوفاژیک آغازگر  ظرفیت  ترتیب 
رسد تمرین تناوبی با شدت  عضله سالمند را بهبود بخشد. به نظر می

سازی مسیرهای  عنوان استراتژی زیستی مؤثر در فعالبالا بتواند به 
پاکسازی سلولی و پیشگیری از تحلیل عضلانی ناشی از سالمندی 

 .مورد استفاده قرار گیرد
 

 پیشنهادات برای تحقیقات آینده
های عملکردی اتوفاژی  شود شاخصبا این حال، پیشنهاد می

آینده  p62 و   LC3-II/I،Beclin-1  نظیر مطالعات  در 
تری از جریان اتوفاژی ارائه گردد.  گیری شوند تا ارزیابی دقیقاندازه

  -p و   p-ULK1  ،  p-AMPKشود سطوحهمچنین، پیشنهاد می
mTOR  تری از فرایند بالادست نیز ارزیابی شوند تا سنجش دقیق

آبشار اتوفاژی بررسی گردد. از آنجا که پاسخ مسیرهای اتوفاژی در 
تواند متفاوت باشد، پیشنهاد  عضلات تندانقباض و کندانقباض می 

تأثیرمی به  نسبت  دوقلو  و  نعلی  همزمان عضلات  بررسی   گردد 
HIIT   تفاوت مقایسه  امکان  تا  شود  بررسی  سالمندی  های در 

شود ختلف فراهم گردد. همچنین، پیشنهاد میفیبرهای عضلانی م
های آماری کم  بالا ناشی از نمونه  Cohen’s d به دلیل شاخص

های آماری بیشتری  و پراکندگی پایین، در مطالعات آینده از نمونه 
می پیشنهاد  نهایت،  در  شود.  بررسی  استفاده  طریق  از  گردد 

ارگان بافت و  شناسی،  پروتئین  کل  میزان  و  سلولی،  داخل  های 
بهتری در تحقیقات  نتایج بصری  تعداد و حجم سلولی،  همچنین 

 .آینده نشان داده شود
 

وسیله از تمامی افرادی که در انجام بدین  تشکر و قدردانی:

های علمی، اجرایی و فنی، پژوهشگران  این پژوهش با ارائه حمایت
 .شودرا یاری کردند، صمیمانه قدردانی می 
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