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 خلاصه 

ها شناخته شده است امروزه چاقي و اضافه وزن به عنوان یكي از دلایل بروز خیلي بیماری مقدمه:

باشد. هدف از این های نشات گرفته از چاقي و اضافه وزن ميبسته به بیماریومیرها واوبرخي مرگ

، سطوح پلاسمایي HIF1 یر تاثیر تمرینات استقامتي، مقاومتي و ترکیبي بر بیان ژن تأثپژوهش 

PGC1a و ترکیب بدن مردان سالمند دارای اضافه وزن بود . 

صورت تصادفي به چهار گروه  مند که بهمرد سال 40این پژوهش را شرکت کننده های   روش کار:

نفر(  12نفر( و کنترل )12نفر(، گروه تمرین ترکیبي )12نفر(، گروه تمرین مقاومتي ) 12استقامتي )

های سفید خون و سطوح پلاسمایي در گلبول HIF1گیری بیان ژن تقسیم شدند. به منظور اندازه

PGC1a  ساعت پس  48ین جلسه تمریني و همچنین ساعت قبل از شروع اول 48، نمونه گیری خوني

گیری بیان ها ناشتا بودند به عمل آمد. برای اندازهاز آخرین جلسه تمریني،  در حالي که همه آزمودني

و  از روش الایزا جهت اندازه گیری سطوح  پلاسمایي  -PCR Real-timeاز روش  HIF1 ژن

PGC1a طرفه و تست تعقیبي حلیل واریانس یکها از آزمون تاستفاده شد. برای تحلیل داده

 .استفاده شد 22ورژن  SPSS، با نرم افزار  05/0بونفروني در سطح معني داری 

(، افزایش 001/0=P)HIF1 داری در بیان ژن معنينتایج نشان داد هر سه نوع تمرین افزایش  نتایج:

PGC1a (001/0=Pکاهش معني ،)( 001/0دار توده چربي=Pو کاهش معن )دار شاخص توده ي

 . ( در مقایسه با گروه کنترل را تجریه کردندP=001/0بدن)

-به نظر مي رسد تمرینات استقامتي، مقاومتي و ترکیبي باعث افزایش فاکتورهای رگ نتیجه گیری:

 .گرددزایي، بایوژنزمیتوکندریایي و ترکیب بدن افراد سالمند مي

تي، تمرینات استقامتي، تمرینات ترکیبي، ، تمرینات مقاوم HIF1 ،PGC1a کلمات کلیدی:

 ترکیب بدني، سالمندی
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 مقدمه  

مرحله ای از سیرطبیعي زندگي انسان است که  سالمندی 

با . واز آن گریزی نیست دآیبرای همه افراد بشرپیش مي

 هایبیماری وکنترل پیشگیرانه هایو مراقبت بهداشت پیشرفت

و شمار  است پیداکرده افزایش انعمرانس واگیردار، طول

 به توسعه ودرحال پیشرفته درکشورهای بخصوص سالمندان

خطر  سن با افزایش است مسلم آنچه. است یافته افزایش شدت

 عملكردی هایوتوانایي یافته فزایشا حاد و مزمن هایبیماری

آنها کاهش و همچنین  ادراک و حواس افراد و نیز قدرت

 درحیطه تغییرات یابد. اینمي فزایشفاکتورهای التهابي ا

واجتماعي کیفیت زندگي افراد سالمند را مورد  زیستي، رواني

که آنها را از انجام کارهای روزمره دهد تا جایيتهدید قرار مي

های جسمي بسیاری تنها بیماری نه سالمندی . (1)دارد نیز باز مي

 به ابستگيو و تنهایي، افسردگي موجب دارد بلكه دنبال را به

در این دوران فاکتورهای  شود.مي دیگران و موجب فقر جرکتي

عضلاني و مربوط با سالمندی مانند فاکتورهای مخرب عصبي

التهابي افزایش چشمگیری دارد. در دوران عوامل مختلفي سبب 

شود که سبب افزایش توده چربي و کاهش توده بدون چربي مي

فعالیتهای . همچنین، (2) شودها نیز ميبروز برخي بیماری

باشد. جسماني یک عنصر اساسي مقدماتي و ثانویه پیشگیری مي

کیفیت زندگي یک مساله مهم است که به طورغیر مستقیم به 

های مربوط به سن در سبک زندگي وابسته است. کاهش

های های فردی حتي فعالیتعملكرد اسكلتي عضلاني بر فعالیت

گذارد و وابستگي به دیگران را ميروزمره و کیفیت زندگي اثر 

های اصلي آمادگي جسماني، استقامت دهد. مؤلفهافزایش مي

بدني، توان عضلاني،  پذیری، ترکیب عروقي، انعطافقلبي

باشد. ميني عضلاني و قدرت عضلا تعادل، هماهنگي، استقامت

هر مؤلفه یک نقش مهم در نگهداری عملكرد، کاهش ریسک 

ن و جلوگیری از ناتواني با افزایش سن را شرایط سلامتي مزم

 . (3) دارد

ازطرفي، بدون شک چاقي یكي از مشكلات جدی سلامتي 

هایي مانند دیابت در جوامع صنعتي است. در افراد چاق بیماری

های قلبي عروقي، کاهش حساسیت انسولیني، شیرین، بیماری

های رواني و استئو اختلال در خواب، تنگي نفس، بیماری

های اجرای آرتریت شایعتر هستند و به طور منفي روی ظرفیت

تواند های روزمره اثر گذار هستند. علاوه بر این چاقي ميفعالیت

به تنهایي منجر به افزایش پنج برابری خطر توسعه ضعف و 

سستي ناشي از افزایش سن در مقایسه با همتایان سالم و غیر چاق 

ي ثابت شده است که افزایش .در واقع امروزه به خوب (4) شود

چاقي عمومي و چاقي مرکزی منجر به افزایش خطر توسعه 

ها و مرگ و میرهای مرتبط با چاقي  و کاهش طول عمر ناتواني

و  ROS. در هنگام افزایش وزن و چاقي، میزان (5)شده است 

فشار اکسایشي در بدن افزایش یافته و شاید این یكي از دلایل 

و بیماری خاص مرتبط با چاقي نظیر مقاومت به ارتباط بین چاقي 

اند که انسولین و پرفشار خوني باشد. همچنین مطالعات نشان داده

های ضد اکسایشي در افراد چاق ها و آنزیممقادیر سرمي ویتامین

 .(6) باشدتر ميپایین

های زیادی با اند که بروز بیماریتحقیقات زیادی نشان داده

ارتباط مثبت دارد که در سنین بالاتر احتمال افزایش سن و چاقي 

شود. با افزایش سن عواملي که به سلامت بروز آن بیشتر هم مي

باشد، گوارشي دیگر مرتبط مي قلب و عروق، کبد، کلیه و اندام

دهند که این مشكل در افراد چاق کاهش چشمگیری نشان مي

ست که در زایي ا. یكي از این موارد رگ(8, 7) باشدبیشتر مي

دهد که افراد چاق و با افزایش سن، کاهش زیادی نشان مي

گشود. رعروقي ميهای قلبيموجب بروز بسیاری از بیماری

 اسكلتي و قلبي عضله هایمویرگ چگالي افزایش معني به زایي

 در و قبلي رگ از طولي یا تقسیم زدن جوانه صورت بهاست,که 

همودینامیک  ,نیروهایهیپوکسي مانند هایيمحرک به پاسخ

 شامل ) ( و عوامل متابولیكي بافت )تنش برشي، کشش مكانیكي

آید. هرگونه کاهش در سطوح مي رشدی( به وجود فاکتورهای

اکسیژن سبب فعال شدن یک سری از تغییرات حاد و مزمن در 

هایي را فعال یا سطوح سلولي بدن مي گردد که متعاقبا مكانیزم

های قلبي عروقي و تنفسي این کسری یستمکند تا سخاموش مي

ها که . یكي از این مكانیزم(9) را جبران کنند

شود، آنژیوژنز است و موثرترین دراثرکمبوداکسیژن فعال مي



 
 و  همكاران سید مهدی رضوی دهکردی                                        تاثیر تمرینات استقامتی، مقاومتی و ترکیبی بر بیان ژن  -288 

 

عامل رشد اندوتلیال اندوتلیال عروقي است عامل درآنژیوژنز، 

که قویترین میتوژن اندوتلیالي بوده و تحث تاثیر عامل القایي 

شود. شرایط هایپوکسي این فاکتوررا فعال ي بیان ميهایپوکس

های مرتبط بویژه ی این فعال سازی بیان ژنکند که نتیجه مي

VEGF  مي باشد.این فاکتوردربسیاری از پستانداران از دو

تشكیل شده است ودرتمام  HIF-1bو  HIF-1aزیرواحد 

یار های هسته دار وجود دارد و نسبت به کمبود اکسیژن بسسلول

-بعد از تولید سبب نسخه برداری از ژن HIF-1حساس است.

های مختلف نظیر آنژیوژنز، گلیكولیز، اریتروپویتین و بیوسنتز 

ژن موردهدف 100. تا به امروز (10)شود کاتكولامین ها مي

HIF1  شناسایي شده است که مهم ترین و قویترین بین آن

یه مي باشد که سبب مهاجرت، تكثیر، تجز VEGFها،

شود. های اندوتلیال و تشكیل شبكه عروقي ميماتریكس سلول

شرایط مناسبي برای رگزایي در HIF1a درواقع با افزایش 

 مانند ورزش عواملي بر این، علاوهسطح سلول فراهم مي شود. 

 از مستقل را HIF1aبیان  گرما اکسایشي و فشار اسیدوز، حاد،

 تمام از درصد دو از بیش کهاین کند. بامي تحریک هایپوکسي

 در HIF1توسط  غیر مستقیم یا و طور مستقیم به انسان هایژن

 به توجهبا. (11)شود مي تنظیم سرخرگي اندوتلیال های سلول

 طورهمین و اسكلتي عضلات در مویرگي چگالي افزایش اینكه

های عضلاني ازجمله قلب و چربي و افزایش سازگاری بافت

و شرایط متابولیكي عضلات و  بهبود وضعیت سوخت و ساز

ناشي از   مهم های از ویژگي بهبود اختلالات ناشي از چاقي،

 از بسیاری درمان و پیشگیری نیز و تمرینات هوازی و مقاومتي

رود، اما امروزه باید تحقیقات بیشتری بر مي شمار به بیماریها

 های ورزشي بر آنها در افرادروی این فاکتورها و اثرات فعالیت

 هایفعالیت صحیح چاق و مسن انجام گیرد. البته شناخت

برای افزاد بخصوصي افرادی دارای اضافه وزن و چاقي  ورزشي

تحقیقات متعددی نشان دادند که تمرینات  .دارد بسزایي اهمیت

ی افزایش عوامل تحریک ورزشي سبب افزایش رگزایي بواسطه

ین تغییرات مي گردد که در نتیجه ی ا HIF1aرگزایي ازجمله 

. (13, 12) و متعاقبا رگزایي افزایش نشان دادند VEGFسطوح 

ورزش هوازی و  2014درمطالعه ی دیگری اسلیوکا و همكاران 

گردید و  HIF1و  VEGFبي هوازی  سبب افزایش سطوح 

نتایج آن ها نشان داد هر دو فعالیت منجر به افزایش سطوح 

شان داد هر دو گردید و نتایج آنها ن HIF1و  VEGFسطوح 

 مي شود VEGFو  HIF1فعالیت منجر به افزایش سطوح 

از طریق فعال سازی مسیر دورن سلولي  HIF-1. درواقع (14)

