
 

1 
 

The effect of eight weeks of Moderate intensity interval training on the gene expression of 

indicators involved in the division and integration of mitochondria in the Soleus muscle of 

rats 

 
Mohammadreza bandali.1, Amir Hossein Haghighi2*, Roya Askari 3 

 

1. PhD Student of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Hakim Sabzevari University, 

Sabzevar, Iran.  

2. Professor of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Hakim Sabzevari University, 

Sabzevar, Iran. 

3. Associate Professor of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Hakim Sabzevari 

University, Sabzevar, Iran. 

 

*Corresponding Author: Sabzevar- Towhid Shahr- Hakim Sabzevari University, Faculty of 

sport sciences. Dr Amir Hossein Haghighi. 

Email:ah.haghighi@hsu.ac.ir 
 

Abstract 

 

Background and Aim: Mitochondrial dynamics is affected by division and fusion, and exercise training may have an 

effect on it. The purpose of this research is to determine the effect of eight weeks of moderate intensity interval training 

on the gene expression of indicators involved in the division and integration of mitochondria in the Soleus muscle of 

rats. Materials and Methods: For this purpose, 12 male Wistar rats were randomly divided into two equal groups (Six 

rats in each group) of control and moderate intensity interval training (MIT). First, the residual test and the average 

maximum speed of the rats were calculated to design the training program. The exercise program included running on 

the treadmill with an intensity of 60-65% of the maximum speed (six intervals of four minutes) and active rest with an 

intensity of 30% of the maximum speed (six intervals of two minutes), In compliance with the principle of overload 

which was carried out for 8 weeks (5 sessions per week). In order to evaluate the gene expression changes of PGC-

1α, Opa1, Fis1, Drp1, Mfn1/2 indices, the plantar muscle tissue of rats was extracted. The expression level of 

research genes was measured using pcr method. The data were analyzed using independent t-statistics at the 

significance level (p≤0.05). Results: The results showed that exercise in the mit group significantly decreased the 

expression of Drp1 and Fis1 genes and increased the expression of PGC-1α, Mfn1 and Mfn2 genes. But MIT 

exercises did not significantly change the expression of Opa1 gene. Conclusion: According to the findings of the 

present study, it can be said that the adaptation of intermittent exercise has a protective effect on the dynamics of 

mitochondrial quality, but in fact, it has not completely prevented the occurrence of mitochondrial division. 
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 چکیده

هدف از باشد. موثر آن  بر ممکن استباشد و تمرین ورزشی ادغام می تحت تاثیر تقسیم و میتوکندریپویایی  زمینه و هدف:

های درگیر در تقسیم و ادغام شاخصبرخی  متوسط بر بیان ژن با شدت تعیین اثر هشت هفته تمرین تناوبیپژوهش حاضر، 

موش صحرایی نر نژاد ویستار  12برای این منظور،  :روش تحقیق باشد.های صحرائی میموش نعلیله در عضها  میتوکندری

تقسیم شدند. ابتدا  (MIT)با شدت متوسط  تمرین تناوبیو کنترل  )هر گروه شش موش(گروه مساوی  دوبه طور تصادفی به 

ی شامل مراحل تمرینمحاسبه شد. برنامه  ،تمرینی مهها برای طراحی برناساز و میانگین سرعت بیشینه موشهآزمون واماند

 30با شدت  استراحت فعالای( و دقیقه تناوب چهار ششسرعت بیشینه ) درصد 65تا  60 روی نوارگردان با شدت دویدن بر

 افه باربا رعایت اصل اض ،جلسه در هفته 5و با تکرار هفته  8 مدتبود که به ای( دو دقیقه تناوب ششسرعت بیشینه )درصد 
های موش عضله نعلیبافت  PGC-1α ،Opa1،Fis1، Drp1،Mfn1 & 2 هایشاخص ی ارزیابی تغییرات بیان ژن. براچرا گردیدا

در سطح  مستقل t آماری ها با استفاده از روشداده شد. گیریزهاندا PCRروش  استفاده از با هاژنبیان  و استخراجصحرائی 

های بیان ژنو  ؛کاهش معنی دارطور   Fis1و   Drp1هایبیان ژن ،MIT گروهدر  ها:یافته تحلیل شدند. p≤05/0 معنی داری

PGC-1α، Mfn1 و Mfn2  ر بیان ژن دمعنی داری تغییر یافت؛ در حالی که افزایشopa1 با توجه به  گیری:نتیجه .ایجاد نشد

