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Abstract 
Introduction: Aging is associated with muscle atrophy or sarcopenia. Autophagy is 
a process that reduces muscle atrophy; however, the efficiency of this process 
decreases with age. Exercise improves sarcopenia and the process of autophagy by 
activating signaling pathways. Therefore, the aim of the present study was to 
investigate the effect of moderate-intensity continuous training (MICT) on protein 
levels of ULK1, beclin1, Sestrins2, and AMPK phosphorylation in skeletal muscle of 
elderly male rats. 
Methods: Twenty elderly male Wistar rats (18 months years old) were randomly 
divided into two groups of 1) MCIT 2) control (10 ones in each). MICT protocol 
included eight weeks of running on treadmill at intensity of 65-70 percentage of 
Vo2max with speed of 18-29 meter per minute for 25-40 minutes per sessions and 
five sessions per week. Muscle tissue samples were taken from gastrocnemius muscle 
at 48 hours after the last training session. Independent t-test was used to analyze the 
data and P value <0.05 considered significant. 
Results: Beclin1 protein levels were significantly increased in the MICT group 
compared to the control group (P = 0.001). However, the protein levels of ULK1, 
Sestrins2 and p-AMPK in the MICT group did not change significantly compared to 
the control group (P > 0.05). 
Conclusions: It seems that MICT is not a suitable training method to activate 
autophagic pathways and subsequently improve the effects of aging in the skeletal 
muscles of elderly rats. 
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 رن هاي رت در اسکلتی عضله اتوفاژي يهاشاخص بر متوسط شدت با تداومی تمرین اثر
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 چکیده
 با شودیم عضلانی آتروفی کاهش موجب که است فرآیندي اتوفاژي. است همراه سارکوپنیا یا و عضلانی آتروفی با سالمندي :مقدمه

 یاسارکوپن ودبهب موجب سیگنالینگ مسیرهاي سازي فعال با ورزشی فعالیت. ابدییم کاهش سن افزایش با فرآیند این کارایی حال، این
 ،ULK1 سطوح بر) MICT( متوسط شدت با تداومی تمرین أثر بررسی حاضر پژوهش از هدف بنابراین،. شودیم اتوفاژي روند و

beclin1، فسفوریلاسیون و 2 نیستریس AMPK بود سالمند نر يهارت اسکلتی عضله در. 
شدند. پروتکل  مینفر در هر گروه) تقس 10) کنترل (2و  MCIT) 1ماهه) به دو گروه  18( ستاریسر رت سالمند نژاد و 20 :کار روش

MCIT متر بر  18-20با سرعت  نهیشیب یمصرف ژنیدرصد اکس 65-70با شدت  لیتردم يرو دنیدو ناتیشامل هشت هفته تمر
جلسه  نیساعت بعد از آخر 48از بافت عضله دوقلو  يهفته بود. نمونه بردار ردر هر جلسه و پنج جلسه د قهیدق 25-40 يبرا قهیدق

 انجام شد.  05/0کمتر از  يداریمستقل در سطح معن یداده ها با استفاده از آزمون ت لیو تحل هیانجام شد. تجز نیتمر
. اما، مقادیر )>05/0P(نسبت به گروه کنترل افزایش معنی داري داشت  MICTدر گروه  beclin1مقادیر پروتئینی  :هایافته

 .)<05/0P(نسبت به گروه کنترل تغییرات معنی داري نداشت  MICTدر گروه  p-AMPKو  2 نیستریس، ULK1پروتئینی 
 ارضعو بهبود متعاقباٌ و اتوفاژي مسیرهاي سازي فعال منظور به مناسبی تمرینی وهیش MICT احتمالاً ،رسدیم نظر به :گیري نتیجه
 .باشدینم سالمند هاي رت اسکلتی عضلات در سارکوپنی جمله از سن افزایش از ناشی

 :کلیدي واژگان
 تداومی تمرین

 اتوفاژي
 2 نیستریس

 سالمندي
ا

مقدمه
ی، وپنسارکین و پروتئ یبنرخ سنتز و تخر ینعدم تعادل ببا  سالمندي

. ]1[ شودیمعضلات اسکلتی  و موجب آتروفی تدریجی همراه است
قش ن یککاتابول یطدر شرا یاسکلت تکنترل توده عضلااتوفاژي در 

