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Abstract 

Introduction: Sports activity increases the expression of PGC-1α, the regulatory

factor of mitochondrial biogenesis. This study aimed to investigate the effect of 

eight weeks of Moderate-intensity Continuous Training (MICT) and High-intensity 

Intermittent Training (HIIT), along with sodium citrate supplementation, on PGC-

1α expression in male Wistar rats.

Method: Forty rats were placed in the following five groups: Control, MICT, 

MICT+sodium citrate, HIIT, and HIIT+sodium citrate. The continuous training 

group ran for eight weeks and five sessions per week with an average intensity of 

70% of the maximum running speed for 15-30 minutes. The interval training group 

ran for 12 minutes with an intensity range of 50% and 90%. In addition to exercise, 

the exercise+supplement groups received 15 mmol/l sodium citrate supplement 

daily. The expression of PGC-1α in the soleus muscle was measured by the western

blot method. Data analysis was done using one-way analysis of variance and 

Tukey's post hoc test. 

Results: The PGC-1α protein expression increased in both the training groups and

the training+supplement groups compared to the control group (P=0.001). 

Furthermore, adding sodium citrate could significantly increase the PGC-1α
expression in the MICTgroup+supplement compared to the MICT group (P=0.005). 

However, the HIIT had a higher effect on PGC-1α expression than the MICT group.

Conclusion: Despite the effectiveness of both training methods, sodium citrate 

supplementation before HIIT could have more synergistic effects in increasing the 

expression of PGC-1α.
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 مجله دانشگاه علوم پزشكي خراسان شمالي

 1402 زمستان، 4، شماره 15دوره 

 

و تمرین تناوبي با شدت بالا  () با شدت متوسط يتداوم نیتمرهشت هفته تأثیر مقایسه 

 های نر ویستاردر رت دهي سیترات سدیم بر بیان ( همراه با مكمل)

 2آمنه پور رحیم ، *2فرناز سیفی ، 1مقصود نبیل پور

 
 یلیدانشگاه محقق اردب ،یشناسو روان یتیدانشکده علوم ترب ،یورزش یولوژیزیف دکتری1
 یلیدانشگاه محقق اردب ،یشناسو روان یتیدانشکده علوم ترب ،یورزش یولوژیزیگروه ف اریدانش2
ایمیل:  .یلیدانشگاه محقق اردب ،یشناسو روان یتیدانشکده علوم ترب ،یورزش یولوژیزیگروه ف اریدانشفرناز سیفی،  :مسئول نویسنده*

f.seify@yahoo.com. 
10.32592/nkums.15.4.36

 
 27/04/1402 :دریافت تاریخ

 08/07/1402 :پذیرش تاریخ

 چکیده

د. هدف از پژوهش حاضر نقش دار (کننده بیوژنز میتوکندریاییفاکتور تنظیم) فعالیت ورزشی در افزایش بیان : مقدمه

دهی سیترات سدیم بر بیان  هشت هفته تمرین تداومی با شدت متوسط و تمرین تناوبی با شدت بالا همراه با مکملاثر مقایسه 

 های نر ویستار بود.در رت 

تمرین تداومی با شدت متوسط، تمرین تداومی با شدت متوسط+سیترات سدیم، سر رت در پنج گروه کنترل،  40تعداد  :کار روش

 5 در هر هفته، هفته و 8تمرین تناوبی با شدت بالا و تمرین تناوبی با شدت بالا+سیترات سدیم قرار گرفتند. گروه تمرین تداومی 

 50دقیقه دویدند. گروه تمرینات تناوبی با دامنه شدت  30تا  15 مدتبه  ،درصد حداکثر سرعت دویدن 70با متوسط شدت جلسه 

لیتر مکمل سیترات سدیم دریافت بر  مولمیلی 15 ،دقیقه دویدند. گروه تمرین+ مکمل علاوه بر اجرای تمرین، روزانه 12 ،درصد 90 و

ها با استفاده از آزمون آماری آنالیز وتحلیل دادهتجزیه گیری شدبلات در عضله نعلی اندازهبا روش وسترنکردند. بیان

 (.05/0)طرفه و آزمون تعقیبی توکی انجام گرفت واریانس یک

 همچنین،(. =001/0) در هر دو گروه تمرین و تمرین+مکمل نسبت به گروه کنترل افزایش یافت بیان پروتئین  :هایافته

در مقایسه با  ،در گروه تمرین تداومی با شدت متوسط+مکمل در بیان  سیترات سدیم توانست افزایش بیشتری دهیمکمل

تداومی با شدت  تناوبی با شدت بالا نسبت به گروه گروه حال،اینبا(. =005/0ایجاد کند )گروه تمرین تداومی با شدت متوسط 