کیفیت  پویایی اثر محافظتی بر تناوبی ورزشی سازگاری تمرینات "احتمالاتوان عنوان کرد های پژوهش حاضر، مییافته

 .می کندنجلوگیری طور کامل ه ب ،میتوکندریایی تقسیماما از بروز  ،میتوکندریایی دارد

 

 ، بیان ژن.اسکلتی عضلات، پویایی میتوکندری، با شدت متوسط تمرین تناوبی های کلیدی:واژه
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 مقدمه

میتوکندری به عنوان مرکز متابولیسم عضلانی، اندامکی پویا با تغییرپذیری بسیار زیاد است که نقشی فراتر از تولید انرژی در 

و دیگران،  1)واینبرگ باشدکند و عملکرد صحیح این اندامک برای سلامت سلول بسیار مهم و ضروری میسلول ایفا می

انرژی و در نتیجه افزایش کلسیم سلولی، افزایش  در تولید میتوکندری موجب استرس به طور کلی، عملکرد ناقص(. 2010

ی این رویدادها، آسیب و مرگ شود. نتیجهشدن مسیرهای آپوپتوزی میپذیر اکسیژن و همچنین فعالاکنشهای وتولید گونه

 ها خواهد شد. سلول است که منجر به سالمندی، آتروفی عضلانی و سایر بیماری

 اهمیت دارد 3و میتوفاژی2برای کنترل کیفیت عملکرد میتوکندریایی تعامل و هماهنگی فرایندهای بیوژنز میتوکندریایی 

بیند. برای حفظ و در شرایطی که استرس سلولی رخ دهد، قسمتی از میتوکندری آسیب می(. 2009و دیگران،  4)کوزنتسوف

یند حذف انتخابی قسمت آسیب دیده باید حذف گردد. این فرآ آسیب دیدهکنترل کیفیت عملکردی میتوکندری، قسمت 

وقوع تجزیه قسمت آسیب دیده (. 2011و دیگران،  5)تویگ یند میتوفاژی گویندی را که شکلی از اتوفاژی است، فرآمیتوکندر

شدن  هتککهیند تقسیم یا تبکه میتوکندریایی است که توسط فرآدر میتوکندری، نیازمند جدا شدن آن قسمت از ش

مربوط به  1پروتئین و (isf-1) 6شکافت میتوکندریایی 1پروتئین  یند تقسیم توسط دو عاملشود. فرآمیتوکندری انجام می

های به شدت حفاظت شده است که قادرند خود را جمع کرده و به یک گروه از پروتئین 1Drpشود. تنظیم می (1rpD) 7دینامین

. با وجود اینکه محافظت از (2002و دیگران،  8جورو ؛2011)تویگ و دیگران،  بپیچندشکل حلقه مانند به دور میتوکندری 

های ناکارآمد و آسیب دیده است اما باید توجه داشت، سنتز کیفیت و عملکرد میتوکندری، وابسته به از بین بردن میتوکندری

تر و یند بایوژنز حجیمآچک و ناکارآمد یا در پی فرهای کویوژنز میتوکندریایی نیز مهم است. میتوکندریامیتوکندری جدید یا ب

آورند. مسیرهای تر و با ظرفیت عملکردی بالاتر بوجود مییند ادغام به هم متصل شده و یک میتوکندری بزرگآیا توسط فر

نده تکثیر فعال کننده یک گیرنده گامای فعال کنهمکه  کنند اما مشخص شده استسلولی متعددی این فرایند را تنظیم می

شود یند بایوژنز میتوکندریایی محسوب میگر اصلی فرآتنظیم ،به عنوان یک فاکتور کمکی رونویسی )α1-PGC) 9پروکسی زوم

 کندیند بایوژنز میتوکندریایی را تنظیم میهای درگیر در فرآبیان ژن ) 1/2NFR( 210و1 ایهسته تنفسیعامل و از طریق بیان 

ی عضله اسکلتی های ادغام دهندهیند ادغام نیز به وسیله پروتئینفرآ(. 2008و دیگران،  12؛ نارندرا2009و دیگران،  11)آدهیتی

-ها در غشای خارجی قرار گرفتهشود. میتوفیوژنانجام می )1pao( 14آتروفی بینایی و پروتئین (1/2fnm) 213و1مثل میتوفیوژن 

