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Introduction: Aging is a time-dependent biological and degenerative process. The 
purpose of this study was to investigate the effect of Sprint Interval Training (SIT) 
on the oxidant-antioxidant status of the gastrocnemius muscle in aged male rats. 
Methods: In this experimental study, twelve adult male rats were maintained in the 
laboratory environment until reaching old age (20 months) and then divided into a 
control group and an SIT group. The SIT protocol lasted for eight weeks, with three 
sessions per week. Each session consisted of 4-6 repetitions of maximum-speed 
running for 10-15 seconds, with 60-90 seconds of rest between repetitions. After the 
intervention period, the levels of carbonylated protein (PC), Superoxide Dismutase 
(SOD) activity, and Glutathione Peroxidase (GPx) activity were measured in the 
gastrocnemius muscle. An independent t-test was used for data analysis, with a 
significance level of p < 0.05. 
Results: The results showed a slight but non-significant decrease in carbonylated 
protein levels in the exercise group compared to the control group (p=0.870). SOD 
enzyme activity showed a non-significant 14.6% increase in the sprint interval 
training group (p=0.181). The change in GPx enzyme activity was also not 
statistically significant (p=0.953). 
Conclusion: Based on the results of this study, sprint interval training with short 10-
15 second repetitions did not induce significant oxidative stress in the gastrocnemius 
muscle of aged male rats. However, the lack of statistical significance and limitations 
such as small sample size prevent definitive conclusions regarding the safety or 
efficacy of this protocol. 
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Extended Abstract 
 

Introduction  
Aging is influenced by genetic, epigenetic, 
environmental, and social factors, and increased lifespan 
has raised the prevalence of aging-related conditions. 
Chronic oxidative stress and inflammation are key 
contributors to muscle loss and sarcopenia. Excessive 
ROS and RNS damage proteins, lipids, DNA, and 
mitochondria, leading to muscle fiber atrophy, impaired 
energy production, and weakened neuromuscular 
transmission. Oxidative imbalance also activates 
inflammatory pathways and enhances protein 
degradation through MuRF1 and Atrogin-1, while 
suppressing anabolic signaling such as IGF-1/mTOR. 
Clinical evidence consistently links oxidative stress to 
reduced muscle function, highlighting redox modulation 
as a potential strategy against muscle atrophy. Physical 
activity influences oxidative status, and sprint interval 
training (SIT), a time-efficient form of HIIT, can induce 
significant cardiovascular and metabolic adaptations. 
However, its effects on oxidative stress in aged muscle 
remain unclear. This study therefore examined the 
impact of SIT on oxidative and antioxidant status in the 
gastrocnemius muscle of aged male rats. 

Methods 
This experimental study was approved by the Ethics 
Committee of Shahed University 
(IR.SHAHED.REC.1402.026). Twelve male Wistar rats 
aged 18–20 weeks (~400 g) were purchased and 
maintained under standard laboratory conditions until 
they reached 20 months, representing the elderly stage. 
Animals had free access to food and water and were 
randomly assigned to control and exercise groups, with 
sample size determined using the adjusted resource 
equation method. The SIT protocol consisted of three 
times per week for six weeks. Before training, rats 
completed an adaptation phase with progressive 
treadmill running. Training intensity was set using a 
maximal running test (MRT), during which speed 
increased incrementally until exhaustion. The SIT 
program included 4–6 repetitions of 10–15 seconds of 
running at 25–40 m/min, interspersed with 60–90 
seconds of active recovery at 15–20 m/min. After 48 
hours, rats were anesthetized, samples collected and 
stored, superoxide dismutase (SOD) and glutathione 
peroxidase (GPx), and protein carbonyl (PC) measured, 
and data analyzed using Shapiro–Wilk and independent 
t-tests in SPSS (p<0.05). 

Results  
A total of 12 male Wistar rats were used in this study 
and divided equally into control and training groups 
(n=6 each). The initial and final body weights were 
478 ± 4.79 g and 485.6 ± 5.21g in the control group, and 
482.5 ± 5.59g and 475.5 ± 5.23g in the training group, 
respectively. To evaluate oxidative status, PC levels in 
the gastrocnemius muscle were measured. Independent 
t-test results showed that training induced a slight, non-
significant reduction of 2.49% in PC levels compared to 
the control group (P=0.870). Antioxidant capacity was 
assessed by measuring SOD and GPx activities in the 
gastrocnemius muscle. Statistical analysis indicated that 
training increased SOD activity by 14.6% in aged male 
rats compared to controls, but this increase was not 
statistically significant (P=0.181). Furthermore, no 
significant changes were observed in GPx activity 
between groups (P=0.953). Overall, six weeks of sprint 
interval training in aged male Wistar rats resulted in 
modest, non-significant reductions in oxidative damage 
markers and slight, non-significant improvements in 
antioxidant enzyme activity. These findings suggest that 
while the training protocol may have induced a trend 
toward improved redox balance, the effects were 
insufficient to achieve statistical significance.       

