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 دهیچک

 هدایتمرین تدثثیر حدا باایناسدت   شددهشناختهتمرین استقامتی  هایسازگاریدر ایجاد  مؤثریک استراتژی  عنوانبه: تمرین تناوبی شدید زمینه و هدف

بیدان ی شددید بدر تمدرین تنداوب یک دوره برنامه تثثیرهدف پژوهش حاضر بررسی   است نشدهشناخته درستیبهبافت ریه  تغییرات میتوکندریاییبر  ورزشی

 بود  بافت ریه mRNAدر سطح  PGC-1αو  NRF-1 هایژن

 6 کنتدر  فتده،ه 9هفتده، تمدرین  6 تمرین هایگروهبه  تصادفی و مساوی صورتبه (گرم 68±9 ،هفته 4سن )سر رت نر نژاد ویستار  20: هاروشمواد و 

فتده نهدم بده پایدان در انتهدای همتر بدر دقیقده  70متر بر دقیقه شروع و با سرعت  25سرعت با تمرین تناوبی شدید  م شدند یتقسهفته  9هفته و کنتر  

 مورد بررسی قرار گرفت  Real time RT-PCRبا کمک تکنیک  هاژن، بیان cDNAو سنتز  RNAبافتی، استخراج  بردارینمونهپس از   رسید

 9مدرین بین گدروه ت PGC-1αو  NRF-1بیان  در داریمعنی  تفاوت شودمی PGC-1αو  NRF-1: این پژوهش نشان داد که تمرین باعث افزایش بیان نتایج

 مشاهده شد  ایهفته 9 و کنتر هفته 

بدایوژنز  احتمدااً وتغییراتی در محتدوی میتوکنددریایی سبب  تواندمیتمرینات تناوبی شدید  رسدمیبه نظر این پژوهش،  هاییافتهبر اساس  :گیرینتیجه

 شود  میتوکندریایی در بافت ریه

 

 تمرین تناوبی شدید، بایوژنز میتوکندریایی، بافت ریه :کلیدی کلمات

 

 

 

 

 مقدمه 
 هایسازگاریتمرین استقامتی منظم باعث ایجاد 

به بهبود  توانمیکه از آن جمله  شودمیفیزیولوژیک متعددی 

تحمل ورزشی و ارتقای سطح تندرستی اشاره کرد  بخش 

ناشی از افزایش ظرفیت بدن در انتقا  و  یرهاتثثاز این  ایعمده

اجرای  هایدشواری  به دلیل (1) استفاده از اکسیژن است

 Highتمرینات استقامتی سنتی، از تمرین تناوبی شدید )

intensity interval training (HIT)) تمرین جایگزین  عنوانبه

تمرین تناوبی شدید، نوعی تمرین بدنی است  .(2)شود مییاد 

با فواصل  توأمتناوبی فعالیت شدید  هایدوره صورتبهکه 

به  HIT  شودمیتعریف  ترینپایاستراحت یا تمرین با شدت 

متعدد فاکتورهای تمرین مانند شدت،  کاریدستدلیل امکان 

مدت و تعداد تکرارها و نیز تغییرات بازگشت به حالت اولیه 

فیزیولوژیک خاصی را  هایسازگاریو نوع فعالیت(،  زمانمدت)

 HITنشان داده شده است که  .(3)شود میموجب 

از قبیل افزایش ی همانند تمرین استقامتی سنتی هایسازگاری

 ظرفیت میتوکندریایی و بهبود عملکرد استقامتی را در پی دارد

مختلف  هایبافتدر  HITتمرین استقامتی و نیز  یراتتثث .(2)

و مطالعه قرار  یموردبررسو مغز   از جمله عضله اسکلتی، قلب 

در  عموماً بر دستگاه تنفس  یرهاتثث  این (5 و 4 ،2) گرفته است

 ،6) اندشدهبررسی  اییهتهوسطح عضلات تنفسی و تغییرات 

  فعا هایبافتاز طرف دیگر، ریه طبیعی همانند دیگر  .(7

متابولیک بدن به انرژی زیادی نیاز دارد که باید برای حفظ 

  ADPبه  ATPیکپارچگی ساختاری آن برآورده شود  نسبت

(ATP/ADP در ریه )و شارژ انرژی آن )شاخص  8 یباًتقر

 80 یباًتقر هایافتهاست  بر اساس  9/0اتکینسون( بیش از 

درصد  20در ریه از طریق میتوکندریایی و  ATPدرصد تولید 

پژوهشیمقاله 

  