 (.=001/0) نشان داد  ازبیشتری بیان  ،متوسط

تواند در افزایش می ،یاری سیترات سدیم پیش از تمرین تناوبی با شدت بالابا وجود اثربخشی هر دو روش تمرینی، مکمل :گیرینتیجه

 افزایی بیشتری داشته باشد.هم اثر ،بیان 

کلیدی واژگان

 بالاتمرینات تناوبی با شدت 

 تمرین تناوبی با شدت متوسط

 سیترات سدیم
PGC-1α 

 

مقدمه

-PGC) ساز آلفافعال هم یزوم گاماپروکسی تکثیر کنندهفعال گیرنده

1α) های در شروع پاسخکننده محتوای میتوکندریایی ترین تنظیمهمم

کنش اثر تعاملی و برهمواسطه  که به [1]مولکولی سازگارانه است 

PGC-1α  فاکتور تنفس جمله از ،ایفاکتورهای رونویسی هستهبا دیگر

-این کواکتیویتور )هم. [2] شودایجاد می (1,2NRF) 2 و 1 ایهسته

بیان  تنظیم و 1,2NRFساز( رونویسی با تأثیر بر فعالیت رونویسی فعال

 میتوکندریایی Aای، سبب بیان فاکتور رونویسی های هستهژن

(TFAM) که رسدنظر می به. [3]شود سازی آن میو فعال PGC-1α 

ای و های هستهکردن ژن ها در هماهنگپروتئیندر کنار سایر 

افزایش محتوای میتوکندریایی نقش داشته برای  لازممیتوکندریایی 

 PGC-1α یند بیوژنز میتوکندریایی بهادر عضله اسکلتی، فر .[4]باشد 

محتوای  ،غیرفعال کردن آننیاز دارد و بدون وجود این عامل یا 

تمرینات ورزشی از مسیرهای  .[5]یابد میتوکندریایی کاهش می

رسان فسفات کیناز، پیامسیگنالینگ مختلفی همچون آدنوزین مونو

به افزایش بیان و شده با میتوژن و افزایش کلسیم پروتئین کیناز فعال

تغییر عملکرد عضله از نوع  ،و در پی آن PGC-1αنیز افزایش فعالیت 

منجر افزایش استقامت عضلانی  ،گلیکولیتیک به اکسیداتیو و در نتیجه

ساعت پس از فعالیت  2نشان دادند که  ،و همکاران Taylor .[6]شود می

 6و تا یابد میدر عضله اسکلتی افزایش  PGC-1α بیان ژن ،ورزشی

تمرین تداومی  روز 54پس از  ،ماند و همچنینساعت در اوج می

 . [7]رسد استقامتی، بیان آن به سازگاری می

Konopka توجه در محتوای پروتئینی ابلـقزایش ـاف ،ارانـو همک  

PGC-1αدر افراد  ،هفته تمرین هوازی 12دنبال و سیترات سنتاز را به

جوان و سالم گزارش کردند که حاکی از این است که تغییرات این دو 

بیوژنز میتوکندری مستقل از سن گر اصلی درگیر در عملکرد و نشان

های ژن و PGC-1αmRNAاند که ن نشان دادهابرخی محقق. [8] است

 پژوهشيمقاله 
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 1402، زمستان 4 ، شماره15مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