 یعضلات اسکلت یکپارچگیحفظ هموستاز و موجب  و اساسی داشته
 اقدامات با که است يادهیچیپ فرآیند اتوفاژي . تنظیم]2[ شودیم

. افزایش سن با اختلال ]3[ ردیگیم صورت اتوفاژي يهاژن هماهنگ
در  ختلالموجب ا بافت ها و هاسلولخاص برخی از  عملکردهاي در

و متعاقباً کارایی سیستم  ]3[ شودیماتوفاژي  يهاستمیس عملکرد
 .]1[ ابدییماتوفاژي در تخریب سلولی کاهش 

 هاآناست که از میان  اتوفاژي ضروري آغاز در کمپلکس حضور چندین
و  )Unc- )1ULK 52 شبه 1-به کیناز فعال کننده اتوفاژي توانیم

beclin1 عملکرد]3[ اشاره کرد . ULK1  بسته به جایگاه
در  ULK1 فسفورلاسیون .]4[ فسفوریلاسیون آن متفاوت است

، این در حالی است باشدیممحرك مهم اتوفاژي  555زیرواحد سرین 
تأثیر مهاري بر اتوفاژي  757وریلاسیون آن در زیرواحد سرین که فسف

 ULK1 تواندیم) mTOR( در پستانداران ینهدف راپاماس. ]1[ دارد
لوگیري کند. فسفوریله کرده و از آغاز اتوفاژي ج 757سرین  شهیررا در 

تنظیم گر اتوفاژي در  نیترمهم )mTOR )mTORC1 1-کمپلکس
، ابدییمزمانی که سطوح انرژي کاهش  .]5[ عضلات اسکلتی است

تواند یم )MPKAپروتئین کیناز فعال شده با آدنوزین منوفسفات (
 و یلهفسفر 792و  722سرین  يهاشهیررا در  Raptor مستقیماً

 یلاسیونفسفور به دنبال آن وکند را مهار  mTOR ینگلیگناس
ULK1  2[ کندیمرا فعال  ياتوفاژ یجه، در نتسازد یرفعالغنیز را[. 

 ها مارکرهاي مهمی هستند که در تعامل باعلاوه براین، سیسترین
ULK1 و Beclin1  سیسترین ]6[ دینمایمعملکرد اتوفاژي را تقویت .

آنتیبا خواص  پاسخگو به استرس يهانیپروتئ زا ياخانواده، ها
و به  ]8[ باشندیم 3و  2، 1و داراي سه ایزوفرم  ]7[ ی انداکسیدان

 باشندیم یردرگ mTOR ،AMPK نگیگنالیس یرمس تنظیم وضوح در
 .]9[ و فرآیند پیري را کنترل و نفش ضد پیري دارند ]7[

 وهشیپژمقاله 
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 و همکاران دلشاد

 توسعهفعالیت ورزشی منظم بهترین روش درمانی موجود در کاهش 
 ینب. با وجود آنکه ارتباطی ]2[ سارکوپنیا ناشی از افزایش سن است

 گزارش شده است اما همچنان در خصوصمنظم  یبدن یتو فعال ياتوفاژ
 بسیاري درحال يهایبررسی مرتبط با آن مولکول یاساس يسازوکارها

 ینو همچن یسلول يحفظ هموستاز انرژ به منظور. باشدیمانجام 
الفع ی،رزشوفعالیت دنبال  به هااندامکو  هانیپروتئکافی  نوسازي
 اهمیتدر هنگام انقباض عضلات  یاسکلت عضلاتدر  ياتوفاژسازي 

عضلات در  ياتوفاژ یستیز ينشانگرهاتنظیم افزایشی  .]3[ دارد
با شدت  يدوچرخه سوار یا ]10[ استقامتی فوق یدناز دو پس یاسکلت

. علاوهگزارش شده است ]12[ و فعالیت ورزشی مقاومتی ]11[ بالا
در  ياتوفاژ موجب بهبود اینتروالو تداومی  يهواز ینات، تمرینبرا