Conclusion  
The present study examined the effects of SIT on 
oxidative–antioxidant status in the gastrocnemius 
muscle of aged male rats. The results showed that short 
repeated bouts of SIT did not significantly alter 
carbonylated protein levels, nor did produce significant 
changes in SOD or GPx enzyme activities. Although a 
slight reduction in oxidative damage and a 14.6% 
increase in SOD activity were observed, these changes 
were not statistically meaningful. Overall, the findings 
indicate that the applied SIT protocol neither induced 
substantial oxidative stress nor generated measurable 
antioxidant adaptations in aged muscle. However, 
limitations such as the small sample size and the short 
duration of exercise restrict the ability to draw definitive 
conclusions about the effectiveness or safety of this 
training method in older populations. Future studies 
with larger samples, extended training periods, or 
combined with antioxidant strategies are recommended 
to better clarify the potential role of SIT in managing 
age-related oxidative imbalance. 
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  ها:واژهکلید

 ،یعضلان یشیاسترس اکسا
 )، HIIT( دیشد یتناوب نیتمر 

  .يسالمند

 یتناوب نیتمر ثیرتأ یبررس تحقیق نیهدف از ا. وابسته به زمان است ویدژنراتزیستی و  يندیافر يسالمند مقدمه:
  نر سالمند بود. ياهرت يدوقلو ۀعضل یداناکسیآنتی–یدانیاکس تی) بر وضعSIT( یسرعت

یدن به سن بالغ در محیط آزمایشگاه نگهداري و پس از رس سر رت نر 12تجربی، تحقیق در این روش پژوهش: 
نجامید و شامل سه اهشت هفته به طول  SITتقسیم شدند. پروتکل  SITبه دو گروه کنترل یا گروه ماه)  20سالمندي (

ثانیه استراحت  90-60ثانیه و  15-10تکرار دویدن با حداکثر سرعت به مدت  6-4جلسه در هفته بود. هر جلسه شامل 
 ونیگلوتات ) وSOD( تازسمویددیسوپراکس تیفعال ،)PC( لهیکربون نیمداخله، سطوح پروتئ ةدوربین تکرارها بود. پس از 

 يرها با سطح معنادابراي تحلیل داده مستقلن آماري تی گیري شد. از آزمودوقلو اندازه ۀعضلدر  )GPx( دازیپراکس
05/0<P .استفاده شد 

نترل کاهش جزئی و غیرمعناداري نتایج نشان داد که سطح پروتئین کربونیله در گروه تمرین در مقایسه با گروه ک :هایافته
 داري را نشان داددرصدي غیرمعنا 6/14در گروه تمرین تناوبی سرعتی افزایش  SOD فعالیت آنزیم). P=870/0( داشت

)181/0=P .(غییر در فعالیت آنزیمت GPx نیز از نظر آماري معنادار نبود )953/0=P.( 

استرس ، ايهیثان 15-10اجراي تمرین تناوبی سرعتی با تکرارهاي کوتاه ، تحقیقاساس نتایج این بر : گیرينتیجه
هایی ي آماري و محدودیت. با این حال، عدم معنادارنر سالمند ایجاد نکردهاي رتدوقلو  ۀعضلدر  معنادارياکسیداتیو 

  .شودمیقطعی در مورد ایمنی یا اثرگذاري این پروتکل گیري نتیجهمانع از مانند حجم نمونه، 
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 مقدمه 

افزایش . ]1[ گیردژنتیکی، محیطی و اجتماعی شکل میتعامل عوامل ژنتیکی، اپی تأثیراست که تحت  ايبیولوژیکی پیچیدهیند افر سالمندي
هاي . پیشرفت دانش پزشکی، بهبود روش]2[ هاي بدن همراه استها و اندامبافت بسیاري ازآناتومیکی و فیزیولوژیکی در تغییرات سن با 

هاي مرتبط با آن بیش از پیش سالمندي و بیماري ةپدیدو در نتیجه،  شدهامید به زندگی  موجب افزایش سطح بهداشت يارتقادرمانی و 
دخیل  ییرهایمس ترینمهممرتبط بدون شک از  کیستمیهاب سسن و الت شی. استرس اکسایشی مزمن مرتبط با افزا]3[ نمایان شده است

دارد، زیرا با افزایش  اعضلانی و سارکوپنی ةتوددر کاهش  محورياسترس اکسیداتیو نقش  .]5 ،4[ ندایسلول پیريسالمندي و فرایند  در
و  DNA ها، لیپیدها،در شرایط پیري یا بیماري، موجب آسیب به پروتئین )RNS (2و نیتروژن )ROS (1هاي فعال اکسیژنتولید گونه

سازي دهد. این عدم تعادل اکسیداتیو علاوه بر فعالعضلانی رخ میهاي تارشود و در نتیجه آتروفی و اختلال عملکرد میتوکندري می
 و  MuRF1 کوئیتین اختصاصی عضله مانندهاي عضلانی از طریق تحریک لیگازهاي یوبیپروتئین ۀتجزیمسیرهاي التهابی و افزایش 

Atrogin-1مسیرهاي آنابولیک نظیر ، IGF-1/mTOR دهد. همچنین رشد عضله را کاهش میکند و ظرفیت بازسازي و را نیز مهار می
در محل اتصال   ROS تجمع .کندرا تشدید می ROS تولید ۀچرخآسیب میتوکندریایی ناشی از استرس اکسیداتیو تولید انرژي را مختل و 