( ارتباط مستقیمی max2oV̇آن با حداکثر اکسیژن مصرفی )مرتبط با 

)شبیه  یتحرکبیناشی از  PGC-1αmRNAکاهش  ،بارهاینو در نددار

تمرین  ،. از طرفی[9] شودمی به حالت دیابت( در عضلات این افراد دیده

های قبولی در فرایند سازگاری نقش قابل (HIIT) تناوبی با شدت بالا

جمله افزایش ظرفیت هوازی و محتوای از ،[1]میتوکندریایی 

ها نتیجه که این سازگاری در عضله اسکلتی دارد [10]میتوکندریایی 

 . [11]است های رونویسی تجمعی پاسخ هایاثر

اثر تمرین تناوبی با شدت بالا بر بیان فاکتورهای  ،در مطالعات مختلف

و نشان اند کردهبررسی  را رونویسی و تنظیم بیوژنز میتوکندریایی

سطح  ،همانند ورزش استقامتی ،تمرین تناوبی با شدت بالاکه  اندداده

. [12، 13]شود های فیزیولوژیکی را موجب میمشابهی از سازگاری

هفته تمرین تناوبی با شدت بالا با حجم تمرینی  2گزارش شده است که 

پایین سبب افزایش ظرفیت میتوکندریایی عضله، فعالیت و محتوای 

ای در هسته PGC-1α افزایش ،طور های میتوکندریایی و همین آنزیم

هفته تمرین تناوبی  3طور، اثر  . همین[4] شودمیعضله اسکلتی انسان 

های روی تردمیل در افزایش سطح سرمی و عضلانی ژنبا شدت بالا 

بررسی  .[14]ها معنادار بوده است در رت PGC-1α میتوکندریایی

در عضله اسکلتی نشان داده است که  HIIT تأثیرات مولکولی تمرینات

و مصرف  [15]سطح لاکتات خون و عضله  با افزایش شدت تمرین،

در  . در همین راستا،[16]یابد گیری افزایش میطور چشماکسیژن به

هفته تمرین تناوبی با  4گزارش شده است که اجرای  ،Granataمطالعه 

محرك ، (MICT) شدت بالا نسبت به تمرین تداومی با شدت متوسط

تغییرات  ،در این مطالعه اگرچه ،است PGC-1α تری برای تحریکقوی

 از طرفی، .[17] شدندر فعالیت آنزیم سیترات سنتاز گزارش چشمگیر 

که مستقل از شدت، حجم، نوع ورزش و جمعیت، فعالیت  اندنشان داده

اکسیدانی است. در نتیجه، ورزش با آنتی هایبدنی همیشه دارای اثر

 هایشدت متوسط باید سازش مناسبی برای متعادل کردن اثر

 .[18] اکسیدانی داشته باشد

شده  فعالهای اکسیژن گونه با تجمع لاکتات و مصرف اکسیژن، تولید

(ROS) است، های ورزشی در سازگاری ی مهمگرهامداخلهیکی از  که

های اکسیژن و رادیکال ROSحال، افزایش اینبا .[19]یابد افزایش می

های و کاهش پروتئین mtDNAسبب آسیب اکسیداتیو به 

از طرفی، تولید اسیدلاکتیک با تجمع یون  .[20]شود میتوکندریایی می

که  [21]در عضلات فعال و خون همراه است  ( و لاکتاتH+هیدروژن )

فسفریلاسیون اکسیداتیو، فعالیت آنزیمی و تنظیم یون را ، H+تجمع

پیامد تجمع  pH. کاهش سطح [22] دهدتأثیر قرار میحین ورزش تحت

های گلیکولیتیکی را کاهش بعضی از آنزیمکه  [21]است  H+لاکتات و

Ca+2رهاییو دهد می
و نیز سنتز  [23]از رتیکولوم سارکوپلاسمایی  

. همچنین، میزان اسیدوز حین کندرا مهار می [24]پروتئین عضله 

جمله فسفریلاسیون از های سیگنالینگ مولکولیبیان پروتئین ،ورزش

 کننده بیوژنز میتوکندریاییهای تنظیمو نیز بیان ژن Bپروتئین کیناز 

 تنظیمیدهد و باعث کاهش بیشتأثیر قرار میرا تحت AMPKمثل 

PGC-1α کنندههای آلکالیزه. مکمل[24]شود شده توسط ورزش میالقا 

بهبود متداول های گزینه [25]کربنات سدیم و سیترات سدیم بی

و بنابر نتایج مطالعات، مصرف  [21]اند ظرفیت بافری خون شناخته شده

کربنات سدیم و سیترات سدیم پیش از فعالیت ورزشی های بیمکمل

H+سبب کاهش تجمع  ،شدید
بافتی در عضله اسکلتی، خون و آب میان 

گلیکولیتیکی  ATP ( و تولید3HCO-کربنات )و تجمع بی [26]شود می

سلولی درون pHدهد؛ همچنین، باعث تأخیر در افت را افزایش می

بخشد و عملکرد ورزشی را بهبود می [25]و ظرفیت بافرینگ شود می

کربنات سدیم باعث مشکلات گوارشی حال، مصرف بیبااین. [26]