و دیگران،  15) سانتل دهدادغام غشای داخلی را انجام می 1paoاند و ادغام غشای خارجی را بر عهده دارند در حالی که 

                                                           
1. Weinberg 

2. Mitochondrial Biogenesis 

3. Mitophagy 

4. Kuznetsov 

5. Twig 

6. Mitochondrial fission 1 protein 

7.  Dynamin-related protein 1  

8. Rojo 

9. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 1 alpha (PGC-1α) 

1 0. Nuclear respiratory factor 1/2 

1 1. Adhihetty 

1 2. Narendra 

1 3. Mitofusin-1/2 

1 4. Optic atrophy1 

1 5. Santel 



 
دهد. الگوهای بیان را در ادغام دارد و به طور مستقل این عمل را انجام می ینقش اصلی تنظیم 2 میتوفیوژن (.2001

؛ 2004دیگران، و  1هارا)ایشی شودبیشتر بیان می 1fnmنسبت به  2fnm ها ویژه بافت هستند، در عضله اسکلتیمیتوفیوژن

 (. 2001سانتل و دیگران، 

یابد. علاوه بر این مشخص شده است هنگام عدم استفاده یا بکارگیری عضلات، به سرعت عملکرد میتوکندریایی کاهش می   

اصلی آن یابد. اگرچه دلیل در این شرایط، تقسیم میتوکندریایی افزایش یافته و توانایی ادغام و بایوژنز میتوکندریایی کاهش می

ترین دلیل آن یندهای میتوکندریایی، عمدههای درگیر در تنظیم فرآش بیان ژنهنوز کاملا شناخته نشده است اما احتمالا کاه

یابد که در ادامه موجب کاهش کاهش می α1-PGCبیان  ،در شرایط عدم فعالیت عضلانی(. 2006و دیگران،  2)ساندری باشد

و همچنین مارکرهای  (Tfam) 4برداری میتوکندریفاکتور آ نسخه ،1/2NRF ، (αERR) 3ستروژنگیرنده آلفای وابسته به ا بیان

یند میتوفاژی و های درگیر در فرآنه بیان سایر ژنمتاسفا (.2007و دیگران،  5)آدهیتی شودمی C میتوکندریایی مثل سیتوکروم

 2013در سال دیگران محدود مطالعات موجود، اقبال و  پویایی میتوکندریایی کمتر مورد توجه قرار گرفته است. در یکی از

افتد که با کاهش قابل توجهی روز، تقسیم میتوکندریایی اتفاق می 7به مدت با عدم فعالیت در عضله اسکلتی  که نشان دادند

موجب  تحرکیبی ه شدادددیگری نیز نشان  تحقیق .همراه استدرصدopa1  (70  )درصد( و 84) mfn2 هایدر بیان ژن

تعادل سلولی به سمت و به نفع  "شود و احتمالامی opa1و  mfn2های ادغام کننده غشای میتوکندریایی کاهش بیان پروتئین

  .(2011و دیگران،  6اتساما)واگ گیردآیند تقسیم میتوکندریایی شتاب میفر

انجام شده بود و استفاده از تمرینات تناوبی تمرینات هوازی تداومی روی بر مطالعاتبیشتر اساس جستجوهای انجام گرفته،  بر

چهار هفته تمرین استقامتی سبب  داده شدها نشان بر روی موش (2010) دیگرانو  7آو وان همطالعدر  .بودبسیار اندک 

هفته  14تاثیر  ،در مطالعه دیگری .شودمی PGC-1αدرصدی محتوای پروتئین  80و  PGC-1α mRNAدرصدی  40افزایش 

 تمریندر گروه PGC-1α  و بیان ژن شد بررسیهای صحرایی نر درعضله نعلی موش PGC-1α  تقامتی بر بیان ژنتمرین اس

 8با شدت متوسط تمرینات تناوبی اثر در  واقع. (2016و دیگران، فتحی) افزایش یافت داریمعنینسبت به گروه کنترل به طور 

(mit) اندک بوده و تحقیقات موجود، بیشتر بر روی بسیار ویایی میتوکندریایی یند میتوفاژی و پهای تاثیرگذار بر فرآبر ژن

هیات ) استفاده شده است با یک یا تعداد محدودی از متغیرهاحیوانات دیابتی و چاق اجرا شده و در آنها از تمرینات شدت بالا 

اثر (، 2021و دیگران ) تکلیمیهمین زمینه، در  .(2021؛ تکلیمی و دیگران، 2019طبری و دیگران، ؛ 2021و دیگران، 

های صحرائی چاق مورد موشدر  drp1و  mfn2های تمرینات تناوبی شدید و تمرینات تداومی با شدت متوسط را بر بیان ژن

ینات مداوم با شدت تمرینات تناوبی با شدت بالا و تمر که تغییر تعادل انرژی از طریق نتایج آنها نشان داد بررسی قرار دادند.