,تحت پیام 2ا گیرنده نوع ب 1فسفاتیدیل اینوزیتول تری کیناز

منجبر به فعال شدن مسیر پروتئین کیناز )  دهي پراکسیدهیدروژن

Akt/PKB) اهش فعالیت پروتئین های مي شود.این مسیر با ک

شدن آپوپتوتیک و افزایش بیان پروتئین های ضدآپوپتوز، فعال

های لیپولیزی و در مسیرهای بتااکسیداسیون و افزایش آنزیم

 .(17-15) گرددهای اندوتلیال مينهایت سبب افزایش بیان سلول

 ورزشي هایتمرین از پس متعددی هایاز طرفي، سازگاری

 بدن هایاندام بهینۀ به عملكرد منجر که شوديم ایجاد بدن در

 خون جریان افزایش ها،سازگاری این مهمترین از. گرددمي

 ؛است زائد مواد بهتر دفع و اندامها وسازی سوخت مواد وتأمین

 قلبي و اسكلتي عضلۀ مویرگي چگالي افزایش قالب، در که

 صورت رگزایي عنوان با و جدید هایمویرگ رشد با همراه

 فعر برای اسكلتي عضلۀ عروقي ساختار در تغییرات این .گیردمي

 رخ استرسي، افزایش بتااکسیداسیون و لیپولیز بافت چربي شرایط

. گسترش فاکتورهای بیوژنزمیتوکندریایي یكي از (18) دهدمي

سازگاری های مهم و برجسته ناشي از فعالیت های ورزشي در 

عنوان راه درماني مورد توجه  تواند بهدهد که ميافراد رخ مي

 تمرینات ورزشي در اثر بر مهم حاصله هایقرار گیرد. سازگاری

است  چگالي میتوکندریایي و اندازه در افزایش اسكلتي، عضله

 میتوکندریایي فرایندی که بایوژنز میتوکندریایي است. بایوژنز

   ATPتولید برای سلولي افزایش تقاضای به پاسخ در که است

 . تنظیم(19) گیردمي صورت فیزیولوژیک شرایط رخيب در

گیرنده  بایوژنز، حین های میتوکندریایي ژن بیان در کننده مهم

 ایزوفرم که دو است α 1PGC تكثیر پروکسیزوم یکننده فعال

 نوع ولي اند، دخیل فرایند این در آنها دو هر البته دارد، بتا و آلفا

. این اندکرده هشد تحقیقات گزارش. است مهمتر آلفا

هایي بافت در اکسیداتیو تواند سبب افزایش متابولیسمميفاکتور

 ای قهوه چربي بافت در و شودمي مانند چربي و عضله اسكلتي
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 عضله در ،)گرسنگي به پاسخ در( کبد در ،)سرما به پاسخ در( 

 پاسخ در( اسكلتي عضله در و )انرژی نیازهای تامین برای( قلب

 در میتوکندری .  بایوژنز(20) شودمي بیان PGC1a  )تمرین به

 شودمي افزایش فسفوریالسیون اکسیداتیو به منجر اسكلتي عضله

 -NRF 1 مانند رونویسي هایهکنند فعال طریق از عمل که این

 و میتوکندریایي پذیرد . همچنین، بایوژنزمي صورت -2NRF و

 آسیب مهنگا ریه بافت رد -2NRFو  α 1 PGC بیان افزایش

 α 1 PGC . عملكرد دیگر(21)است  شده ریوی گزارش حاد

-مي را PGC1α است. این نقش زایيرگ اسكلتي، عضلۀدر 

 افزایش با. کرد تعبیر عرضه و تقاضا میزان بین نقش ایفای توان

PGC1α  عضله وساز سوخت میزان و محتوای میتوکندریایي 

. کندمي پیدا نیازبیشتری  خون جریان به عضله و یابدمي افزایش

PGC1α رساني بتا  پیام مسیر تحریک طریق از را نیاز این

-افزایش مي را عضله رگي تودة محتوای و تنظیم آدرنرژیک

 هایسلول مهاجرت و تكثیر نیازمند مویرگ، ایجاد. دهد

فرایند  زیادی در است. فاکتورهای رشد مویرگي اندوتلیال

 مهمترینرا  VEGF اتبیشتر تحقیق اما ؛درگیرند آنژیوژنز

 واسطۀ (. 22)اند  ذکرکرده فرایند این در فاکتور رشدی درگیر

 الفای گیرنده ، عروقي اندوتلیال رشد عامل وα1 PGC  بین

 از طریق  PGC1α یعني است.( ERRα)  استروژن به وابسته

-اسكلتي مي عضلۀ در VEGFبیان سبب ERRα  افزایش

یابد. مي افزایش لتياسك عضلۀ رگي تودة پي آن در شودکه

مطالعات نشان دادند که کاهش سطوح میتوکندری سبب 

افزایش سارکوپنیا و ناتواني جسماني موازی با افزایش سن 

و  پینگ لي. (23) شودکه در افراد چاق عملكردمشهودتر است

 mRNA مقایسه عنوان با تحقیقي در (2015) همكاران

PGC1α   موش یموسگاستروکن عضله درو بیان پروتئین 

در روزهای  ایهفته یکدر پاسخ به تمرین استقامتي  صحرایي

 تردمیل تمرین جلسه 4 ي، دریافتند که باروز متوال 4یا  ،متناوب

به  mRNA  هفته یک در متناوب روزهای در ای دقیقه 90

و پس ( برابر 25/1متناوب ) یپس از روزها يقابل توجه زانیم

 که حالي در. افتی شیافزا (برابر 10/1) نیروز تمر کیاز 

  و نداشت توجهي قابل تجمعي اثرات پروتكل، دو در پروتئین

. جیبالا وهمكاران (24)بود  اولیه حد از بیشتر برابر 1,7 تا 1,5

(، درتحقیق خودنشان دادند که تمرینات هوازی تناوبي 2009)

سبب افزایش بیوژنزمیتوکندریایي مي شود که این سازگاری با 

تابولیسم گلوکزو اسیدهای چرب از طریق مسیر افزایش م

AMPK/P38/MAPK علوی زاده (25) صورت مي گیرد .