دهند از این مکمل استفاده کاران ترجیح میو اغلب ورزش [27]شود می

نکنند. در مقابل، سیترات سدیم اختلالات گوارشی کمتری از خود نشان 

 هایکربنات سدیم را بدون اثرهای بیتواند مزیتو می [21]داده است 

برای  یجایگزین مناسبتواند ؛ بنابراین، می[23]داشته باشد منفی 

 .جلوگیری از اسیدوز عضلات بدون مشکلات گوارشی شود

 بر فاکتورهای HIITاگرچه برخی مطالعات به بررسی تأثیر تمرینات 

هفته  8ای تأثیر مطالعههیچ تاکنون اند، پرداخته PGC-1αرونویسی 

-PGCدهی سیترات سدیم بر بیان همراه با مکمل HIITو  MICTتمرین 

1α  را بررسی نکرده است. از طرفی، افزایش بیانPGC-1α  به بهبود

شود که نقش محوری در میمنجر ظرفیت و عملکرد میتوکندریایی 

کند. در سازی مسیرهای سیگنالینگی ایفا میسازگاری عضلانی و فعال

مهم  یعاملاین بین، شناسایی نوع تمرین بر بیان بیوژنز میتوکندریایی 

 حال، اطلاعات محدودی در زمینه آثار شدتاینآید. باشمار می به

 ،در عضله اسکلتی وجود دارد و از طرفی PGC-1αتمرینات بر بیان 

با یاری سیترات سدیم همراه افزایی مکملکمتر پژوهشی اثر هم

 بررسی کرده است؛ را PGC-1α های مختلف تمرینی بر بیانشدت

هفته تمرین تداومی با شدت  8بنابراین، هدف از پژوهش حاضر مقایسه 

دهی سیترات سدیم تناوبی با شدت بالا همراه با مکملمتوسط و تمرین 

 .است های نر ویستاردر رت PGC-1αبر بیان 

 کار روش

از مرکز نر  سر رت از نژاد ویستار 40تعداد  ،در این تحقیق تجربی

صورت تصادفی بهها رتو شد تحقیقاتی علوم پزشکی اصفهان تهیه 

 MICTگروه کنترل،  5تایی در های هشتدر دسته ،بر اساس وزن ،ساده

+سیترات سدیم قرار HIITو  HIIT+مکمل سترات سدیم، MICTو 

درجه  23تا  21ی ها در آزمایشگاه حیوانی با میانگین دماگرفتند. رت

 12 تاریکی-چرخه روشناییا بدرصد،  55تا  45 گراد و رطوبتسانتی

ساعت  12ساعت روشنایی و  12صبح با  4بعدازظهر تا  4) 12به 

های تمام پروتکل داری شدند.تاریکی(، با دسترسی آزاد به آب و غذا نگه

شده توسط کمیته اخلاق در دانشگاه آزمایشی مرتبط با کد اخلاقی ارائه

و اصول مراقبت از حیوانات  (IR.UMA.REC.1400.074) محقق اردبیلی

 شد.اجرا آزمایشگاهی 
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 و همکاران نبیل پور

با تردمیل آشنایی برای ها دو هفته پیش از اجرای پروتکل تمرینی، رت

و  صفر درجه ،. شیب تردمیل در اولین جلسه خوگیریدیدندآموزش 

بود. در جلسات بعدی آشناسازی، شیب بر دقیقه  متر 15سرعت آن 

 ،طور، هر روز درجه افزایش یافت. همین 5 ،بار تردمیل هر دو روز یک

. [28]افزایش داده شد  دقیقه 2و مدت تمرین دقیقه بر  متر 2 سرعت

سرعت دویدن بیشینه در  ،با تردمیلیک هفته بعد از جلسات آشنایی 

 گیری شد. ها اندازهرت

آزمون عملکرد ورزشی مدرج با  ،برای برآورد حداکثر سرعت دویدن

ازای قه آغاز و بهمتر بر دقی 10شیب صفر درجه اجرا شد که با سرعت 

که رت  شد تا زمانیمتر بر سرعت تردمیل افزوده می 1 ،دقیقه 1هر 

این سرعت معادل با سرعت رسیدن به  .دیگر قادر به دویدن نباشد

max2Vo  .گروه تمرین تناوبی با شدت بالا های رتدر نظر گرفته شد

با  ،ترتیبتمرینات تناوبی را به ،هفتههر روز در  5هفته و  8مدت  به

درصد حداکثر ضربان قلب بیشینه با استفاده  90و  50دامنه شدت 

 به مریکا(اساخت کشور  Nellcor N-600)مدل  متردامیپالساکساز 

تناوب  6تمرین هفته اول با  دور اجرا کردند. 6دقیقه و در  3مدت 

های استراحتی فعال و دورهمتر بر دقیقه  16ای با سرعت دقیقه2

 تناوب بهبه ،در هفته آخر و متر بر دقیقه بود 10 در هر ایدقیقهیک

 متر بر دقیقه رسید 14متر بر دقیقه و استراحت فعال  38سرعت 

درصد حداکثر سرعت روی  70با شدت متوسط  MICT. گروه [29]

 20دقیقه با سرعت  15زمان تمرین  ،در هفته اول تردمیل دویدند.

متر بر دقیقه  25دقیقه با سرعت  30متر بر دقیقه بود که تدریجاً به 

های گروه تمرین+مکمل نیز همان پروتکل در هفته هشتم رسید. رت

مکمل  تریل بر مولیلیم 15 ،روزانهو  ردنداجرا کتمرینی مشابه را 

 .گرفتند میسد تراتیس

 برداری بافتسازی و نمونهآماده

وسیله ترکیبی از ها بهرت از آخرین جلسه تمرین،ساعت  24بعد از 

( لوگرمیکبر  گرمیلیم 90، بروجرد ریاکس یشرکت دارو) نیکتامیدارو

کیلوگرم( بر  گرممیلی 10، جمهوری چک Bioveta )شرکت نیلازیزا و

بیهوش شدند. پس از اطمینان از  ،صفاقیصورت تزریق درونبه

برداری از بافت عضله نعلی انجام بلافاصله نمونه، بیهوشی حیوانات

 radioاستخراج پروتئین عضله نعلی با استفاده از آزمونگرفت. 