  بهبود بخشد.های چاق شود و عملکرد میتوکندری را موشدر عضلات اسکلتی  mfn و drp1 باعث افزایش تواندط میمتوس

میتوکندری که  بهبود شارژ انرژی سلولی توسط عملکرد عضلات اسکلتی و همچنین یندها دربا توجه به اهمیت این فرآ  

با تناوبی ات یندهای تنظیمی در تمرینکه این فرآ دارد یاز به تحقیقشود، نورزشی دچار تغییرات متعددی می تمرینات بواسطه

تواند می هدو ماهدر یک دوره تمرینی با این شیوه تمرینی ؟ آیا مدت زمان فعالیت ورزشی کندچه تغییری می متوسط دتش

د و عملکرد میتوکندریایی در حد یندهای میتوفاژی و پویایی میتوکندریایی را به سازگاری برسانهای مورد نظر در فرآبیان ژن

                                                           
1. Ishihara 

2. Sandri  

3. Estrogen-related receptor α  

4 . Mitochondrial transcription factor A 

5. Adhihetty 

6. Wagatsuma   

7. Aoi W 

8. Moderate intensity interval training 
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 برخی متوسط بر بیان ژن با شدت تعیین اثر هشت هفته تمرین تناوبییا خیر؟ بنابراین هدف تحقیق حاضر  شودحفظ  بالا

 باشد.های صحرائی میموش نعلیهای درگیر در تقسیم و ادغام میتوکندری در عضله شاخص

 روش تحقیق

 7-8سرن در  گررم  180±20ئی نر ویستار با میانگین وزنیموش صحراسر  12 زمایشگاهیآ -در این پژوهش تجربی ها:نمونه

سراعت 12خریداری شد. تحرت چرخره خرواب و بیرداری ) پاستور بابل وانستیت یآزمایشگاهه پرورش حیوانات مزرعاز هفتگی 

سترسری د اد نگهرداری شردند.گرانتیدرجه س 21±2 رتدرصد و درجه حرا 60تا  40ساعت تاریکی( و رطوبت  12روشنایی و 

 تمررین تنراوبی و کنترلگروه تایی شامل  ششگروه  دوها به موش حیوانات به غذا و آب در تمامی مراحل این تحقیق آزاد بود.

 وارگردانهای صحرائی بمدت یک هفته دوره آشنایی با محیط آزمایشگاه و نسپس، موش تقسیم شدند. (MITمتوسط ) با شدت

  ثبت شد. IR.HSU.AEC.1401.017 به شماره حکیم سبزواریطرح تحقیق در کمیته اخلاق دانشگاه  .را انجام دادند

 

آزمون ورزشری فزاینرده را ترا مررز خسرتگی ، های صحرایی، موشمحقق ساخته قبل از اجرای برنامه تمرینی: پروتکل تمرین

مترر در دقیقره برر روی  هشرتکه تقریباً معادل با  ام شدانجخیلی آهسته  رتصوکردن بهدقیقه گرم پنج ،در ابتداانجام دادند. 

 سرهآزمون ورزشی فزاینده تا مرز خستگی با سرعت ده متر در دقیقه شروع شرد و بره ازای هرر  کردن،، بعد از گرمبودتردمیل 

سرپس، (. 2007و دیگرران،  1)لنردرو تا حیوانات، دیگرر قرادر بره دویردن نباشرند افزوده شد تردمیلمتر بر سرعت  پنجدقیقه، 

مردت به mitات گرروه تمرینربرای طراحی برنامه تمرین محاسبه شرد.  mit های صحرایی در گروهمیانگین سرعت بیشینه موش

شرد.  روی نوارگردان مخصوص جونردگان در سراعت مشخصری در طرول روز انجرام بر روز در هفته پنجبا تکرار و  هفته هشت