 یورزش فعالیت یالتهاب رات ضد. اثشوندیم )CD4 )13 يهاتیلنفوس
 دهسالخوردر افراد  ياتوفاژ یتدر ظرف راتییبا تغ تواندیم به طور بالقوه
مدت به طور قابل  یطولان . به علاوه فعالیت ورزشی]3[ مرتبط باشد

 تعامل بین. دهدیم یشرا افزا 3و  2سیسترین  ینپروتئ یانب یتوجه
AMPK  يساز در فعال تواندیم و سیسترین یورزشناشی از فعالیت 

. اخیراً ]7[ دخیل باشد یورزشفعالیت  یکثرات متابولناشی از أ ياتوفاژ
 یدر عضله اسکلت يفاژاتو ي روندساز که فعال انددادهمطالعات نشان 

. با این وجود نتایج ]13[ دارد فعالیت ورزشیبه شدت و مدت  یبستگ
 ]1[ متناقضی در خصوص تأثیر فعالیت ورزشی مبنی بر افزایش

یماختلالات مرتبط با سن در سیستم اتوفاژي و یا کاهش آن مشاهده 
شده در  فسفوریله 1ULKبیان  هفته تمرین هوازي 8. پس از شود

یافت و  ]3[کاهش در پژوهش مجیاس و همکاران  757زیرواحد سرین 
 1ULK میعدم وجود تنظ ]14[) 2016در پژوهش وایت و همکاران (

مالاً بسته به نوع فعالیت . بنابراین احتمشاهده شد 757در سرین 
. ]2[ دهدیماتوفاژي متفاوتی در عضلات اسکلتی رخ  يهاپاسخورزشی 
 کیکاهش روند پاتولوژ در مؤثر یقدق یسلول يهاسمیمکان به علاوه
بنابراین هدف از پژوهش به طور کامل مشخص نشده است.  یسارکوپن

 بر بیومارکرهاي تداومی با شدت متوسطثیر تمرین أتحاضر بررسی 
 .ودب هاي نر سالمند اتوفاژي عضله اسکلتی در رت

 کارروش 
بی با طرح پس آزمون به همراه گروه روش پژوهش حاضر از نوع تجر

 -شکی بجنورد در پاییززمطالعه حاضر در دانشگاه علوم پکنترل بود. 
سر موش  20براي این منظور، انجام شده است.  1398زمستان سال 

از آزمایشگاه حیوانی  ]16[ ماهه ]15[ صحرایی سالمند نر نژاد ویستار
مشی دانشگاه ازاد اسلامی واحد مرودشت خریداري شده و مطابق با خط

تایی  4هاي ر قفسانجمن ایرانیان حمایت از حیوانات آزمایشگاهی د
تاریکی، دماي  -ساعته روشنایی 12تحت شرایط استاندارد (چرخه 

درجه سانتی گراد) با دسترسی آزاد به آب و غذا نگهداري شدند.  2±25
 هاي صحراییپس از یک هفته آشنایی و سازگاري با محیط جدید، موش

ی و ببه دو گروه تجر(به روش تصادفی ساده) طور تصادفی نر سالمند به
سر) تقسیم شدند. در ادامه،  10( کنترل با تعداد برابر درهر گروه

تجربی با راه رفتن و دویدن بر  گروههاي صحرایی نر سالمند در موش
روي نوار گردان آشنا شدند. پس از یک هفته آشنا سازي، حداکثر 
سرعت دویدن با استفاده از آزمون عملکرد ورزشی مدرج برآورد شد. 

شدید  داومیتگروه تجربی در هشت هفته تمرینات  يهاشموگاه،  آن

ساعت پس از آخرین جلسه  48دویدن روي نوار گردان شرکت کردند. 
هاي صحرایی نر سالمند تمرینی و پس از ناشتایی شبانه، تمامی موش

برداري (عضله دوقلو) صورت گرفت. لازم به ذکر هوش شده و بافتبی
در طول مداخله رژیم غذایی  صحرایی يهاموشاست که تمامی 

مطابق با  یوانیمداخلات ح یاستاندارد را مصرف کردند. تمام
مراقبت و استفاده از  يبرا یمؤسسات مل یاخلاق يهادستورالعمل