immunoprecipitation assay(RIPA)  مولار بافر میلی 05/0با غلظت

، EG-TAدرصد  01/0مولار کلرید سدیم، میلی 150(،pH=8تریس )

)ساخت شرکت  لیپروتئازکوکتیآنتدرصد  1/0علاوه به SDSدرصد  1

 100. بدین منظور، [30]شد انجام( ROCHEسیگما آلدریچامریکا، 

پروتئاز با میکرولیتر محلول بافر آنتی 500گرم از بافت در میلی

درجه  4در  ،دقیقه 30مدت  هموژنایزر دستی هموژن شد و به

دار ساخت یخچال وژیفیسانترقرار داده شد. سپس، در  ،گرادسانتی

 10مدت  به ،دقیقهدر  دور 12000( با bo, sw14rfroil) کشور ایران

سانتریفیوژ شد. مایع رویی  ،گراددرجه سانتی 4در دمای  ،دقیقه

کروز ساخت و غلظت پروتئین آن توسط کیت سانتا آوری شدجمع

 BMG یساخت کمپان تیکروپلیمخوانش  دستگاه ومریکا اکشور 

  .[31]شد تعیین  (595با طول موج  Bio-Rad) آلمان

داری گراد زیر صفر نگه درجه سانتی 20در دمای ها نمونه در انتها،

 50با نمونه بافر لودینگ ) 1:1آمده با نسبت دست. هموژن بهندشد

درصد سدیم دودسیل سولفات،  2کلرید هیدروژن، مولار تریسمیلی

درصد  5درصد گلیسرول و  1درصد بروموفنل آبی،  005/0

 ،دقیقه 5مدت  ها بهادامه، نمونه. در شدمرکاپتواتانول بتا( مخلوط 

ها با استفاده جوشانده شدند تا پروتئین کاملًا دناتوره شود. پروتئین

و به غشای  ندشد جدا SDSpolyacrylamideاز الکتروفورز ژل 

درصد  1/0ساعت در  1نیتروسلولزی انتقال داده شدند. غشا به مدت 

Tween 2 TBST  درصد  5وBSA  درTris-BufferedSaline  مسدود

انکوبه شد.  1:500بادی اولیه با نسبت سپس، در درون آنتی و شد

در دمای  ،ساعت 1مدت  به ،بادی ثانویه روز بعدانکوباسیون آنتی

انجام شد. پروتئین با  TBSTدرصد  4در  1:200با نسبت  ،محیط

افزار آنالیز دنسیتومتری نرم باو  (ECL) واکنش شیمیایی لومینسانس

Image J ساخت کشور  هیثانو و هیاول یهایبادیآنتگیری شد. اندازه

 PGC-1α  ،TFAM (SANTA( SANTA CRUZ sc-47778) امریکا

CRUZ sc-166965) و (SANTA CRUZ ab-54481) beta actin ه ب

 شدند.کار گرفته 

  وتحلیل آماریروش تجزیه

آزمون شاپیروویلک از ها، برای اطمینان از نرمال بودن توزیع داده

انحراف  ±صورت میانگین ه. نتایج حاصل از پژوهش بشداستفاده 

از آزمون آماری  ،گروه 3استاندارد بیان شد. برای بررسی اختلاف در 

در سطح  (One-way ANOVA) طرفهپارامتریک آنالیز واریانس یک

05/0P< ها بهتحلیل دادهوو آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. تجزیه 

افزار صورت گرفت. همچنین، از نرم 27نسخه  SPSSافزار کمک نرم

 .استفاده شدبرای ترسیم نمودارها  9پریزم گراف پد

 هاافتهی

تا  200 هادامنه وزنی آن هفته سن داشتند و 8های نر ویستار رت

 هایتفاوت معناداری بین گروهکه  بود. نتایج نشان دادگرم  250

بین  که طوریبه (.1وجود دارد )جدول PGC-1α  در بیان پژوهش

 وجود داشتها اختلاف معناداری تمامی گروهو گروه کنترل 

(001/0P≤)بین گروه  ،. همچنینHIIT  گروه وHIIT مکمل تفاوت+

بین گروه معناداری  ، تفاوت. از طرفی(≥001/0P) معناداری دیده شد

MICT و MICTدر بیانسیترات سدیم  +مکمل PGC-1α  وجود داشت

(001/0P≤).  اختلاف که همچنین، نتایج آزمون تعقیبی نشان داد

وجود ندارد  PGC-1α در بیان MICTو  HIITمعناداری بین گروه 

بین دو گروه  یاری سیترات سدیم در، مکملاین وجود(. با 1)نمودار 

HIIT  وMICT، وجود آورد اختلاف معناداری را به (001/0P≤) 