( درپژوهشي به بررسي اثرهشت هفته تمرینات 2018وهمكاران )

 PGC1aو  1سیرتوئینهوازی و ترکیب برسطوح سرمي 

پرداختند.نتایج آن ها نشان دادهشت هفته  CABGدربیماران 

مرینات ترکیبي و هوازی سبب افزایش جلسه در هفته ت3تمرین,

لیتل  .(26)شود مي  CABGدر بیماران  PGC1aو 1سیرتوئین

را  HIIT در تحقیقي تأثیر دو هفته اجرای (،2010و همكاران )

در عضلات هفت مرد جوان  PGC1α بر محتوای پروتئیني

سالم را بررسي کردند. سپس، آزمودني ها شش جلسۀ تمریني 

 VO2max %100ثانیه ای با  60ده تكرار شامل هشت تا دواز

ثانیه بازیافت را طي دو هفته انجام دادند.  75)رکاب زدن( و 

پس از دو هفته، از عضلۀ پهن خارجي نمونه برداری گردید و 

درصد افزایش  24 هسته، PGC1α نظاره کردند مقدار پروتئین

. (27)یافت، اما محتوای آن در کل عضله تغییری نكرده بود 

( در تحقیقي با عنوان تاثیر شنای تناوبي 2005ادا و همكاران )تر

موش  يدر عضله اسكلت PGC1α نیپروتئ انیببا شدت بالا بر 

یي، نشان دادند که یک وهله شنای تناوبي شدید بر بیان صحرا

در عضلۀ اسكلتي رت ها تأثیر افزایشي  PGC1α ژن پروتئین

از فعالیت شدید دارد. فعالیت رت ها شامل ست هایي متشكل 

ثانیه استراحت بود. انها  دریافتند  10ثانیه ای و به دنبال آن  20

، %10در عضلات، بلافاصله پس از فعالیت  PGC1α محتوای

 18و پس از  %140ساعت  6، پس از %110پس از دو ساعت 

البته نتایج متناقضي ، (28) باشدافزایش داشته مي %110ساعت 

از به تحقیقات بیشتر وجود دارد هم گزارش شده است که نی

(29 ,30). 

های اینكه  اکثر مطالعات  پیشین بر روی نمونه لذا، با توجه به

شده است و های انساني سالم انجامغیرانساني و حیواني یا نمونه

مطالعات معدودی در این زمینه بر روی افراد سالمند در 

شده ترللزوم اجرای مطالعات کن کشورمان صورت گرفته، لذا
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بهتر و مفیدتر و انتخاب یک برنامه تمریني که به بررسي  یبیشتر

شود. بنابراین، هدف مطالعه ازپیش احساس ميبپردازد بیش

تاثیر هشت هفته تمرینات استقامتي، مقاومتي و ترکیبي بر حاضر 

و ترکیب بدن  PGC1a، سطوح پلاسمایي HIF1بیان ژن 

 .باشدمردان سالمند دارای اضافه وزن مي

 

 روش کار

این پژوهش از نوع نیمه تجربي است که با طرح پیش و پس 

ی اجرای پژوهش در ابتدا نحوهآزمون بر روی دو گروه اجراشد.

برای شرکت کننندگان توضیح داده شد. با توجه به معیارهای 

ورود به پژوهش )سلامتي فرد از لحاظ شناختي, بینایي و شنوایي 

 و mmHg160 ازلي بیشتر و نداشتن فشارخون سیستو

، عدم استفاده از وسایل کمكي mmHg100 از بالاتر دیاستولي

جلسه  4جلسه متوالي و  3همچنین غیبت بیش از ( و  نظیر واکر

ی شرکت در پژوهش، بروز غیرمتناوب، عدم تمایل به ادامه

های ورزشي دیگر در آسیب یا علائم بالیني، شرکت در فعالیت

پژوهشي به عنوان معیارهای خروج از  زمان اجرای پروتكل

کنندگان ملاحظات پژوهش تنظیم شده بود. به کلیه شرکت

اخلاقي شامل عدم افشای اطلاعات فردی و ایجاد محیط و 

 طور به هاکنندهشرکت شرایط امن ارائه شده بود. درادامه

چهارگروه )گروه تمرین استقامتي، گروه تمرین  تصادفي به

شدند.  تقسیم رین ترکیبي و گروه کنترل(مقاومتي، گروه تم

ای شامل سن)سال(، قد)سانتیمتر/توسط دستگاه متغیرهای زمینه

SEKA  کیلوگرم, 1دیجیتالي ساخت آلمان بادقت./

درصدچربي بدن و شاخص توده بدني)کیلوگرم 

ساخت کره  Inbody720برمترمربع(توسط دستگاه دیجیتالي )