ته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی ید کمیمورد تائ یشگاهیوانات آزمایح
) .IR.IAU.BOJNOURD.REC 1398,010 واحد بجنورد (با کد

 شد. انجام

 تمرین پروتکل
جلسه در هفته بر روي  5به مدت هشت هفته و  MICTپروتکل 

 70تا  65 شدت نوارگردان (شیب صفر درجه) اجرا شد. این پروتکل با
متر بر دقیقه  18از  بود. سرعت نوارگردان اکسیژن مصرفی بیشینه درصد

 ید.دقیقه رس 40دقیقه به  25متر بر دقیقه و مدت تمرین نیز از  20به 
با  دنیدو(با قه سرد کردن یدق 5و  قه گرم کردنیدق 10ن، یچنهم

ر ه يدر ابتدا و انتها )نهیشیب یمصرف ژنیدرصد اکس 45-50شدت 
ز ا اکسیژن مصرفی بیشینه. براي برآورد )18( اجرا شد ینیجلسه تمر

آزمون حداکثر سرعت دویدن با استفاده از نوارگردان به روش 
دقیقه گرم کردن با  10بعد از این اساس، غیرمستقیم انجام شد. بر 

سرعت هاي صحرایی شروع و آزمون دویدن موش ،پایینشدت 
متر  2 تا 8/1(متر بر ثانیه  03/0 زانیمبار به دقیقه یک 2نوارگردان هر 

حیوانات دیگر قادر به دویدن  جایی که تا یافت،) افزایش بر دقیقه
 آیدبدست می اکسیژن مصرفی بیشینه. سرعتی که در آن نباشند

 عنوان سرعت ماکزیمم تعریف شد.به
، 1beclin براي اندازه گیري مقادیر پروتئینی وسترن بلاتروش از 
1ULK ،p-AMPK  از روش وسترن بلات استفاده شد.  2و سیسترین

 05/0حاوي  RIPAعضله دوقلو از بافر  يهانیپروتئبراي استخراج 
 سدیم، میلی مولار کلرید 150)، 8برابر  pHمیلی مولار بافر تریس (

درصد آنتی  1/0به اضافه  SDS، یک درصد EGTAدرصد  01/0
میلی  100استفاده شد. به این ترتیب که  (ROCHE) پروتئاز کوکتیل
میکرو لیتر بافر حاوي آنتی پروتئاز توسط یک  500گرم بافت در 

درجه سانتی گراد  4ساعت در دماي  هموژنایزر دستی هموژن شد و نیم
) bo, sw14rfroilیک سانتریفوژ یخچال دار (گذاشته شدند و سپس در

دقیقه سانتریفوژ  10گراد و به مدت  درجه سانتی 4و  12000در دور 
شده و غلظت پروتئین آن با کیت تعیین آوريشد. مایع رویی جمع

 595گیري گردید (در طول موج اندازه (Bio-Rad)کننده پروتئین 
درجه زیر صفردرجه فریزر  20درنهایت در  گیري شد).نانومتر اندازه

با نمونه  1:1نگهداري شد. سپس هموژن به دست آمده به نسبت 
درصد سدیم دو  2کلرید هیدروژن، -تریس mM50( بافرلودینگ 

مرکاپتواتانول و -درصد بتا 5درصد گلیسرول،  10دسیل سولفات، 
 5به مدت  هانمونهدرصد برموفنول آبی) مخلوط گردید. سپس  005/0

ها با کاملاً دناتوره شوند. پروتئین هانیپروتئشانده شد تا تمام دقیقه جو
جدا شده و به  SDS-polyacrylamideاستفاده از الکتروفورز ژل 

درصد  5ساعت در  1غشاي نیترو سلولز منتقل شدند. غشا به مدت 
BSA  درTris-Buffered Saline  درصد  1/0وTween 20 

TBST)انکوبه شد. 500: 1اولیه (بادي ) مسدود شد و در آنتی (
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اتاق  يساعت در دما 1ه روز بعد به مدت یبادي ثانوون در آنتییوباسکان
ها با یک واکنش شیمیایی انجام شد. پروتئین TBSTدرصد  4در 