دقیقره  48% سرعت بیشینه( با شیب صفر انجام شد و مدت تمرین در هر جلسه  65 الی 60تمرینات تناوبی با شدت متوسط )

برا  مرحله فعالیرتسرعت بیشینه بود و برنامه اصلی از دو بخش  %20کردن و سردکردن با شدت دقیقه گرم ششبود که شامل 

تنراوب،  ششسرعت بیشینه ) %30با شدت  استراحت فعالای( و دقیقه چهارتناوب،  شش% سرعت بیشینه ) 65الی  60شدت 

 (.1)جدول  (2022)شفیعی و دیگران،  ای( اجرا شددقیقه دو

 
  (MIT)تناوبی با شدت متوسط جزئیات برنامه تمرین : 1 جدول

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول روش تمرین، هفته

 تناوب متوسط

 6 6 6 6 6 6 6 6 تعداد تناوب

 4 4 4 4 4 4 4 4 زمان هر تناوب)دقیقه(

 30 30 25 25 20 20 15 15 سرعت هر تناوب)متر بر دقیقه(

 استراحت فعال

 6 6 6 6 6 6 6 6 تعداد تناوب

 2 2 2 2 2 2 2 2 زمان هر تناوب)دقیقه(

 15 15 15 15 10 10 10 10 سرعت هر تناوب)متر بر دقیقه(

 

-میلری 75 کترامین عضلانی داخل تزریق با صحرائی هایشمو تمرین، جلسه آخرین از بعد: RNA استخراجنمونه برداری و 

 نعلری عضرله بافرت سرپس،. ( 2015)حدیردی و دیگرران،  شدند بیهوش کیلوگرم بر گرممیلی 10 زایلازین و کیلوگرم بر گرم

                                                           
1. Leandro 



 
 درجه -80 فریزر در نهایت در و شد منجمد مایع نیتروژن درون مخصوص، میکروتیوب داخل در و برداشته صحرائی هایموش

 اسرتخراج. شرد اسرتفاده (RNA) اسرتخراج بررای نعلی عضله بافت گرممیلی 50 ها،ژن سنجش برای .شد داری نگه گرادسانتی

RNA براسراس. شرد هموژن کاملا بافت کنندههمگن دستگاه با و شد لیز( ایران آزما، تجهیز یکتا) ترایزول محلول از استفاده با 

 بره. گردیرد استفاده درصد 75 اتانول از آن شستشوی برای و ایزوپروپانول و کلروفرم از RNA جداسازی برای کیت دستورالعمل

 مخلروط مقطرر آب میکرولیترر 190 برا و شرده برداشرته آن از میکرولیتر 10 میزان شده، استخراج RNA غلظت تعیین منظور

 مرورد 280/230 و 280/260 هرایمروج طرول برا RNA غلظرت گیرریاندازه جهت 1پیکودراپ دستگاه با هانمونه کل و گردیده

 برافر میکرولیترر یرک همرراه بره آن از لیترمیکرو چهار مقدار شده استخراج RNA یکپارچگی تعیین برای. گرفتند قرار سنجش

 30 زمران مردت بره ولرت 100 ولتراژ در دستگاه. گرفت قرار الکتروفورز تحت و داده قرار یک درصد آگارز ژل روی بر لودینگ

 S18 و S28 ریبروزومی RNA بره مربروط بانردهای ترا شرد مشاهده 2داک ژل نمایشگر دستگاه با ژل سپس. گردید تنظیم هدقیق

 .باشدمی شده استخراج RNA به آسیب و تجزیه عدم و یکپارچگی دهندهنشان مشخص رتصو به باندها این حضور. شوند رویت

 کیرت در موجرود  cDNAسرنتز پروتکرل براسراس و( ژن سینا) کیت زا استفاده با (cDNA) سنتز  :PCRو اجرای  cDNAسنتز 

 Analitik  شررکت سراخت PCR دستگاه در cDNA سنتز آلودگی، بردن بین از جهت RNase inhibitor کردناضافه با. شد انجام

Jenaمیکروگرم یک مخلوط با همراه دمایی پروتکل .شد انجام آلمان RNA سنتز پرایمر میکرولیتر یک وcDNA  پرنج مردت بره 

 کریپتراز تررانس برافرآنزیم میکرولیترر چهرار نوکلئوتیردها، مخلروط میکرولیتر دو سپس. شد انکوبه درجه 70 دمای در دقیقه