دهد که یود. شواهد بالینی و آزمایشگاهی نشان مشختلال در انتقال عصبی و کاهش قدرت عضلانی موجب اتواند مینیز عضله -عصب
محسوب  اکلیدي در پاتوژنز سارکوپنی یو استرس اکسیداتیو عامل استاکسیدان با کاهش عملکرد عضلانی مرتبط آنتی-عدم تعادل اکسیدان

افزایش استرس ) گزارش کردند که 2022و همکاران ( 3چنطور مثال، اند؛ بهپیشین نیز این ارتباط را تأیید کرده هايپژوهش .شودمی
و همکاران  4کادوگوچینتایج پژوهش . ]6[ اکسیداتیو در سالمندان با کاهش سطح گلوتاتیون و افزایش آسیب پروتئینی در عضله مرتبط است

. ]7[ اکسیدانی و ضعف عملکردي همراه استهاي آنتیبا کاهش فعالیت آنزیم پیرهاي موش ۀدر عضل ROS افزایش نیز نشان داد) 2019(
ري و درمان توانند راهکارهاي مؤثري براي پیشگیهاي مبتنی بر کنترل استرس اکسیداتیو یا تعدیل مسیرهاي ردوکس میبنابراین، مداخله

) و SOD( 6سوپراکسید دیسموتاز ،)PC( 5لهکربونی پروتئین هايشاخصحاضر،  تحقیقدر  .]8 ،6[ باشند اآتروفی عضلانی و سارکوپنی
 .شدعضله ارزیابی  اکسیدانیآنتی–وضعیت اکسیدانیراي بررسی اثر مداخله بر ب) GPx( 7لوتاتیون پراکسیدازگ

انواع  تأثیرو همین امر موجب شده است که محققان گذارد میاثر استرس اکسایشی در بدن  بر ورزشی /فعالیت بدنیاز سوي دیگر، 
ینات . یکی از انواع تمر]9-11[ بررسی کنند اکسیدانیآنتی-تعادل اکسیدانیبر را متفاوت  هايماهیتو ها شدتورزشی با  هايتمرین

تمرینات  ،مدت مورد توجه پژوهشگران قرار گرفتهکوتاههاي عروقی در دوره-متابولیکی و قلبیهاي سازگاريدلیل ایجاد بهورزشی که 
(کمتر مدت کوتاهتکرار هاي دوره) است. این تمرینات با HIIT( 9از تمرینات تناوبی شدیداي تغییریافته) است که نوع SIT( 8تناوبی سرعتی

ت اقتصادي بودن از نظر زمانی مهم در طراحی این نوع تمریناهاي علت. یکی از ]13 ،12[شوند میثانیه) و در حداکثر سرعت اجرا  30از 
هاي مهمی براي پایبندي ویژگی پیامد. این ]14[هاي ورزشی ترغیب کند افراد بیشتري را به اجراي فعالیتتواند میاست که در حال حاضر 

براي تمرینات استقامتی و مؤثر عنوان جایگزینی بهثانیه  30از تر کوتاهبا تکرارهاي  SITورزشی دارد. بنابراین، تمرینات هاي برنامهبه 
HIIT  15[ تنفسی ایجاد کنند-بهبودهاي مشابه در آمادگی قلبیتوانند می، زیرا اندشدهمطرح[ . 

                                                 
1. Reactive Oxygen Species (ROS) 
2. Reactive Nitrogen Species (RON) 
3. Chen 
4. Kadoguchi   

5. Protein Carbonyls 
6. Superoxide dismutase 
7. Glutathione peroxidase 
8. Sprint Interval Training (SIT) 

9. High-Intensity Interval Training 
(HIIT) 
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هاي اکسیدانی عضله به تمرینات با شدت بالا و تناوبهنوز چگونگی پاسخ سیستم آنتیفعالیت ورزشی،  ةشدمزایاي شناختهرغم علی
 طولانی نسبتاًهاي تناوببا  HIITیا  مطالعات پیشین بر تمرینات استقامتی اغلبخوبی شناخته نشده است. بسیار کوتاه در دوران سالمندي به

 در عضله اکسیدانیآنتی–هاي اکسیدانیثانیه بر شاخص 15تر از با تکرارهاي کوتاه (SIT) تمرینات تناوبی سرعتی تأثیرو  اندتمرکز داشته
 ايدقیقه 50) گزارش کردند که اجراي یک پروتکل 2025و همکاران ( 1دایآلميمثال، د براي. است نشده بررسی سالمندي هايمدل

 HIITبا این . ]16[ اسکلتی شد ۀعضلتعدیل آسیب اکسیداتیو در  و جسمانیها موجب بهبود عملکرد اي در رتدقیقهچهارهاي با تناوب
هاي مشابه یا حتی توانند پاسخثانیه) نیز می 10تر (در حد هاي بسیار کوتاهتناوببا  SIT هايحال، هنوز مشخص نیست که آیا پروتکل