قه( توسط دستگاه ضربان جنوبي(, ضربان قلب )ضربان در دقی

ساخت کشور فنلاند, فشارخون  F1tmسنج پولارمدل 

استراحتي )میلي مترجیوه( با دستگاه فشارسنج عقربه 

و همچنین زمان های تمرین شرکت  500-مدل ALPK-2ای

ثانیه اندازه گیری  01/0ها توسط زمان سنج دیجیتال با دقتکننده

 ± 84/2)سال(، وزن  75/60 ± 42/3دامنه سني شد. آزمودني ها 

)متر(، شاخ توده بدن  73/1 ± 25/3)کیلوگرم(، قد  06/92

 38/28 ± 40/1، درصد چربي  51/30 ± 59/1( 2)کیلوگرم/متر

  .شدند انتخاب دسترس در گیری نمونه شیوه با و

 

 پروتکل تمرینی

جلسات اصلي مقاومتي بدین صورت بود که پروتكل تمرین 

 انجام گرفت. و سه جلسه در هفته يهفته متوال هشتتمرین در 

تمرین با ده دقیقه گرم کردن شروع و ده دقیقه سرد کردن خاتمه 

حرکت بالاتنه:  4 ؛حرکت مقاومتي 8تمرینات شامل یافت. 

بازو با دستگاه، کشش زیر بغل سینه، جلو بازو با هالتر، پشتپرس

-پشتران و پا، جلوپا، هاگپرستنه: پایین حرکت 4 با دستگاه

تنه و تمرین حرکات بالا هایانجام پروتكل هایبود. روز ران

. شد طبق برنامه تعیین شده قبلي انجام و به طور متناوب ،پایین تنه

ها به صورت آزمودني برای تمرین مقاومتي با شدت بالا برنامه

شروع شد و در هفته های چهارم تا  یک تكرار بیشینه 65-60%

استراحت بین ادامه یافت.  1RM %70-80شدت با شدت 

 در نظر گرفته شده بود. دقیقـه 3دقیقه و بین حرکات  2ا هنوبت

و تعداد  تكـرار 10تا  8تعداد تكرارها برای هر ست همچنین 

 محقق تمریني جلسه هر شده بود. درتعیـین  نوبت 4نوبت ها نیز 

 آزمون بار یک دو هفته هر نظارت داشت و هاآزمودني کار بر

 به با توجه و گرفته شد ها آزمودني از بیشینه تكرار کثرحدا

 تا داده شد به آزمودني جدید برنامه شده، جابجا وزنه مقدار

 وزنه مقدار به با توجه شده باشد و  رعایت بار اضافه اصل

 اضافه اصل تا داده شد به آزمودني جدید برنامه شده، جابجا

 فرمول از شینهبی تكرار یک تعیین برای  رعایت شود. بار

 استفاده شد . برزیسكي

)  – 0278/1جابجاشده)کیلوگرم(/  یک تكرار بیشینه : وزنه

 تكرار(- 0278/0

تمرین هوازی هشت هفته و هر هفته سه جلسه به تمرین 

هوازی انجام شد. تمرین با ده دقیقه گرم کردن شروع و ده دقیقه 

 دقیقه بود. 20مدت زمان تمرین هوازی  سرد کردن خاتمه یافت.

حداکثر  %60-65تمرین در هفته اول تا چهارم با میانگین ضربان 

های چهارم تا هشتم با میانگین ضربان قلب شروع شد و در هفته

 کار بر محقق تمریني جلسه هر ادامه یافت. در %70-65ضربان 

  حداکثر بار یک دو هفته هر نظارت داشته و ها آزمودني
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خص شد و با توجه به نتایج بدست مش هاضربان قلب آزمودني 

 ها تعریف شد.آمده شدت تمرین برای آزمودني

های مقاومتي و برنامه گروه ترکیبي شامل برنامه گروه

استقامتي بود. بدین صورت که گروه تمرین ترکیبي به صورت 

ترکیبي از تمرینات مقاومتي و استقامتي انجام دادند به طوری که 

نات مقاومتي و در انتهای جلسه تمریني، در ابتدا تمرینات، تمری

تمرینات استقامتي انجام گرفت و گروه کنترل در مدت هشت 

گونه فعالیت بدني منظم یا مشابه  نداشتند. رژیم غذایي هفته هیچ

طبق برنامه غذایي معمول هرشخص بود و در طول دوره اجرای 

 پژوهش، هیچگونه دارویي مصرف نكردند. 

نفر( اطلاعات 48ها )هفته از کل آزمودني 8بعد از پایان   

شد و گیری ی قبل اندازهمربوط به متغیرهای وابسته به همان شیوه

های جهت اطمینان حاصل کردن از اثربخشي برنامه، آزمون

 آمد.های مورد مطالعه به عمل نظر مجددا از گروهمورد

: از  تمامي یری خونگو نمونه یشگاهيآزما یروش ها

ساعت بعد از  48ساعت قبل از شرو ع برنامه و  48ي های آزمودن

سي سي از  10آخرین جلسه تمریني در حالت ناشتا به میزان 

شایان ذکر است  . ورید بازویي نمونه گیری خوني انجام شد

-Rear-timeبوسیله روش  HIF1اندازه گیری بیان ژن 

PCR  و و سطوحPGC1a  از روشCalorimetry-

Direct  تگاه از و با دسHitachi912  کمپانيRoche 

ساخت کشورآلمان، ببه روش آزمایشگاهي الایزا وتوسط کیت 

کوزابیوالایزاکیت ساخت کشور چین با حساسیت 

 .انجام گرفت (039/0نانوگرم/میلي لیتر)حساسیت=39/0کمتراز

در این پژوهش برای تعیین ترکیب بدن از دستگاه آنالیز ترکیب 

 ساخت کشور کره جنوبي استفاده  in body 720بدن با ماکر 

(. شایان ذکر است در شاخص توده بدن و شد)درصد چربي بدن

این پژوهش به منظور دستیابي به نتایج دقیق تر کنترل های زیر 

 صورت گرفت:

آزمودني ها تا چهار ساعت قبل از استفاده از دستگاه هیچ  -

نوع غذایي و تا یک ساعت قبل، هیچ نوع مایعاتي مصرف 

 .نكردند

ساعت قبل از اجرای آزمون هیچ فعالیت  48ها تا آزموني -

 .بودو در حال استراحت شدیدی نداشتند 

 کرد.مثانه خالي از دستگاه استفاده  باهریک از آزمودني ها  -

د که در زمان اندازه گیری خواهد ش ها خواسته از آزمودني -

 . ندنداشتبه همراه  ی مانند موبایل و ساعتهیچ گونه وسیله

و  خواهند ایستادآزمودني ها چند دقیقه بر روی دستگاه  -

  انجام شد.سپس مراحل اندازه گیری 

صبح  10تا  8ها در ساعت اندازه گیری از کلیه آزمودني -

 گرفت.انجام 

 

 گیری بیان ژناندازه

در نیتروژن  PBMCهای ، سلولmRNAبرای تخلیص 

مایع قرار داده شدند و بصورت کامل توسط 

mortal&pestle  خرد شدند. برای بدست آوردن

mRNA بافت تخریب شده در بافر ،RLT  هموژنیزه شد و

 سپس پودر بافت و نیتروژن مایع، در تیوب میكروسانتریفیوژ

free ،RNase دو میلي لیتر ریخته و اجازه داده شد تا نیتروژن

ها از حالت یخ زدگي خارج مایع تبخیر شود، ولي لنفوسیت

مستقیما  Lysateاضافه شد.  RLTمیزان کافي بافر نشود. به 

که در تیوب قرار داشت، منتقل شد  QIAshredderبه ستون 

و به مدت دو دقیقه و با سرعت بالا سانتریفیوژ شد. برای سنتز 

cDNA ،200  نانوگرمmRNA  با استفاده از پرایمر اولیگو

(dT و کیت مخصوص مورد ارزیابي قرار گرفت. برای بررسي )

استفاده شد. در انتها محصولات  RTPCRاز روش  ژنبیان 

PCR  الكتروفروز شدند و روی ژل آگارز قرار گرفتند تا

های لازم از آنها تهیه شود. در انتها پس از بدست آمدن عكس

قادیر نتایج با استفاده از دستگاه یووی تک و به دست آوردن م

بتااکتین برای هر نمونه، عددهای بدست آمده بر مقادیر بتااکتین 

ضرب شد تا مقادیر  100برای هریک، تقسیم و حاصل در 

mRNA  برای هر نمونه بر اساس درصد بیان ژن مربوط به

 .(2)جدول شماره بدست آید
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 توالي الیگونوکلئوتیدی پرایمرها .2 جدول

هاتوالي پرایمر نوع نام ژن  

 

HIF1 

 

 ’TGCTTGGTGCTGATTTGTGA-3-’5 رفت

 ’GGTCAGATGATCAGAG-TCCA-3-’5 برگشت

 
 Thermal TM BIO RAD(C1000مراز با دستگاه ای پلیواکنش زنجیره

Cycler) ی زمانیچاهکی انجام شد. برنامه 96های و در پلیت- 

جهت اشاره شده است.  3در جدول شماره  PCRگرمایی مراحل 

  Pfaffleهای ژن هدف و مرجع از روش عداد کپیسنجش ت

 .استفاده شد

 

 

 Real – Time PCRبرنامه زماني گرمایي  . 3جدول

 دما زمان گام ها

دقیقه PCR 5مرحله فعالیت آغازی  درجه سانتیگراد 95   

های گامه دومچرخه  

ثانیه 10 واسرشت درجه سانتي گراد 95   

چرخه  / 45  

دنترکیب اتصال و طویل ش  
ثانیه 30 درجه سانتیگراد 60   

دقیقه 5/6 منحني ذوب درجه سانتي گراد 95تا  55   

 

 

 آماری روش

های پراکندگي میانگین، از آمار توصیفي برای تعیین شاخص

انحراف معیار، خطای معیار میانگین و از آماراستنباطي، از 

ها، از آزمون آزمون شاپیروویلک برای تعیین نحوه توزیع داده

ها و از ها، نرمال بودن دادهلون برای بررسي همگني واریانس

آزمون آنالیز واریانس یک طرفه و آزمون تقیبي بونفروني جهت 

عملیات،  ها استفاده شد. کلیۀدار بین میانگینتعیین تفاوت معني

نسخه  SPSSافزار  نرم از استفاده با آماری تحلیل و تجزیه

پژوهش  این در معناداری طحس شد. همچنین، حداقل انجام 21

(05/0P<) شد نظر گرفته در. 

با توجه به تحقیقات قبلي و همچنین  تعیین حجم نمونههمچنین 

با سطوح  zفرمول تعیین حجم نمونه زیرمشخص شد که در آن 
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درصد و ±5( d، حاشیه خطا )96/1درصد برابر با95اطمینان  

ذا مقدار حجم انحراف استاندارد مطالعات قبلي قرار داده شد. ل

نفر محاسبه شد که جهت اطمینان  12نمونه در هر گروه کمتر از 

 .نفر در نظر گرفته شد 12بیشتر در هر گروه 

 
 

 نتایج

نتایج نشان داد تمرینات مقاومتي، استقامتي و ترکیبي سبب 

، افزایش سطوح پلاسمایي HIF1(01/0P<)افزایش بیان ژن 

PGC1a(01/0P<)و کاهش توده چربي ،(01/0P<)  و

شد که این تغییرات در گروه  (>01/0P)شاخص توده بدن

دار نبود. همچنین نتایج تست تعقیبي بونفروني نشان کنترل معني

)جدول شماره  های تجربي وجود نداردداد که تفاوتي بین گروه

3). 