با نرم افزار  densitometry) و با تجزیه و تحلیل ECLلومینسانس (
Image J 390904 ثانویه اولیه و يهايبادیآنتگیري شدند. اندازه-sc :

)4-F (1ULK ،48341-sc) :8-E (1BECN ،74461-sc) :6-D (
2/1AMPKα ،33524-sc) :172 Thr (2/1 p-AMPKα ،

101249-sc) :K-41 (2SESN ،47778-sc) :4c( β-Actin ،
516102-sc :m-IgGκBP-HRP  2357و-sc :mouse anti-

rabbit IgG-HRP  از شرکتSanta Cruz Biotechnology, Inc 
 گرفتند. قرار استفاده مورد

 روش آماري
. استفاده شد هادادهاز آزمون شاپیروولیک جهت بررسی توزیع طبیعی 

مستقل استفاده گردید.  یتتحقیق، از آزمون  يهاگروهبراي مقایسه 
 SPSSافزار آماري آوري، توسط نرماطلاعات موردنیاز پس از جمع

وتحلیل قرار رد تجزیهمو ≥05/0Pداري  در سطح معنی 21نسخه 
 گرفت.

 هایافته
 يهاافتهیمقایسه میانگین و انحراف معیار و همچنین  1 جدولدر 

، p-AMPKبر فاکتورهاي  MICTثر ا آزمون آماري در خصوص
ارائه شده است.  پژوهش يهاگروهدر  1Ulkو  1beclin، 2سیسترین 

 
 پژوهش يهاگروهمتغیرهاي وابسته در براي نتایج آزمون تی مستقل  و ارانحراف معی ±میانگین  .1 جدول

 P ارزش tارزش  کنترل MICT شاخص
p-AMPK 54/0±33/1 1 49/1 19/0 
 14/0 72/1 1 25/1±35/0 2سیسترین 

1beclin 07/0±42/1 1 13/13  <001/0 * 
Ulk1 56/0±16/1 1 70/0 51/0 

 

 
تداومی : تمرین MICT .2انحراف معیار مقادیر پروتئینی سیسترین ±میانگین .1نمودار 

 با شدت متوسط

 
: تمرین MICT فسفریله. AMPKانحراف معیار مقادیر پروتئینی ±میانگین .2نمودار 

 دت متوسطتداومی با ش
 

 
تداومی : تمرین 1bacelin. MICTانحراف معیار مقادیر پروتئینی ±میانگین .3نمودار 

 )>05/0P*معنی داري نسبت به گروه کنترل ( با شدت متوسط

 
تداومی با : تمرین 1ULK. MICTانحراف معیار مقادیر پروتئینی ±میانگین .4نمودار 

 شدت متوسط
تی مستقل، انجام هشت هفته آزمون  به دست آمده از نتایجبنابر 

MICT 1سطوح افزایش  موجبbeclin ،1ULK ، و  2سیسترین
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 و همکاران دلشاد

شد، هرچند که این نسبت به گروه کنترل  AMPKفسفوریلاسیون 
 نسبت به گروه کنترل )=1beclin )001/0Pافزایش تنها در سطوح 

انحراف معیار ±نبه میانگی 4 تا 1نمودارهاي  ).1جدول (بود دار  معنی
 متغیرهاي مورد بررسی تحقیق در دو گروه تجربی و کنترل اشاره دارد.

 بحث
هشت هفته تمرین تداومی با شدت داد اجراي نتایج مطالعه حاضر نشان 

و افزایش غیرمعنی 1beclinدار پروتئین  افزایش معنی متوسط موجب
 يلودوقدر عضله  ULK1 و AMPK، 2سیسترین  يهانیپروتئدار 
 .شدهاي نر سالمند  رت

حاضر نشان داد اجراي هشت هفته تمرین تداومی با شدت  مطالعهنتایج 
همراه بود.  1beclinداري در مقادیر پروتئینی  یمتوسط با افزایش معن

، ]3[) 2016مجیاس و همکاران ( يهاافتهیاین پژوهش با  يهاافتهی
و ونگ و  ]1[ )2013، کیم و همکاران (]17[ )2013لیرا و همکاران (