 بدنییتدانشکده ترب ،، گروه فیزیولوژی ورزشینویسنده مسئول: حسین برنجیان تبریزی* 

 Email: hberenjeian@gmail.com                 ، ایرانبابلسرو علوم ورزشی، دانشگاه مازندران، 
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 میتوکندریایی بایوژنز و شدید تناوبی تمرین برنامه

اثر تمرین  حا بااین .(8)باقیمانده از طریق گلیکولیتیک است 

قرار گرفته  موردمطالعهبر بافت ریه در سطح مولکولی کمتر 

 است 

حاصله بر اثر تمرین  هاییسازگار ینترمهمیکی از 

ی استقامتی در عضله اسکلتی، افزایش در اندازه و چگال

بایوژنز میتوکندریایی فرایندی است  .(9)میتوکندریایی است 

در  ATPکه در پاسخ به افزایش تقاضای سلولی برای تولید 

مهم در  کنندهیمتنظ  گیردیمبرخی شرایط فیزیولوژیک صورت 

ی هکنندفعا  دهگیرن میتوکندریایی حین بایوژنز، هایژنبیان 

متابولیسم  PGC-1αاست   (PGC-1α) گاما تکثیر پروکسیزوم

   (10)کند یمتنظیم  یخوببهرا  هابافتاکسیداتیو در برخی از 

PGC-1α در پاسخ به سرما(، در کبد  یاهقهودر بافت چربی(

نیازهای  ینتثم)در پاسخ به گرسنگی(، در عضله قلب )برای 

شود میانرژی( و در عضله اسکلتی )در پاسخ به تمرین( بیان 

 یلهوسبه  بایوژنز میتوکندری در عضله اسکلتی که (18-11)

PGC-1α  منجر به افزایش  گیردیمو در پاسخ به تمرین صورت

که این عمل از طریق  (10)شود میفسفوریلاسیون اکسیداتیو 

صورت  NRF-2و  NRF-1رونویسی مانند  یهاکنندهفعا 

 PGC-1α  بایوژنز میتوکندریایی و افزایش بیان (17)پذیرد یم

در بافت ریه هنگام آسیب حاد ریوی گزارش شده  NRF-2و 

 یهاکنندهفعا و  PGC-1αبررسی  حا بااین، (19) است

در شرایطی مانند تمرین در  NRF-1رونویسی دیگری مانند 

  با توجه به اهمیت بافت ریه رسدمینظر  بافت ریه ضروری به

هنگام  یژهوبهمختلف  هایبافتنیازهای اکسیژن  ینتثمدر 

یک دوره تمرین  تثثیرتمرین، پژوهش حاضر درصدد بررسی 

در  mRNAدر سطح  PGC-1αو NRF-1  تناوبی شدید بر بیان

 بافت ریه است 
 

 هامواد و روش

 ریدانمونه و شرایط نگه  

های نمونهتجربی بود   هایپژوهشپژوهش حاضر از جمله 

 ،هفته 4 سن) ویستارسر رت نر نژاد  20پژوهش حاضر را 

از انستیتو  تشکیل داده بودند که (gr9±68میانگین وزنی 

و به آزمایشگاه جانوری گروه  شدهخریداریپاستور شهر آمل 

 صورتبه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه مازندران منتقل شدند و

 10) کنتر و  سر( 10ورزشی ) های تمرینگروهبه تصادفی 

مساوی  طوربهها بعدی، رت بندیتقسیمدر   تقسیم شدند سر(

هفته و در گروه  9هفته و تمرین  6به تمرین  ،در گروه تمرین

هفته تقسیم شدند   9هفته و کنتر   6به کنتر   ،کنتر 

سابقه  گونههیچلم و سا کاملاًاز نظر سلامت بدنی  هانمونه

به مدت یک  ها در آزمایشگاه حیواناترت  بیماری نداشتند

 یشدهکنتر ، طی شرایط هفته جهت سازگاری با محیط جدید

 23±2ساعت تاریکی(، دما ) 12ساعت روشنایی،  12نور )