سازد، زیرا بررسی حاضر را برجسته می تحقیقاسکلتی سالمندان القا کنند یا خیر. این خلأ پژوهشی اهمیت  ۀعضلمؤثرتري را در بافت 
، ایمن و مداکارتواند در طراحی راهبردهاي تمرینی رینی بسیار کوتاه میدر پاسخ به الگوهاي تم اکسیدانیآنتی-تغییرات وضعیت اکسیدانی

یک  تأثیرحاضر بررسی  تحقیقبر این اساس، هدف  .اي داشته باشدکنندهبهینه براي حفظ سلامت عضلانی در سالمندان نقش تعیین زمان
 سالمند نر هايرت در دوقلوي عضلۀ اکسیدانیآنتی–اکسیدانی یتوضعاي) بر ثانیه 10هاي بسیار کوتاه (تناوب با دوره تمرین تناوبی سرعتی

 .بود
 

 

 شناسیروش

دانشگاه پزشکی هاي زیستپژوهشتخصصی اخلاق در  ۀکمیتیید أبه ت تحقیقبود و پروتکل آزمایشگاهی -تجربیاز نوع  حاضر پژوهش
) از مرکز پرورش و گرم 240-200(اي هفته 20تا  18نر  رت ویستارسر  12ابتدا ). IR.SHAHED.REC.1402.026شاهد رسید (

دانشگاه شاهد حیوانات  مرکزي آزمایشگاه ماه) در 20سالمندي ( سنرسیدن به  تارازي خریداري و  ۀسسؤمنگهداري حیوانات آزمایشگاهی 
ها رت تحقیقشدند. در طول  نگهداريساعته)  12تاریکی -روشنایی ۀچرخ، درصد 60–45درجه، رطوبت  23±2در شرایط استاندارد (دماي 

در استفاده از تعداد نمونه رعایت ملاحظات اخلاقی  با و 2شدهمنابع تعدیل ۀمعادل ه روشحجم نمونه بو غذا داشتند. آب دسترسی آزادانه به 
 کنترل و تمرین ورزشی تقسیم شدند. مساوي صورت تصادفی به دو گروه و حیوانات بهشد تعیین در مطالعات آزمایشگاهی 

 

 پروتکل تمرین

ارائه شده است.  1جلسه در هفته و به مدت شش هفته بود که جزئیات آن در جدول  سهپروتکل تمرینی شامل تمرین تناوبی سرعتی، 
گردان  تدریجی سرعت نوار افزایش با تمرین روي تردمیل و پروتکل تمرین آشنا شدند که شامل جلسه سه طیگروه تمرینی ابتدا هاي رت

ثانیه) با سرعت  15تا  10تکرار دویدن تناوبی (تناوب  3-2ها رت(آشنایی عمومی) و در انتهاي هر جلسه  بود از راه رفتن به دویدن نرم
، بر اساس پروتکل افزایش )MRT( 3بیشینهدویدن  نآزمو ازبراي تعیین شدت تمرین  متوسط تا زیاد را تجربه کردند (آشنایی تخصصی).

عنوان بهآمده دستبهثانیه استفاده شد. سرعت  پنجدر مقابل تحریک الکتریکی به مدت ها رتدقیقه، تا توقف  سهتدریجی سرعت هر 
 .]17[در نظر گرفته شد و مبناي تعیین سرعت در پروتکل تمرینی قرار گرفت حیوان پایدار براي  ۀبیشینسرعت 

 
 

                                                 
1. D’Almeida   2. Modified Resource Equation 

method 
3. Maximal Running Test 
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 پروتکل تمرینی .1جدول 

 

 هاسنجشو برداري نمونه

گیري و و پس از خون شکافته شد حیوان ۀنیس ۀقفس شدند سپس هوشیبورزشی  نیتمر ۀجلس نیساعت پس از آخر 48ا هنمونه
شو و برش ودر سرم شست، هارتاز استخراج از بدن  پس بافتیهاي نمونه انجام شد. دوقلو ۀعضل يبرداربافتاطمینان از اوت شدن حیوان، 

 سنجش شدند. يگراد نگهداریسانت ۀدرج -70 يبا دما زریدر فر و تا زمان سنجش قرار داده شدند الیکوت وبیکروتیم داده شده و داخل
 NG-2202،( SODکد محصول ، GPx )Nagpix™ Glutathione Peroxidase (GPx) Activity Assay Kit فعالیت آنزیم

)ivity Assay KitNasdox™ Superoxide Dismutase (SOD) Act ، 1501کد محصول-NS 1لههاي کربونیپروتئین) و مقادیر 

(PC) )Nacarbo™ Protein Carbonyl Content Assay Kitد محصول ، کNC-2606 ساخت  تجاري مخصوص از کیت) با استفاده
آزمایشگاهی  ةشدکنترلها و در شرایط مراحل سنجش مطابق با دستورالعمل استاندارد کیت تمامی. فتگرایران انجام  شرکت نوند سلامت

 .انجام گرفت

 آماريهاي روش

 ازها آزمودنیتوجه به تعداد کم ها با داده عیتوزبودن نرمال  بررسی در بخش توصیفی از میانگین و انحراف معیار استفاده شد. براي
 يافزار آمارنرماز  محاسبات آماري با استفاده همۀ شد.مستقل استفاده  یت ياز آزمون آمار گروهیبین ۀسیمقا يبرا، و لکیو -رویآزمون شاپ