، 1beclinسطوح دار  در خصوص افزایش معنی ]18[ )2013همکاران (
. چو باشدیمناهمسو  ]19[) 2017چو و همکاران ( يهاافتهیهمسو و با 

هفته تمرین استقامتی بر  10و همکاران به بررسی چگونگی أثرگذاري 
هفته رژیم غذایی پرجرب مصرف کرده  35هایی پرداختند که  روي رت
مورد بررسی قرار گرفت. این پژوهشگران  هاآنخونی  يهانمونهبودند و 

حتمالاً عدم را گزارش کردند. ا 1beclin عدم تغییر معنادار در سطوح
حاکی از آن است که رژیم غذایی پرچرب تأثیري بر  1beclinتغییر 

به دست آمده از  يهاافتهیبه علاوه  .]19[آغاز روند اتوفاژي ندارد 
پژوهش حاضر نشان داد پس از هشت هفته تمرین تداومی با شدت 

اسکلتی  عضلهدر  1ULKمتوسط تغییر معناداري در مقادیر پروتئینی 
 ]14[ )2016وایت و همکاران ( يهاافتهیمشاهده نشد که این نتایج با 

کااون و و  ]3[) 2016مجیاس و همکاران ( يهاافتهیهمسو و با 
 34ناهمسو است. وایت و همکاران با بررسی  ]20[) 2018همکاران (

 میانسال يهاموشهفته فعالیت ورزشی دوچرخه مقاومتی داوطلبانه در 
این پژوهشگران عدم تغییري ایجاد نشد.  1ULKنشان دادند در مقادیر 

را نشان دادند. باتوجه به آنکه  757سرین  1ULK ریمقادتغییر در 
 ردیپذیمصورت  1mTORC توسط 757فسفوریلاسیون سرین 

 تیعالف نشان از عدم تغییر در سنافزایش با تغییر در آن عدم بنابراین 
1mTORC مجیاس و همکاران نیز نشان دادند هشت  .]14[ باشدیم

در  1ULKهفته تمرین هوازي موجب کاهش فسفوریلاسیون 
که نقش مهاري در اتوفاژي دارد. این  شودیم 757 نیسرآمینواسید 

 .]3[ امر حاکی از نقش فعالیت ورزشی هوازي در تحریک اتوفاژي است
حاضر تغییر معناداري در سطوح  مطالعههمچنین نتایج به دست آمده از 

مطالعه لوسیانو و  يهاافتهینشان نداد که با  2سیسترین  یپروتئین
. باشدیمناهمسو  ]7[) 2015و همکاران ( لئوو  ]21[) 2017همکاران (
. لنهاره و ]7[ دهندیمرا افزایش  AMPKسازي  ها فعال سیسترین

، پس از فعالیت 2سیسترین همکاران بیان داشتند مقادیر پروتئینی 
دقیقه استراحت مابین  20یک ساعته شنا کردن با  جلسه 2هوازي حاد (

با القاء  ی حادورزش مسن افزایش یافت. فعالیت يهاموشآنها) در 
موجب  نیسترسیتجمع در  اساسی یمحرکبه عنوان  ویداتیاسترس اکس

این  مطالعهساعت پس از اتمام فعالیت در  8افزایش سیسترین در 
 ریتأثحاضر به بررسی  مطالعه. از آنجا که ]22[شده است  پژوهشگران

فعالیت هوازي مزمن بر بیومارکرهاي اتوفاژي پرداخته است پس به نظر 
هفته تمرین موجب کاهش  8ایجاد شده در طی  يهايسازگار رسدیم

اثر استرس اکسیداتیو، کاهش تحریک و عدم تغییر در مقادیر سیسترین 
را پس از  2سیسترین لوسیانو و همکاران کاهش سطوح  شده باشد. 2

ت ورزشی مقاومتی نشان دادند به طوریکه متناسب با هفته فعالی 12
 شدیمنیز بیشتر  2افزایش شدت تمرین کاهش در سطوح سیسترین 

ت به تفاوت در شدت و نوع فعالی توانیم. از دلایل این کاهش ]21[
ورزشی در مقابل پژوهش حاضر اشاره کرد. با افزایش شدت تمرینات 