 هایقفسدرصد( در  45-55گراد(، رطوبت )سانتی یدرجه

، سپس نگهداری شدند رمتسانتی 25×27×43مخصوص به ابعاد 

 آشنا شدند  گردان نواربه مدت یک هفته با نحوه فعالیت روی 

در  آزاد صورتبهدر طی پژوهش غذای استاندارد پلت و آب 

 قرار گرفت  هانمونهاختیار 

 برنامه آشناسازی و تمرین تناوبی شدید  

روز برنامده تمدرین  4شدامل  و سدازگاری سازیمرحله آشنا

ی متر بر دقیقه مطابق الگوی برنامده 25تا  10تناوبی با سرعت 

تمرینی تناوبی فزاینده اجرا شد  برنامه تمدرین تنداوبی فزایندده 

)بدا  ایدقیقه 2ای و استراحت فعا  دقیقه 1تکرار  10 صورتبه

کدل زمدان کده  ایگونهبهشد انجام  نصف سرعت دویدن اصلی(

جلسده در  4 هانمونده دقیقه بود  30ین روزانه برای هر رت تمر

برنامه در مرحله جلسه در هفته  5و  سازیآمادههفته در مرحله 

 25اصلی تمرین کردند  برنامه تمرین تناوبی فزاینده با سدرعت 

متر بر دقیقه در پایان هفتده  70متر بر دقیقه شروع و با سرعت 

دقیقده بدرای  5ان فعالیت اصدلی، زم غیرازبه  نهم پایان پذیرفت

 (20) دقیقه برای سرد کردن در نظر گرفته شدد 5گرم کردن و 

بق بدا کلیه مراحدل تمدرین و اجدرای پدژوهش مطدا(  1)جدو  

دسددتورالعمل موسسدده سددلامت و تغذیدده در مددورد مراقبددت و 

اسددتفاده از حیوانددات آزمایشددگاهی و کمیتدده اخددلا  دانشددکده 

 دانشگاه مازندران انجام شد  بدنیتربیت

 هوشددییبسدداعت پددس از آخددرین جلسدده تمرینددی،  72

ترکیبددی از  هوشددییبتزریددق داخددل صددفاقی مدداده  ییلهوسددبه

 3-5بددر کیلددوگرم( و زایلازیددن ) گددرمیلیم 30-50) ینکتددام

بر کیلوگرم( انجدام و بافدت ریده پدس از جداسدازی و  گرمیلیم

 شستشو با محلو  سالین، در محلو  نیتروژن مایع منجمد قدرار

 -80بعدی در فریدزر بدا دمدای  هاییریگاندازهداده شد و برای 

  گردیدگراد نگهداری درجه سانتی

 Real time RT-PCRو  cDNA، سنتز RNAجداسازی 

RNA   یددزو تراتددام بددا اسددتفاده از محلددو (invitrogen ،

بدا مشداهده  شددهاستخراج RNAامریکا( استخراج شد  کیفیت 

با استفاده از الکتروفورز بر  28Sو  18Sریبوزومی  RNAباندهای 
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درصد مدورد بررسدی قدرار گرفدت  هم ندین  2روی ژ  آگاروز 

با استفاده از دستگاه اسدپکتوفتومتر  شدهاستخراج RNAغلظت 

با اسدتفاده از پرایمرهدای  cDNAنانودراپ تعیین گردید  سپس 

 Thermoفرمنتداز )دسدتورالعمل کیدت  بر اسداسو  dTاولیگو 

Scientificبتا اکتین  یدارخانه( سنتز گردید  از بیان ژن ، آلمان

 هددایژنژن رفددرانس و جهددت نرمددالیزه کددردن بیددان  عنوانبدده

در ایدن  مورداسدتفادهاستفاده شد  تدوالی پرایمرهدای  ردنظرمو

هددف و ژن  هدایژنآورده شده است  بیان  2مطالعه در جدو  

بدا اسدتفاده از  Real rime RT-PCRتوسدط تکنیدک  یدارخانه

و با اسدتفاده از  SYBR Green و مخلوط cDNA نانوگرم 5/12

زیدر  صورتبه PCR( انجام شد  برنامه ، امریکاBioRadدستگاه )