 .(2)جدول 
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 1402، زمستان 4 ، شماره15مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

 MICTو  HITTدر گروه  PGC-1αطرفه برای نتایج آنالیز واریانس یک .1 جدول

 CI 95% F sig انحراف استاندارد±میانگین گروه شاخص

HITT 

 00/1تا  00/1 00/1±01/0 کنترل

41/235 
 

001/0 
 18/1تا  07/1 13/1±70/0 تمرین

 60/1تا  50/1 55/1±67/0 تمرین+مکمل

MICT 
 

 10/1تا  06/1 08/1±02/0 تمرین
77/15 001/0 

 20/1تا 06/1 13/1±85/0 تمرین+مکمل
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✱✱

✱✱✱✱

✱✱✱

✱✱

✱✱✱✱

ns

ns

✱✱✱✱

✱✱✱✱

ns

105 KDa

43 KDaB-actin

PGC-1α 92 KDa

43 KDa

PGC-1α

B-actin

HIIT MICT

 
  دهی سیترات سدیممکمل با همراه MICTو تمرینات  HIITبا تمرینات  PGC-1αمقایسه تغییرات بیان  .1 نمودار

ns :05/0P> :** ،01/0،P≤ :*** ،001/0 P≤  :**** 0001/0و P≤. 

 

 HIITو  MICTآزمون تعقیبی توکی برای گروه تمرینات  .2جدول 

 P-value مقایسه گروه

 کنترل
MICT 008/0 

MICT001/0 + سیترات سدیم 

MICTسیترات سدیم + MICT 082/0 

 کنترل
HIIT 001/0 

 001/0 + سیترات سدیمHIITتمرین 

 HIIT 001/0 + سیترات سدیمHIITتمرین 

HIIT MICT 143/0 

 001/0 + سیترات سدیمMICT + سیترات سدیمHIITتمرین 

 .است شده برجسته (≥001/0P) معنادار یهاتفاوت
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 بحث

تداومی هفته فعالیت ورزشی  8هدف از پژوهش حاضر بررسی تأثیر 

دهی همراه با مکمل (HIITو با شدت بالا )( MICT) با شدت متوسط

هفته  8بود. نتایج نشان داد که  PGC-1αسیترات سدیم بر بیان 

در  PGC-1αپروتئین بر افزایش بیان  MICTو تمرین  HIITتمرین 

 ،اثر معناداری دارد. در این رابطه ،های ویستارعضله نعلی رت

روی  HIITهفته تمرین  8دادند که  ، نشانزاده و همکارانمحسن

. [13] شودمنجر میها در رت PGC-1α به افزایش بیانتردمیل 

با مقایسه تمرینات تداومی و تناوبی ، زادهو عرب یروانیش همچنین،

به این نتیجه رسیدند که هر  ،های صحرایی ویستارموشدر خصوص 

این  کهحالیدر ؛شودمی PGC-1αدو شیوه تمرین باعث افزایش بیان 

بالاتر از گروه تمرین  ،طور معناداریبه ،افزایش در گروه تمرین تناوبی

 12به مدت ، در همین رابطه، بختیاری و همکاران. [32] تداومی بود

بر بیان  MICT و HIIT به بررسی اثر دو نوع فعالیت ،هفته

های سالمند های میتوکندریایی در عضله دوقلوی رتپروتئین

-PGCپرداختند و نشان دادند که هر دو نوع تمرین باعث افزایش بیان 

1α تمرین  کهدرحالی؛ شودمیHIIT  در مقایسه با تمرینMICT،  بر

 .[33]تأثیر بیشتری داشته است  PGC-1αبیان 

سبب تحریک مسیرهای سیگنالینگ  ،در سطح مولکولی HIITتمرینات 

تمرینات با اجرای د. شومی PGC-1αسازی  در عضله اسکلتی و فعال

از طریق  Ca+2. [10] شودمی Ca+2شدت بالا سبب افزایش رهایی

یا تولید مثل افزایش مصرف اکسیژن  ،های مختلفمکانیسم

همراه با  بنابراین، ؛شودمی ROSسبب تولید  ،اکسایدنیتریک

افزایش سطح  یابد. همچنین،نیز افزایش می ROSسطح  ،Ca+2افزایش
2+Ca  سبب افزایش سنتزATP فعالیت  کهآنجایی. از[34]شود می