22 SPSS  05/0 يو سطح معنادار شدانجام<P .در نظر گرفته شد 

 

 هایافته

) و تمرین گرم 6/485 ± 21/5پایانی وزن ، گرم 478 ± 79/4) کنترل (وزن اولیه n=6سر رت نر نژاد ویستار در قالب دو گروه مساوي ( 12
) در این پژوهش استفاده شدند. براي بررسی وضعیت اکسایشی عضله گرم 5/475 ± 23/5، وزن پایانی گرم 5/482 ± 59/5(وزن اولیه 

مقادیر دار ) و غیرمعنادرصد 49/2کاهش اندك (سبب نشان داد تمرین ورزشی مستقل تیسنجیده شد که نتایج حاصل از آزمون  PCمقادیر 
PC  870/0در مقایسه با گروه کنترل شد (ها رتدوقلوي عضلۀ=P هاي آنزیمفعالیت اکسیدانی آنتی). براي بررسی وضعیت 1) (نمودار

                                                 
1. Protein Carbonyls 

اول ۀهفت متغیر دوم ۀهفت  سوم ۀهفت  چهارم ۀهفت  پنجم ۀهفت  ششم ۀهفت   

(متر/دقیقه) سرعت  30-25  25-30  03-53  03-53  35-40  35-40  

ثانیه 15-10 زمان هر تکرار (ثانیه)  

بین تکرارها (متر/ دقیقه) فعال زمان استراحت 20-15ثانیه با سرعت  90تا 60    

 6 6 5 5 4 4 نوبت هر جلسه (تکرار)

 3 تعداد جلسات در هفته
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SOD  وGPx  دوقلو سنجیده شد که نتایج آزمون آماري نشان داد تمرین عضلۀ درSIT  فعالیت  6/14موجب افزایشSOD  دوقلوي عضلۀ
سبب ). علاوه بر این، تمرین 2) (نمودار P=181/0سالمند در مقایسه با گروه کنترل شد، ولی افزایش از نظر آماري معنادار نبود (نر هاي رت

  ).3(نمودار ) P=953/0نر سالمند در مقایسه با گروه کنترل نشد (هاي رتدوقلوي عضلۀ  GPxدر فعالیت  زیاديتغییر 
 

 
 بررسیهاي مورد دوقلو در گروهۀعضل PCمقادیر  ۀمقایس. 1نمودار 

 

 

 
 بررسیمورد هاي گروهدوقلو در  ۀعضل SODمیزان فعالیت آنزیم  ۀمقایس. 2 نمودار
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 بررسیمورد هاي گروهدوقلو در  ۀعضل GPxفعالیت آنزیم  ۀمقایس. 3نمودار 

 گیرينتیجهو  بحث 

د بود. نتایج نر سالمن هايرت يدوقلو ۀعضل یدانیاکسیآنت – یدانیاکس تیوضع بری سرعت یتناوب نیتمر تأثیر یبررستحقیق هدف از این  
ها یافتهسالمند نداشت. این هاي رت يدوقلوعضلۀ در  SODمعناداري بر سطوح آنزیم  تأثیرنشان داد که اجراي تمرینات تناوبی سرعتی 

و عسکریان و همکاران  ]19[) 1398سوري و همکاران (نتایج تحقیقات همسو، اما با  ]18[) 2020و همکاران (نیان قاسمتحقیق با نتایج 
 1با شدت بالا تداومی نیو تمر HIIT نیدو روش تمراجراي  ) گزارش کردند که2020و همکاران (نیان قاسم ست.مغایر ا ]20[) 2022(
)HICT ( تغییر معناداري در سطوحSOD  که ااز آنج. ]18[ایجاد نکرد SOD  شده دیآزاد تول يهاکالیدرصد از راد 90مسئول حذف حدود

توان با در نظر ها را میاین ناهمخوانی در یافتهدر پاسخ به استرس اکسیداتیو رخ دهد. آن  تیفعال شیافزارود میانتظار در بدن است، 
حاضر (هشت  تحقیق در تمرین ةدورمدت  براي مثال،. هاي حیوانی تبیین کردهاي تمرینی و مدلهاي کلیدي در پروتکلگرفتن تفاوت

گیري اکسیدانی قابل اندازهتر بود که ممکن است براي القاي سازگاري آنتیهفته) کوتاه 12عسکریان و همکاران ( تحقیقهفته) در مقایسه با 
فیزیولوژیکی مختلف، هاي شاخصبر  توانندمی متناوب یسرعت اتنیکه تمر انددادهنشان  هاپژوهش .]20[ هاي سالمند کافی نباشددر رت

در بافت قلب  SODتوجه فعالیت شایان موجب بهبود  HIITبراي مثال، گزارش شده است که . ]21[بگذارند  تأثیر SODاز جمله فعالیت 
که سن یک عامل جوان انجام شده و درحالیهاي موش. با این حال، بیشتر این مطالعات بر روي ]19[شود میصحرایی هاي موش
با تکرارهاي  SITمشخصات پروتکل  همچنینهاي سالمند وجود دارد. پاسخ رتخصوص اطلاعات کمی در رود میشمار همهم ب ةکنندتعیین