. 

 

 (005/0≤یدار معنی سطح٭) پژوهش یرهایمتغ یگروه نیو ب یدورن گروه راتییتغ. 2جدول 

هاآزمون لون برای برابری واریانس متغیر  تحلیل واریانس یک طرفه 

 

 

 

 HIF1بیان ژن 

-معني آماره

 داری

درجه  مجموع مجذورات

 آزادی

مجذور 

 میانگین

داریمعنی Fمقدار   

505/6  501/0 درون  

 گروهي

799/21  3 266/7  153/50 ٭ 001/0   

بین 

 گروهي

375/6  44 145/0  

سطوح پلاسمایی 
PGC1a 

(pg/ml) 

006/5  513/0 درون  

 گروهي

3/1013  3 7/337  717/96 ٭001/0   

بین 

 گروهي

6/153  44 492/3  

توده چربی 

 )کیلوگرم(

410/2  747/0 درون  

 گروهي

4/234  3 143/78  75/151 ٭001/0   

بین 

 گروهي

65/22  44 515/0  

ن شاخص توده بد

رمرب)کیلوگرم/مت

(2ع  

062/3  538/0 درون  

 گروهي

85/46  3 61/15  46/120 ٭001/0   

بین 

 گروهي

70/5  44 130/0  
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 بحث ونتیجه گیری