سدیکل در  40دقیقده و  5گراد به مددت درجه سانتی 95: است

گراد درجه سدانتی 60ثانیه و  10گراد به مدت درجه سانتی 95

 هداییتوالثانیه  برای بررسدی اختصاصدیت تکثیدر  30به مدت 

الکتروفدورز محصدو   ینهم ناز آنالیز منحنی ذوب و  موردنظر

PCR  مقایسه بیدان ژن  منظوربهشد  بر روی ژ  آرگارز استفاده

 CTΔΔ-2 مختلف، از فرمو  یهانمونه CTآوردن  به دستپس از 

  گردیداستفاده 

 های آماریروش  

آنددالیز  هددای پددژوهش از آزمددونیافتدده وتحلیلیددهتجزبددرای 

محاسبات بدا  یهکل استفاده شد  و آزمون شفه طرفهیکواریانس 

 و در سددطح معندداداری SPSS.21آمدداری  افددزارنرماسددتفاده از 

P≤0.05  انجام شد 

 نتایج

، کدارایی Real-time RT-PCRشدرایط  سدازیینهبهپس از 

 PGC-1αدرصد و بدرای ژن  94برابر با  NRF-1پرایمر برای ژن 

آوردن  بده دسدتدرصد حاصل شد  در ادامه پدس از  98برابر با 

CT  هداآنذوب  هاییمنحن( و بررسی 1)شکل  هانمونهتمامی 

 هاییافتهمختلف انجام گرفت   یهاگروهبین  هاژنمقایسه بیان 

 6بین گروه تمرین  NRF-1 یانبرا در  یمعنادارپژوهش تفاوت 

(  ایدن تفداوت P≤0.05هفته نشدان داد ) 6هفته با گروه کنتر  

هفته نیدز مشداهده  9 و کنتر هفته  9بین گروه تمرین  معنادار

 شدید تمرین تناوبی برنامه -1جدول 

 نهم هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول آشنایی هفته

 15 14 13 12 11 10 9 8 7 6 سن )هفته(

25-10 (m/minسرعت )  35-25  45-35  55-45  65-55  70-65  70-65  70-65  70-65  70-65  

 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 (minمدت )

استراحت بین 

 تکرارها
2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 

 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 تعداد تکرار

 5 5 5 5 5 5 5 5 5 4 جلسه در هفته

 

 

 Beta-actinو  NRF-1 ،PGC-1αبرای  شدهیطراحپرایمرهای  -2جدول 

 یرشدهتکثطول قطعه  پرایمر توالی ژن

NRF-1 5´- CACACAGCATAGCCCATC -3´ 
5´- GTTCCACCTCTCCATCAG-3´ 

F 
R 

192 bp 

PGC-1α 5´- CAAGCCACTACAGACACC-3´ 
5´- CTCCCGCTTCTCATACTC-3´ 

F 
R 161 bp 

Beta-actin 5´-TATCGGCAATGAGCGGTTCC-3´ 
5´-AGCACTGTGTTGGCATAGAGG-3´ 

F 
R 145 bp 
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هفتدده  9و  6بدده دنبددا   NRF-1(  افددزایش بیددان P≤0.05شددد )