هاي تواند به پاسخمی) اسکلتی در مقابل بافت قلب ۀضلع( نوع بافت مورد بررسی تفاوت وت در سایر مطالعا HIIT در مقابل ايثانیه 10-15
سن بالاي حیوانات و تمرین،  ةدوررسد ترکیبی از عوامل از جمله کوتاه بودن نسبی نظر میبهبنابراین، . ]19[ شود منجر مولکولی متفاوتی

 . بوده است SOD تغییرات معنادار در فعالیت ةمشاهد، از دلایل اصلی عدم تحقیقدر این مورد استفاده  SIT هاي پروتکلویژگی

 نیتمرکنند. در این میان،  لیرا تعد یدانیاکسیآنت يهامیآنز تیاسترس اکسایشی و فعال ينشانگرهاتوانند می یو تناوب یتداوم اتنیتمر

                                                 
1. High-Intensity Continuous 
Training 
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 یدانیاکسیآنت يهامیآنز تیفعال شیافزا موجب تناوبی هاينیرتمکه همراه است، درحالی ROS دیتول معمول با کاهشطور به تداومی
حاضر، اجراي پروتکل تمرین تناوبی تحقیق در  .]22[د نگذاریم تأثیر پیر يهاموش عضلاتدر  SODطور بالقوه بر سطوح بهو شوند می

درصدي در فعالیت این آنزیم مشاهده شد، اما این افزایش از نظر  6/14ایجاد کند؛ هرچند افزایش  SODنتوانست تغییر معناداري در سطوح 
تغییرات معنادار مشاهدة یکی از دلایل عدم تواند میپایین بود که نمونۀ ، حجم پژوهشهاي اصلی آماري معنادار نبود. یکی از محدودیت

و قابل اعتمادتري دست تر دقیقتوان به نتایج ها، میدهد. با افزایش تعداد نمونهکاهش میکم توان آماري آزمون را نمونۀ باشد، زیرا حجم 
 کیعنوان بهند و ترسبک تیفعال ایاستراحت  يهادوره همراه بابا شدت بالا یی از فعالیت هاشامل دوره متناوب یسرعت اتنیتمریافت. 
عدم اجراي تمرین در شدت بهینه نیز ممکن  .اندهگرفتقرار  توجهمورد  SODدر سطوح مرتبط با سن مقابله با کاهش  يبالقوه برا ۀمداخل

تمرین (شدت، تعداد هاي ویژگیرسد که تغییر در نظر میبهباشد. بنابراین،  SODاست یکی دیگر از دلایل عدم تغییر معنادار در فعالیت 
شود یم یدانیاکسیآنت یدفاع ستمیس تیتقو موجب SOD تیفعال شیافزا .گذار باشدتأثیر SODتواند بر سطوح فعالیت تکرار و سرعت) می

 یسرعت نیتمرکه  دهدیرا کاهش دهد. شواهد موجود نشان م پیر واناتیدر ح یاسترس اکسایشی بر عملکرد عضلان یمنف آثار تواندمیو 
 تأثیرات درممکن است  یدانیاکسیآنت تیبهبود در ظرف نیا و دهد شیافزا پیر يهاموش يدوقلو ۀعضلرا در  SODسطح  تواندیمتناوب م

 نقش داشته باشدسن  شیافزاناشی از  یعضلان راتییبر تغ یورزش ۀمداخلنوع  نیا یکل دیمف

سالمند هاي رتدوقلوي عضلۀ در  GPxمعناداري بر فعالیت آنزیم  تأثیرحاضر مشاهده شد اجراي تمرین تناوبی سرعتی تحقیق در 
ناهمسوست  گزارش کردند، HIITرا پس از تمرین  GPx) که کاهش سطوح سرمی 2021و همکاران ( 1هاي سرکارنتایج با یافتهنداشت. این 

انسان  یدر عضلات اسکلترا  GPx یدانیاکس یآنت میآنز تیالفعتواند می تناوبی دنیدو ناتیه تمرکاند دادهدیگر نشان اي هپژوهش. ]23[
را  یدانیاکسیآنت يهامیآنز تیاسترس اکسایشی را کاهش و فعال قادرند دیشد یتناوبو  یاستقامت ناتیتمرو همچنین  ]24[افزایش دهد 

، شوندمی يهوازیب تیظرفموجب افزایش که  ايدایرهتناوبی سرعت  هاينیتمرمثال،  براي .]25 ،23[ دنده شیافزا چشمگیريطور به
در عضلات  GPx، سطوح سالمند يهادر موش .]24[ دنبخشیانسان بهبود م یاسکلت تردوکتاز را در عضلا ونیو گلوتات GPxسطح 

ایشی و تلاشی تطبیقی براي مقابله با استرس اکس جوان بیشتر گزارش شده است که این افزایش احتمالاًهاي موشنسبت به  سرچهار
 ریپ عضلاتدر  یدانیکسایآنت يهامیآنز یکل یانطباق. با این حال، پاسخ ]26[سن است  شیافزاناشی از  يدیپیل يدهایدروپراکسیهتجمع 