فعال شده و ممکن است با مهار فسفوریلاسیون  mTORمقاومتی 
AMPK شودیماستقامتی با شدت پایین فعال  يهاتیفعال، که در ،

و همکاران نشان دادند  لئوشده باشد.  2سیسترین موجب کاهش مقادیر 
ورزشی حاد و طولانی  یک جلسه فعالیت پس از 2میزان سیسترین 

. با توجه به ]7[نر چاق افزایش یافت  يهاموشدر  ياهفته 6مدت 
هستند که در شرایط استرس بیان  ییهانیپروتئها  سیستریناینکه 

و چاقی خود عاملی بر تحریک استرس اکسیداتیو است  ]23[ شوندیم
بیشتر از  2محرك تولید سیسترین  هانمونهدر این  رسدیمبه نظر 

 پژوهش حاضر بوده است.
نشان نداد  AMPKسطوح  حاضر تغییر معناداري در مطالعههمچنین 

 )2018وانگ و همکاران (، ]1[) 2013کیم و همکاران ( يهاافتهیکه با 
. گزارشات باشدیمناهمسو  ]20[) 2018کااون و همکاران ( ]24[

در تنظیم اتوفاژي در طی سالمندي سخن به  AMPKنقش موجود از 
 يهاشهیردر  ULK1فسفوریلاسیون  با AMPK .]25[ اندآوردهمیان 

افزایش بیان ژنی سیسترین و همچنین با  ]4[ 317و  ]25[ 555سرین 
کیم و همکاران افزایش  .کندیمنقش مهمی در اتوفاژي ایفا  ]24[ 2

را پس از هشت هفته تمرین استقامتی  AMPKلاسیون و بیان فسفوری
راچی و . ]1[مسن گزارش کردند  يهاموشدویدن بر روي تردمیل در 

 ) در یک مقاله مروري نشان دادند برخی از مطالعات که2017هه (
بلافاصله پس از فعالیت ورزشی به بررسی بیومارکرهاي اتوفاژي 
پرداختند اذعان داشتند که شدت فعالیت ورزشی، و نه مدت، تعیین 

اصلی در میزان القاي اتوفاژي باشد، درحالی که روشن نیست که  کننده
. ]26[یا خیر  شودیمریکاوري هم دیده  مرحلهآیا این تغییرات در حین 

 اندازهشدت فعالیت مورد بررسی در پژوهش حاضر به  رسدیمبه نظر 
به میزان مورد  AMPKموجب افزایش فعالیت  کافی نبوده و نتوانسته

به  AMPKدار در فسفوریلاسیون  نیاز شود. احتمالاً عدم تغییر معنی
، عاملی بر عدم تغییر در 2عنوان فاکتور بالادست در افزایش سیسترین 

 در پژوهش حاضر باشد. 2مقادیر سیسترین 

 نتیجه گیري
ت تنها توانس دت متوسطتداومی با شتمرینات مطالعه حاضر نشان داد 
شود و سایر مارکر در عضله اسکلتی  1beclinمنجر به افزایش فاکتور 

با توجه به . در مجموع، قرار نداد ریتأثهاي درگیر در اتوفاژي را تحت 
تمرینی بر سایر فاکتورهاي اساسی دخیل  وهیشعدم تأثیر گذاري این 

سازي این  عالدر مسیر اتوفاژي و از طرفی اهمیت شدت تمرین در ف
تمرین تداومی با شدت متوسط تأثیر  رسدیمفاکتورها، به نظر 

 زناشی ادر پیشبرد سارکوپنی  دخیلعوامل چشمگیري بر بهبودي 
 داشته باشد.نسالمندي 

 ملاحظات اخلاقی
 یکمیته اخلاق پژوهشی دانشگاه آزاد اسلام دییتأمطالعه حاضر مورد 

 .1398,010IR.IAU.BOJNOURD.RECبا کد  واحد بجنورد -
 .باشدیم



 

99 

 1400 بهار ،4 شماره ،12 دوره ،علوم پزشکی خراسان شمالی مجله

 حامی مالی
 - یدانشگاه آزاد اسلامرساله دکتري تخصصی مقاله حاضر مستخرج از 

 .باشدیم واحد بجنورد
 مشارکت نویسندگان
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