است  بدا توجده بده  شدهدادهنشان  1تمرین اینتروا  در نمودار 

 9تمدرین  هفته و 6تفاوت معناداری بین گروه تمرین  1مودار ن

 هفته مشاهده نشد 

هفته تمدرین اینتدروا  شددید را بدر  9و  6 تثثیر 2نمودار در    

اسددت   شدددهدادهنشددان  mRNAدر سددطح  PGC-1αبیددان 

هفته تمرین باعث افدزایش بیدان  6پژوهش نشان داد  هاییافته

PGC-1α  معنداداردر مقایسه با گروه کنتر  شد که این تغییدر 

هفتده  9در گروه تمدرین  PGC-1αافزایش بیان  حا باایننبود  

(  P≤0.05داد )هفته نشدان  9تفاوت معناداری را با گروه کنتر  

 6و تمدرین  هفته 9هم نین تفاوت معناداری بین گروه تمرین 

 ( P≤0.05شد )مشاهده  PGC-1αهفته در بیان 

  و نتیجه گیری بحث
 NRF-1و  PGC-1αدر پژوهش حاضر اثرات تمرین بر بیدان 

قدرار گرفدت  افدزایش  یموردبررسدبافت ریه  mRNAدر سطح 

PGC-1α  وNRF-1  شددهاثباتدر عضله اسکلتی بر اثر تمدرین 

محقدق تداکنون  هاییبررسدبا عنایت بده  حا بااین، (21) است

در  NRF-1و  PGC-1αتمرین بر بیدان  تثثیردر مورد  یامطالعه

 6بافت ریه یافت نشده است  نتایج حاصله نشان داد که پدس از 

 mRNAدر سطح  NRF-1و  PGC-1αهفته تمرین تناوبی بیان 

بدده   NRF-1و  PGC-1αافدزایش یافدت  ایددن افدزایش در بیدان 

 هفته تمرین تناوبی نیز مشاهده شد  با توجه به نمدودار 9دنبا  

 PGC-1αهفته تمرین تناوبی افزایش بیشتری را در بیدان  9، 2

 یرپدذیریتثثهفته نشان داد که حاکی از  6در مقایسه با تمرین 

 NRF-1بیدان  کدهیدرحالبا ادامه تمرین است   PGC-1αبیشتر 

هفتده تفداوت فاحشدی  9هفته و تمدرین  6تمرین  یهاگروهدر 

بده  NRF-1 یاهسدتهو گیرندده  PGC-1αنداشت  افزایش بیان 

دنبا  یک دوره تمرین تناوبی شدید در پدژوهش حاضدر نشدان 

دیگر از جمله عضله اسدکلتی  هایبافتداد بافت ریه نیز همانند 

پس از یدک برنامده تمریندی دسدتخوش تغییراتدی در محتدوی 

  شودمیبایوژنز میتوکندریایی  احتمااًمیتوکندریایی و 

تمرین استقامتی ظرفیت اکسیداتیو و کارایی عضله اسکلتی 

  این پاسخ سازشی، بخشی به افزایش ناشی از دهدیمرا افزایش 

درگیددر در انتقددا  و اکسیداسددیون  هددایینپروتئتمددرین در 

سوبستراهای متابولیک و نیدز افدزایش محتدوی میتوکنددریایی 

  بنا بر مطالعات موجود، تمدرین اسدتقامتی (22)شود میمربوط 

منجر به تغییر نوع تار، بایوژنز میتوکنددریایی، آنژیدوژنز و دیگدر 

تغییرات سازشی در عضله اسکلتی همدراه بدا بهبدود حساسدیت 

نسدان و متابولیدک در هدر دو گدروه ا یریپدذانعطافانسولین و 

درگیر  PGC-1α  در عضله اسکلتی (24 ،23)شود میجوندگان 

 یاهسدتهکد کنندده میتوکنددریایی و  هایژنتعدیل  در تنظیم

 (25-27) متابولیک و انقباضی اسدت هایسازگاریدر  یازموردن

  mRNAدر هدر دو سدطح پدروتئین و  PGC-1αو افزایش بیدان 

 یراتتدثث  (22) اسدت شدهگزارشدر پاسخ به تمرین استقامتی 

 

بی هفته تمرین اینتروا  شدید بر بیان نس 9و  6مقایسه  -1نمودار 

استفاده از روش با در بافت ریه رت  mRNAدر سطح  NRF-1ژن 

real-time RT-PCR  †  نشانه  #هفته،  6کنتر  با  داریمعنینشانه

 هفته  9با کنتر   داریمعنی

 

 

 
بی هفته تمرین اینتروا  شدید بر بیان نس 9و  6مقایسه  -2نمودار 

در بافت ریه رت با استفاده از روش  mRNAدر سطح  PGC-1αژن 

real-time RT-PCR  *  نشانه  #هفته،  6با تمرین  داریمعنینشانه

 هفته  9با کنتر   داریمعنی
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میتوکنددریایی از طریدق  هدایژنبر  PGC-1α کنندگییکتحر

 2و  1 یاهستهمانند فاکتورهای تنفسی  ییهاکنندهفعا کمک 

(NRF-1  وNRF-2( و گیرنده مرتبط با استروژن )ERR صورت )