با توجه به مطالب ارائه شده در مورد ارتباط بین عوامل 

تاثیرگذار بر عروق اسكلتي و بایوژنز میتوکندریایي متعاقب 

تمرینات ورزشي که به دلیل هایپوکسي ناشي از ورزشي، 

هي عروقي و ها، اتساع کننده، متابولیتنیروهای همودینامیكي

شود، نتایج  این پژوهش نشان داد هشت انواع کشیي ایجاد مي

سبب افزایش بیان ژن هفته  تمرین مقاومتي،  هوازی و ترکیبي 

HIF1 افزایش سطوح پلاسمایي ،PGC1a کاهش توده چربي ،

در مردان سالمند دارای اضافه  (>01/0P) و شاخص توده بدن

 د. وزن ش

ی این واقعیت است که دهندههای نتایج حاضر نشانیافته

تواند به هشت هفته تمرینات مقاومتي، هوازی و ترکیبي مي

، سبب بهبود PGC1aو  HIF1ی افزایش بیان ژن واسطه

عملكرد اندوتلیالي و بایوژنز میتوکندریایي شود، همچنین این 

در مردان تمرینات سبب کاهش توده چربي و شاخص توده بدن 

سالمند دارای اضافه وزن شد. به طور واضح نتایج نشان داد که 

هشته تمرینات مقاومتي، استقامتي و ترکیبي سبب افزایش بیان 

در مرحله پس آزمون  PGC1aو سطوح پلاسمایي   HIF1ژن 

 (28, 26, 14-12)ها با نتایج نسبت به پس آزمون شد. این یافته

ناهمسو بود. از دلایل احتمالي  (30, 29, 16)همسو و با نتایج 

توان به های این مطالعه با دیگر بررسي را ميخواني یافتهعدم هم

توان به تمریني نسبت داد، همچنین مي نوع و شدت دستورالعمل

اند که ها نیز اشاره کرد. تحقیقات گزارش کردهنوع آزمودني

ژن و تمرینات ورزشي به دلیل ایجاد شرایط هایپوکسي، بیان 

. همچنین تجمع برخي (14) شودمي HIF1سطوح پلاسمایي 

ها مانند لاکتات و آدنوزین نیز از دلایل احتمالي متابولیت

فاکتورهایي نظیر  HIF1باشد. با بیش بیاني مي HIF1افزایش 

VEGF  وSDF1  فعال مي گردند.این فاکتورها سبب رهاسازی

EPCs  اکسیژن مي شودو از مفز استخوان به ناحیه دچار کمبود

. در تایید این (16, 15)در القاء آنژیوژنز نقش مهمي دارند 

زاده مهریزی و همكاران و حیدرپور و موضوع، نتایج زارع

همكاران نیز نشان داد تمرینات ورزشي استقامتي و تناوبي شدید  

. ازدلایل احتمالي (31, 12)شد  HIF1سبب افزایش بیان ژن 

متعاقب تمرینات استقامتي، مقاومتي  HIF1دیگر افزایش بیان ژن 

توان به کاهش سطوح اکسیژن درون سلولي و وترکیبي، مي

اشاره کرد که منجر به تثبیت پروتئین و  PHDsقعالیت آنزیم 

های شود. در اثر این انتقال رونویسي ژنمي HIF1ای انتقال هسته

 به عنوان VEGFمختلف از قبیل فاکتورهای رشد عروقي مانند 

یابد ک هاین قویتزین میتوژن اختاصاصي اندوتلیال افزایش مي

تغییرات فیزیولوژیكي متعاقب تمرینات ورزشي برای سالمندان 

 .(32, 12)از اهمیت بالایي برخوردار است 

همچنین نتایج پژوهش حاضر نشان داد که هشت هفته تمرین 

استقامتي، مقاومتي و ترکیبي سبب افزایش سطوح پلاسمایي 

PGC1a  در مردان سالمند دارای اضافه وزن شد. نتایج پژوهش

 (30, 29)همسو بود اما با نتایج  (33, 26-24)حاضر با نتایج 

متعاقب  PGC1aناهمسو بود. از دلایل احتمالي افزایش 

-توان به افزایش گونهتمرینات استقامتي، مقاومای و ترکیبي مي

یجاد شدهسبب ا ROSهای فعال اکسیژن اشاره کرد. در واقع 

شده و از طرفي با افزایش  P38y MAPKو  AMPKافزایش 

شود. مي CaMKIIو  CaMMKکلسیم آزاد باعث افزایش 

CaMMK  به طور مستقیمAMPK  را افزایش داده که سبب

با افزایش  CaMKIIشود. همچنین مي PGC1aافزایش 

P38/MAPK  به طور مستقیمPGC1a دهدرا افزایش مي 

(12) . PGC-1α  از طریق فعال کردن فاکتورهای رونویسي

کند. نقش خود را ایفا مي NRF2 و NRF1 هایای به نامویژه

های میتوکندریایي این عوامل رونویسي سبب افزایش بیان ژن

-مي mtTFA کد شونده توسط هسته و نیز افزایش بیان

های فاکتور محرک شروع رونویسي از ژن mtTFA شوند.

وارد میتوکندری شده  که بعد از بیان شدن، میتوکندریایي است

. همچنین (23) شودو سبب تنظیم بیان ژنوم میتوکندری مي

ROS  ایجاد شده در اثر تمرینات ورزشي از طریق یک آنزیم

ها کلیدی و سایر پروتئین PGC1aبنام گزانتین اکسیداز، بیان 

را در مسیر  Aفاکتور رونویسي میتوکندریایي NRF1مانند 

کند که این مسیر سیگنالینگ با فعال ژنز کیتوکندریایي ميبایو

و فسفوریلاسیون عنصر پاسخ کاپوزیت  P38/MAPKسازی 

، منجربه القائ HIF1ه است که درکنار  پروتئین اتصال همرا
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شود. همچنین تحقیقات نشان دادند که مي PGC1aافزایش  

یش . افزا(34) شودتمرینات ورزشي سبب افزایش سروتوئین مي

باشد. مي PGC1aسیرتوئین، یكي از دلایل احتمالي افزایش 

گیری های پژوهش حاضر عدم اندازهالبته از محدودیت

و سیرتوئین بود اما نتایج این  VEGFفاکتورهای دیگر مانند 

در مردان  PGC1aو  HIF1پژوهش نشان داد که با افزایش 

توان ا ميسالمند، گام مهمي در بهبود وضعیت فیزیولوژیكي انه

-برداشت. همچنین نتایج پزوهش حاضر نشان داد که اندازه

های توده چربي و شاخص توده بدن در پس آزمون گیری

های تمریتات استقامتي، مقاومتي و ترکیبي نسبت به پیش گروه

آزمون، کاهش داشته است و با توجه بررسي تحقیقات گذشته، 

ش آن در افزایش ونق HIF1احتمالا به دلیل افزایش بیان ژن 

های چربي و  افزایش رساني بهتر به سلولرگزایي و اکسیژن

و نقش آن در افزایش بایوژنز  PGC1aسطوح پلاسمایي 

میتوکندریایي به عنوان مسئول اکسیداسیون اسیدهای چرب، 

باشد این کاهش توده چربي و شاخص توده بدن  برای بهبود 

ن از اهمیت بالایي وضعیت سلامتي سالمندان دارای اضافه وز

 برخوردار است. 

 
 
 

 نتیجه گیری

که به بررسي اثر هشت هفته با توجه به نتایج این پژوهش  

تمرینات استقامتي، مثاومتي و ترکیبي  بر روی فاکتورهای 

آنژیوژنز و بایوژنزکیتوکندریایي پرداخت و نشان داد این 

 های بدن بدلیلتمرینات سبب افزایش خون رساني به سلول

ساز سلولي به دلیل افزایش عوامل رگ زایي و بهبود سوخت

همچنین با توجه به نتایج   گردد افزایش بایوژنز میتوکندریایي مي

شود که های همسو پیشنهاد ميپژوهش حاضر همراستا با پژوهش

های ورزشي در کنار دیگر راه های درماني کلینیكي, به فعالیت

پیشگیری موثر و کارآمد عنوان یک روش غیردارویي و حتي 

 مورد توجه قرار گیرد.
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 Abstract 

Introduction: Today, obesity and overweight are known as one of the 

causes of many diseases and some deaths are related to diseases caused by 
obesity and overweight. The aim of this study was to evaluate the effect of 

endurance, resistance and combination training on HIF1 gene expression, 

plasma PGC1a levels and body composition of overweight elderly men.  

Methods: The participants of this study were 40 elderly men who were 

randomly divided into four groups of endurance (12 people), resistance 

training group (12 people), combination training group (12 people) and 

control (12 people) were divided. This period to measure the expression of 

HIF1 gene in white blood cells and Plasma levels of PGC1a, blood sampling 

was performed 48 hours before the start of the first training session and also 

48 hours after the last training session, while all subjects were fasting. Real-

time PCR was used to measure HIF1 gene expression and ELISA was used 

to measure PGC1a plasma levels. To analyze the data, one-way analysis of 
variance and Bonferroni post hoc test were used with SPSS software version 

22.  

Results:  The Results showed that all three types of exercises increased the 

significance of HIF1 gene expression (P = 0.001), increased PGC1a (P = 

0.001), and significantly reduced fat mass (P = 0.001), Experienced a 

significant decrease in body mass index (P = 0.001) and compared to the 

control group.  

Conclusion: It seems that endurance, resistance and combination exercises 

increase angiogenic factors, mitochondrial biogenesis and body composition 

of the elderly.  

Keywords: HIF1, PGC1a, Resistance Training, Endurance Training, 
Combination Training, Body Composition, Aging 

 

 
 

 