 دیرا تشد اکسایشیاسترس  تواندیم سالمندهاي موشیا ورزش در  یکیمکان رکه با داده شده استنشان  طور خاص،بهشود. یمختل م
مدت به طولانیبار مکانیکی یا تمرین ورزشی  ن،یعلاوه بر اان محدود کند. جوهاي موشرا نسب به  GPxدهی پاسخکرده و ظرفیت 

 اکسایشیهاي چالشدر برابر تر ضعیف سازشیپاسخ این امر بیانگر که  شودنمی منجر ریدر عضلات پ GPx تیفعالافزایش قابل توجه 
شوند که این وضعیت موقت  یپوکسیههاي دورهایجاد سبب ممکن است  ات تناوبی سرعتینیتمر. از سوي دیگر، ]27[است دوران سالمندي 
هاي آنزیمو فعالیت را مختل  یهموستاز سلول تواندمیسلولی همراه است. این شرایط تعادل ردوکس برهم خوردن  و ROSبا افزایش تولید 

هاي سالمند تغییر معناداري در عضلات رت GPxحاضر نشان داد که سطوح تحقیق با این حال، نتایج  .]23[را مهار کند اکسیدانی آنتی
جلوگیري کرده است. احتمال دارد  GPxنات تناوبی سرعتی از کاهش بیشتر نداشت که ممکن است بیانگر آن باشد که اجراي تمری

مسیر و  شدهمنتشر  توپلاسمیسکه سپس در  باشد يتوکندریمدر  ROSازحد شیب دیتولناشی از  ةشدمشاهده یدانیاکسیآنت يهايسازگار
موجب بیوژنز  α1PGCو  γPPARسازي الفعکرده است. این مسیر از طریق را فعال  )2AMP  )AMPK شده بافعال نازیک نیپروتئ

                                                 
1.  Sarkar 2. AMP-Activated Protein Kinase 

(AMPK) 
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 .]23[شود اکسیدانی میآنتیمیتوکندري و بهبود کارایی سیستم 

هاي رت يدوقلوعضلۀ در  PCمعناداري بر سطوح  تأثیرحاضر نشان داد اجراي تمرینات تناوبی سرعتی تحقیق یکی دیگر از نتایج  
یابد میافزایش  یاسکلت یعضلان يهاتار یکی از پیامدهاي اصلی استرس اکسایشی است که درونها پروتئینسالمند ندارد. کربونیلاسیون 

 نیوزیم نیسنگ ةریزنج مانند( ساختاريهاي پروتئینکه اند دادهاخیر نشان هاي پژوهش. کندمی فایانقش مهمی  عضلهعملکرد  میتنظو در 
 دروژنازیفسفات ده-3 دیسرآلدئی(انولاز، آلدولاز، گل یتوزولیسهاي پروتئین) و نازیک نیو کرات تازی(اکون ییایتوکندریم يهانی)، پروتئنیو اکت

 تیحال، اهم نیبا ا. شوندمی ونیلاسیکربونعملکرد عضله، دچار اختلال انسانی دچار و  یوانیح يها) در مدلIII درازیآنه کیو کربن
 است طور کامل روشن نشدهبهمختلف هنوز  يهايپاتولوژدقیق این تغییرات و سهم آن در کاهش توان انقباضی عضلات در  يعملکرد

]28[.  

عضلات را در  ونیتراسیو ن نیپروتئ ونیلاسیکربونسطوح تواند می) NAC( 1نیستئیس لیاست - Nمانند  ییهادانیاکسیآنتدرمان با 
تأثیرات  ر،یدر عضلات پها نیپروتئو جلوگیري از اکسیداسیون  ROS ق حذفیاز طراحتمالاً  NAC. ]29[کاهش دهد  سالمند واناتیح

و تنظیم مثبت سیستم دفاع  لیکربون باتیترک لیتشکمنظم با کاهش  یورزشهمچنین تمرینات  .کندیخود را اعمال م محافظتی
 اکسایشی بیورزش در کاهش آس دیمف تأثیرات .]30[کنند میی ایفا عضلانهاي پروتئیندر حفظ یکپارچگی مؤثري ، نقش اکسیدانیآنتی

طول عمر  نیز که با افزایش يکالر تیمانند محدود یمداخلاتعلاوه بر ورزش،  .ستزادرون یدانیکسایآنتدفاع تقویت از ناشی احتمالاً 
رسد مینظر به. ]31[ کنندمیپیر جلوگیري  عضلاتدر  پروتئوزومی اکسیدشده و کاهش فعالیت سیستمهاي پروتئینند، از تجمع اهمراه

؛ هرچند این عامل در دهدمیکاهش  را نیپروتئ ونیلاسیو کربون اکسایشیسترس متابولیکی، اهاي سازگاريبا ایجاد  يکالر تیمحدود
 يعملکرد راتییتغ و نیپروتئ ونیلاسیکربونروش شدن ارتباط دقیق میان  يبرا يشتریب قاتی، تحقنیا وجود با. نشدحاضر بررسی تحقیق 

انداز توانند چشممیورزشی آینده  مطالعات زمینهدر این . مداخلات درمانی هدفمند ضروري است ۀتوسعدر دوران سالمندي و نیز عضلات 
 ارزشمندي براي درك بهتر سازوکارهاي پیري عضلانی و راهکارهاي پیشگیرانه فراهم آورند. 