 کننددههماهنگ عنوانبه PGC-1α ،بنابراین .(28-30) گیردیم

درگیر در بایوژنز میتوکندریایی عضدله اسدکلتی  هایژنفعالیت 

  هم نددین نشددان (32 ،31) اسددت شدددهیمعرفحددین تمددرین 

کدد  هدایژنسبب افزایش فعالیت  PGC-1αاست که  شدهداده

مسیر بتا اکسیداسیون اسدید چدرب از طریدق  هاییمآنزکننده 

  فعالیدت شدودمی PPARαکمکی فاکتور رونویسدی  کنندهفعا 

( )یدک کینداز AMP  (AMPKتوسدط شددهفعا پروتئین کیناز 

و افدزایش  دهددیمرا افزایش  PGC-1αحساس به انرژی( بیان 

و بایوژنز میتوکندریایی در عضدله اسدکلتی رت   NRF-1فعالیت 

و در سددطح پددروتئین  PGC-1αرا نیددز در پددی دارد  تنظددیم 

mRNA  از  یاگسددتردهدر پاسددخ بدده تمددرین از طریددق تنددوع

مانندد  یسدلولدرونمحیطی و آبشارهای سیگنالی  هاییگنا س

cAMP ،AMPK وSirt1  (33-35)گیرد یمصورت  

اسدت کده تمدرین  شددهدادهعلاوه بر عضله اسکلتی، نشان  

باعث افزایش بایوژنز میتوکنددریایی در مغدز از طریدق افدزایش 

که نه تنهدا در بحدث خسدتگی بلکده در  شودمی PGC-1αیان ب

دستگاه عصبی مرکزی که ناشی از اختلا  عملکدرد  هاییماریب

از طدرف دیگدر نتدایج   (5) میتوکنددریایی اسدت، اهمیدت دارد

همکداران نشدان داد کده در  مطالعه صورت گرفته توسط آتا  و

در  NRF-2آسیب حاد ریه، بدایوژنز میتوکنددریایی وابسدته بده 

II (ATII )اپی تلیا  ندوع  یهاسلو در  عمدتاً یاحباب هناحیه 

موجددب سددرکوب بددایوژنز  NRF-2  فقدددان افتدددیماتفددا  

شود می یاحباب هشبکه   یضدالتهابمیتوکندریایی و نیز اثرات 

 PPARγ  هم نین آسادا و همکاران نشان دادند کده بیدان (19)
از طریق ممانعت از تولید سدایتوکان  یاحباب هدر ماکروفاژهای 

هددای )کدده در فاگوسددیتوز نوتروفیل CD36و افددزایش بیددان 

  ایددن اثددر (36) دارد یضدددالتهابآپوپتوتیددک نقددش دارد( اثددر 

هوایی انسان نیز  یهاراهصاف  یهاسلو در  PPARγ یضدالتهاب

 یهداگزارشو بدا توجده بده  یطورکلبه  (37) است شدهگزارش

قبلی در مورد بایوژنز میتوکندریایی هنگدام آسدیب حداد ریده و 

بافت ریه، نتدایج مطالعده  یضدالتهاب یهاواکنشآن در  یراتتثث

سدبب تغییدرات در  تواندمی احتمااًحاضر نشان داد تمرین نیز 

منجر به تغییرات  تواندمیمحتوی میتوکندریایی شود  این مهم 

ساختاری و عملکردی بافت ریه در مواجهه بدا شدرایط اسدترس 

 تدثثیردر زمینده بیشتر  هاییبررس بنابراینهمانند تمرین شود  

ضروری به بر تغییرات مولکولی بافت ریه تناوبی شدید تمرینات 

  رسدمینظر 
 

 یتشکر و قدردان
حاضر برگرفته از رساله دکتری در رشته فیزیولوژی  پژوهش

  اسدتدانشگاه مازنددران  -گرایش قلب، عرو  و تنفس-ورزشی 

 

 CTت که در شکل مشخص اس طورهماننرماایز کننده   عنوانبهو بتا اکتین  PGC-1α ،NRF-1 هایژنمنحنی تکثیر  -1شکل 

  استمتفاوت  موردنظر هایژنمختلف در  یهانمونه
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و هم نین کلیه عزیزانی  از مساعدت اساتید محترم وسیلهینبد

که به هر نحو نویسندگان را در انجام این تحقیق یاری رسدانیده 

  آیدیم به عملتشکر و قدردانی 
 

 منافع تعارض

 .اندنکردهتعارض منافعی را اعلام  گونهچیهنویسندگان  
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Abstract 
 

Background & Objectives: It is well established that High-intensity Interval Training (HIT) may 

represent a time-efficient strategy to induce adaptations normally associated with endurance training. 

However, the effect of exercise on lung mitochondrial changes is not well understood.The purpose of 

the present study is to determine the effects of HIT on NRF-1 and PGC-1α genes at mRNA level in rat 

lung tissue. 

Materials & Methods: Twenty Wistar male rats (4 weeks old, 68±9 g weight) were randomly assigned to 

6-week training, 9-week training, 6-week control and 9-week control groups. High-intensity interval 

training program was started with 25 m/min and gradually reached to 70 m/min at the end of the ninth 

week. Following tissue sampling, RNA extraction and cDNA synthesis, and the expressions of genes 

were determined by real time RT-PCR technique. 

Results: NRF-1 and PGC-1α genes expression were increased following interval training. The 

expression of NRF-1 and PGC-1α between 9-week training and 9-week control groups was significantly 

different (P≤0.05). 

Conclusion: According to the current study, it seems that intense interval training can cause changes in 

the mitochondrial content and the possibly of mitochondrial biogenesis in lung tissue. 
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