با شدت یافتن ورزش و  ،ورزشی با افزایش تقاضای انرژی همراه است

. [15]یابد افزایش می ATPبه  ADPو  AMPافزایش تقاضا، نسبت 

های سیگنالینگ پروتئینکه شود باعث می AMPو  Ca ،ROS+2افزایش

کلسیم کالمودولین  ازجمله ،هاسلولی حساس به این مولکولدرون

 و (AMPKآدنوزین مونوفسفات کیناز ) ،(CaMK) وابسته به کیناز

سازی فعال 38P (MAPK 38P) شده توسط میتوژنپروتئین کیناز فعال

به تحریک بیان و تنظیم فاکتور رونویسی این کینازها  .[35] شوند

 بیوژنز میتوکندریایی ،کلیدی اثرگذار در متابولیسم انرژی و همچنین

 .[36]شوند منجر می

ی پژوهش حاضر نشان داد که تمرین تناوبی با شدت هاهمچنین، یافته

همراه به MICTدهی سیترات سدیم و تمرین بالا همراه با مکمل

بین،  این در .گذاردمیتأثیر  PGC-1αدهی سیترات سدیم بر بیان مکمل

دهی سیترات سدیم توانست تأثیر تمرینات با شدت بالا همراه با مکمل

کربنات سدیم دهی بیدهند که مکمل. شواهد نشان میبگذاردبیشتری 

ها و سازگاریهای متابولیکی به ورزش را تغییر و سیترات سدیم پاسخ

دهد که نشان می ،و همکاران Edgeد. نتایج مطالعه ندهرا افزایش می

سبب بهبود سازگاری  ،کربنات سدیم پیش از ورزشمصرف بی

روز در  3هفته ) 8مدت  شود. در این پژوهش که بهمیتوکندریایی می

 140دقیقه( با  2مدت  دور به 12تا  6زنی ارگومتر )هفته( تمرین رکاب

، کاهش اسیدوز متابولیک و بهبود اجرا شددرصد آستانه لاکتات  170تا 

کربنات سدیم گزارش حجم و تنفس میتوکندریایی عضلانی با مصرف بی

اثر مکمل سیترات سدیم  ،و همکاران Linossier. [22]شده است 

سلولی را در فعالیت فرابیشینه که با کننده برونعنوان عامل آلکالیزهبه

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی و تا زمان بروز خستگی ادامه  120

بر عملکرد و متابولیسم عضله اسکلتی ارزیابی کردند. نتایج  ،داشت

مصرف مکمل سیترات سدیم سبب تأخیر در زمان  که داد حاصل نشان

بروز خستگی و بهبود عملکرد شده است. مصرف سیترات سدیم با تأثیر 

 بر عملکرد و متابولیسم عضله اثر کرده است ،بر آلکالیزه شدن پلاسما

بررسی اثر مصرف درباره  ،و همکاران Oöpik مطالعه . همچنین،[27]