و دهد میافزایش سن رخ نتیجۀ ، توده و کیفیت عضله همراه است که در عملکردتدریجی کاهش  با يریپفرایند  ،یاسکلت عضلاتدر 
ویژه در به يریپ مخرب آثار. شودمیروزمره و افزایش خطر زمین خوردن و عوارض ناشی از آن منجر هاي فعالیتتوانایی انجام  به کاهش

رفته ازدست ای دهیدبیآس يهاسلولزیرا  ،آشکارتر است یعصب يهاو سلول یاسکلت عضلاتمانند  توزیپس از مغیرقابل تقسیم و  يهابافت
اصلی  يهایژگیشود که از ویشناخته م ایسارکوپنطور کلی به یو قدرت عضلان تیفیککاهش توده، . شوندنمی نیگزیاجها بافتدر این 

و کاهش  يتوکندریم DNAجهش در  ،يتوکندریم هايمیآنز يمحتواسلولی، افت کاهش حجم تندانقباض،  يهاتار یآتروف بهتوان میآن 
ي با افزایش سن توکندریم هاينیپروتئ ونیلاسیکربونکه میزان اند دادهنشان تحقیقات بیشتر  .]33 ،32[ظرفیت تنفسی عضله اشاره کرد 

تنهایی بهرا مختل کند؛ با این حال، افزایش کربونیلاسیون  یاسکلت عضلاتممکن است عملکرد و این تغییر  یابدمیطور معناداري افزایش به
پس از اجراي تمرین تناوبی سرعتی کاهش  PC مشاهده شد که سطوححاضر  تحقیقدر  .]34[شود نمیمحسوب  ایسارکوپناولیۀ شاخص 

. اگرچه نقش استرس اکسایشی در اختلال عملکرد باشدتمرین اکسایشی در اثر این نشانگر  ییانگر توقف روند افزایشبتواند مینیافت که 
طور کامل روشن بهمیتوکندري هنوز   ROS افزایش تولیداما سازوکار دقیق این اثر در غیاب ، است میتوکندري مرتبط با پیري شناخته شده

این پژوهش همچنین هاي یافتهاین وضعیت ناشی از کاهش سرعت نوسازي یا گردش میتوکندري در اثر افزایش سن است.  نیست؛ احتمالاً

                                                 
1. N-Acetylcysteine (NAC) 
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و  اصورت مستقل از بروز سارکوپنیبهسالمند ممکن است  اسکلتی عضلات میتوکندري اکسیدشده درهاي پروتئینکه تجمع دهد مینشان 
نظر بهشد،  مشاهده میتوکندري هايپروتئین بر اثر اختصاصی پیريتحقیق ز آنجا که در این پیري عضلانی رخ دهد. ا اولیۀدر مراحل 

 تفاوت از ناشی است ممکن سن، افزایش با عضلانی هايوضعیت اکسیداسیون پروتئیندربارة پیشین هاي پژوهشاختلاف نتایج رسد می
هر زیرواحد جداگانۀ ها اهمیت بررسی شده باشد. این یافتهبررسیفیزیولوژیکی عضلات  ، زیرواحدهاي میتوکندري یا شرایطتارنوع  در

 .کندمیآینده برجسته تحقیقات میتوکندري و نوع عضله را در 

رهاي کوتاه، به ایجاد تغییرات با تکرا (SIT) حاضر نشان داد که اجراي هشت هفته تمرین تناوبی سرعتیتحقیق هاي طور کلی، یافتهبه
هاي نر دوقلوي رت ۀعضلدر  )GPxو  SOD( اکسیدانی کلیديهاي آنتیو فعالیت آنزیم (PC) هاي استرس اکسیداتیوامطلوب در شاخصن

س عضلانی ل ردوک، اما این پروتکل تمرینی تعاددشها مشاهده هاي غیرمعناداري در برخی شاخصشود. اگرچه افزایشنمیمنجر سالمند 
اکسیدانی آنتی-هاي اکسیدانیگونه تمرینات، ثبات نسبی شاخصینااندازد. با توجه به ماهیت شدید به مخاطره نمی پیررا در حیوانات 

 کم مله حجمجاز پژوهش هاي دلیل محدودیتبهیمن بودن این رویکرد تمرینی براي جمعیت سالمند باشد. با این حال، اتواند حاکی از می
ها براین، این یافته. بناا کارایی آن اظهارنظر کردیایمنی  خصوصتوان با قطعیت در نمی ،از نظر آماري دارمعنابهبود مشاهدة نمونه و عدم 

تر هاي تمرینی طولانیتر، دورهبزرگ ۀنمونآینده با حجم هاي پژوهششوند. در نظر گرفته می سازهاي مقدماتی و زمینهداده عنوانبهبیشتر 
 .وري استجمعیت ضراین هاي کاربردي در توصیه ۀارائراي تأیید نهایی ایمنی و تري از نشانگرهاي زیستی، بوسیع دامنۀو ارزیابی 
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