 ،متابولیسم و ظرفیت عملکردمکمل سیترات سدیم پیش از ورزش بر 

خون  pHاحتباس آب، حجم پلاسما و  نشان داد که مصرف این مکمل

را افزایش داده و افزایش تجمع گلوکز خون را مهار کرده است، اگرچه 

 . [37] کاران تأثیری نداشته استدر بهبود عملکرد ورزش

تنها مطالعه موجود که تأثیر مکمل بافرکننده  ،در راستای تحقیق حاضر

 را بر آبشارهای سیگنالینگ و بیان ژن مرتبط با بیوژنز میتوکندریایی

نشان  این مطالعه. بود ،همکاران و Percivalمطالعه  ،بررسی کرده است

را بعد از  PGC-1αmRNAبیان  کربنات سدیممصرف مکمل بیکه داد 

در عضله اسکلتی افزایش داده ، تمرین و در زمان بازگشت به حالت اولیه

مقدار  ،ها پیش از اجرای پروتکل تمرینیآزمودنی ،است. در این پژوهش

کیلوگرم از وزن بدن ازای هر کربنات سدیم را بهگرم مکمل بی 2/0

را در دو موقعیت با یکسانی پروتکل تمرینی  ،سپس و مصرف کردند

 60×10ها شامل اجرای فاصله یک هفته از هم اجرا کردند. تمرین آن

 60همراه به ،درصد حداکثر ضربان قلب بیشینه 90زنی با ثانیه رکاب

ی عضله و نمونه بود. نتایج حاصل از بیوپس هیبازگشت به حالت اولثانیه 

کربنات خون بعد از مصرف و بی pHدر گروه مکمل، که خون نشان داد 

طور، مصرف گلیکوژن افزایش یافته است؛ همین ،کربنات سدیمبی

افزایش یافته است.  ،عضلانی و تجمع لاکتات خون در طول تمرین

دستی افزایش فسفریلاسیون استیل کوآ کربوکسیلاز، مارکر پایین

MAPK  وP38AMPK  در هر دو گروه کنترل )تمرین همراه با مکمل

کربنات سدیم( یکسان کلراید سدیم( و مکمل )تمرین همراه با بی

افزایشی  P38AMPKو  MAPKاما در مقادیر  ؛گزارش شده است

ساعت بعد از  PGC-1α mRNA، 3بیان  حال،اینمشاهده نشده است. با

-گلیکولیز بی کهآنجایی. از[38]ریکاوری در گروه مکمل بالا بوده است 

هم  و بر pHکاهش به هوازی با تولید اسیدلاکتیک همراه است، این امر 

که بر عملکرد عضلانی  [39]شود میمنجر خوردن تعادل اسیدی خون 

های ضمن تغییر خواص کانال pHتغییرات  ،عبارتی گذارد. بهتأثیر می

های کلیدی در گلیکولیز و کاهش سبب کاهش فعالیت آنزیم ،پروتئینی
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 1402، زمستان 4 ، شماره15مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، دوره 

علاوه بر این، عملکرد میتوکندریایی . [40] شودمی ATPمیزان تولید 

های دخیل تواند بیان ژنمی pHکند. کاهش تغییر می، pHتغییرات  با

 .[41] را کاهش دهد PGC-1αجمله در بیوژنز میتوکندریایی از

 ،طور و همین PGC-1αدر مطالعه حاضر، مسیرهای سیگنالینگ 

اما با توجه به نتایج  ؛گیری نشده استاندازه pH و H+تغییرات لاکتات، 

توان چنین استنباط کرد که می ،آمده از مطالعات گذشتهدستبه

تواند متأثر از اختلالات متابولیکی حاصل از می PGC-1αافزایش بیان 

 ،باشد که بر مسیرهای سیگنالینگ اثر کرده و احتمالاً HIITتمرین 

-PGCکننده های بالادستی تنظیمپروتئینسازی افزایش بیان و فعال

1α ًتحریک بیان  ،و متعاقباPGC-1α  ،را در پی داشته است. از طرفی

در افزایش بیان  HIITیاری سیترات سدیم همراه با تمرینات  مکمل

PGC-1α  شاید بتوان مکانیسم اثر سیترات و است گذاشته بیشتر تأثیر

کربنات را با مکانیسم اثر مکمل بی PGC-1αسدیم در افزایش بیان 

سبب  ،کربنات خونو بی pHدانست که با تأثیر بر سطح  سدیم مشابه

 [. 29] استشده  PGC-1αmRNAافزایش بیان 

 هایتواند نظربررسی سایر متغیرهای هیستوشیمیایی و سایتوکینی می

های پژوهش حاضر محدودیت ازجمله بیان کند کهباره ایندر را قطعی

تواند شروع خوبی برای بررسی حال، پژوهش حاضر میایناست. با

 های تمرینی مختلف باشد.اثربخشی مکمل سیترات سدیم با پروتکل

هفته تمرین تناوبی  4گزارش شده است که اجرای  ،Granataدر مطالعه 

تری محرك قوی ،تمرین تداومی با شدت متوسطبا شدت بالا نسبت به 

چشمگیری تغییرات  ،اگرچه در این مطالعه ،است PGC-1α برای تحریک

 از طرفی، .[17]شده است ندر فعالیت آنزیم سیترات سنتاز گزارش 

که مستقل از شدت، حجم، نوع ورزش و جمعیت، فعالیت  اندنشان داده

در نتیجه، ورزش با شدت  ؛اکسیدانی استبدنی همیشه دارای اثر آنتی

اکسیدانی  هایمتوسط باید سازش مناسبی برای متعادل کردن اثر

 .[18] داشته باشد

 گیرینتیجه

تمرینی محرك های عنوان یکی از روشبه HIITکه تمرین آنجااز

تأثیر  PGC-1αهای فیزیولوژیکی، در بیان فاکتورهای رونویسی سازگاری

دارد و با توجه به تأثیرات مکمل سیترات سدیم در افزایش بیان این 

 هایگیری از اثربتوان با بهرهکه رسد نظر می فاکتورهای رونویسی، به

با افزایش  ،HIITیاری سیترات سدیم در کنار تمرینات افزایی مکملهم

ها در بهبود فیزیولوژیکی آن هایاز اثر ،PGC-1αهای بیان پروتئین یالقا

 کاران بهره برد.ظرفیت ورزشی و اجرا و عملکرد ورزش

 سپاسگزاری

 ،آزمایشگاه سارای که با دقت بالاکارکنان از که دانند لازم مین امحقق

 .کنندتشکر و قدردانی  ،های بخش بلاتینگ را انجام دادندآزمایش

 تعارض منافع

های پژوهش تمام بخش تمامی نویسندگان در طراحی، اجرا و نگارش

گونه تعارض کنند که هیچمی . نویسندگان تصریحاندکردهمشارکت 

 منافعی وجود ندارد.
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 و همکاران نبیل پور
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