 دقیقه 10 مدت به و شد اضافه RNase بازدارنده پروتئین میکرولیتر یک معکوس، کریپتاز ترانس آنزیم میکرولیتر یک معکوس،

-نررم توسرط پژوهش این در استفاده مورد پرایمرهای توالی. شد انکوبه درجه 70 دقیقه 10 و هدرج 42 ساعت یک درجه، 25

 (. 2 جدول) گردید استفاده داخلی کنترل ژن عنوان به Actin-β ژن از چنینهم و شد طراحی 3پرایمر بلاست آنلاین افزار

 

 شدند. استفاده مطالعه این در که رفت و برگشت : پرایمرهای2جدول

 

 

                                                           
1. picodrop limited, Hinxton, United Kingdom 

2. UVI doc 

3. Primer-BLAST(NCBI) 

یمر برگشتپرا  ژن هدف پرایمر رفت 

AGCCATATTTGCCGTCCTTCTC AAGGACAAGTGGTCCGAGTAAAG Drp1 

TTG TTC TGG GGC TCA GTC TGT CAT CGT GCT GCT GGA GGA Fis1 

AAGCAAACAGGGCCAATGTC CTAGAGGATGGCTGCACTAAACAC Mfn1 

CAA TGA CCC ACT GTG AGA TGA ATG TCT GTG TGT CAC TTC C Mfn2 

GTCTTCTGAACTGGGAAGGG GGATCTGCTGTTGGAGGTGG Opa1 

GGTGACTCTGGGGTCAGAG CACCAAACCCACAGAGAACAG PGC-1α 

CACCAATGTCCAGTCCAAGA ACAAGCCACAGGATTACAAGAA β-Actin 
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 آزمرونهرا از بیان و جهت بررسی توزیع نرمال بودن داده انحراف استاندارد( ±)میانگین رتصوکلیه نتایج به: آماری هایروش

کلیره  ( استفاده شرد.p≤05/0) یمعنی داردر سطح  مستقل tآزمون آماری از ها ویلک و برای مقایسه تفاوت بین گروه شاپیرو

 انجام شد. 9 نسخه 1گراف پد پریسم محاسبات آماری از طریق نرم افزار آماری

 هایافته

 تحلیل آمراری مورد تجزیه و تناوبی با شدت متوسط رینهشت هفته تمدر پایان دوره  ی صحرائیهاموش انتهایی تغییرات وزن

روه گرنسربت بره  MITهای صحرائی گرروه تمررین وزن بدن موش معنی دارنتایج آزمون آماری تی مستقل کاهش . قرار گرفت

 .(1 )شکلنشان داد  را کنترل

 
بت به نس MIT گروه معنی دارکاهش   *ترل و تمرین تناوبی با شدت متوسط. کنهای های صحرائی در گروه: تغییرات وزن موش1 شکل

  .دهدنشان را می گروه کنترل

 کراهشباعرث  (MIT) نشان داد تمرینات ورزشی عضله نعلی )تقسیم( پویایی میتوکندریاییهای موثر در ژنی شاخصبیاننتایج 

(. همچنرین p 001/0≥p ;≤001/0یرب رتبره ت)ه کنترل شده اسرت نسبت به گرو fis1و  drp1های نسبی در بیان ژن معنی دار

 p≤011/0) نسربت بره گرروه کنتررل شرد PGC-1α و mfn1,2هرای ژن معنری دار افزایش باعث mitنشان داد تمرینات نتایج 

;007/0≥; p032/0≥pاما بیان نسبی ژن .) opa1 نداشت معنی دارت به گروه کنترل تغییرات نسب (215/0≥p) (2)شکل.  

 

                                                           
1. GraphPad Prism 



 

 
 طور به   mitروهگ در ورزشی تمرینات. صحرائی هایموش نعلی عضله در میتوکندری ادغام و تقسیم هایژن بیان پارامترهای: 2 شکل

 تغییر mit تمرینات اام .داد افزایش را mfn2 و PGC-1α، mfn1  هایژن بیان همچنین  و داد کاهش راfis1 و ، drp1 هایژن یانب معنی دار

 ±میانگین ترصو به هاداده و مستقل  t آماری آزمون*** ؛ p≤001/0** ؛ p≤01/0* ؛ p≤05/0 نداشت opa1 ژن بیان بر معنی داری

 .است شده داده نشان  (n=6)گروه هر در معیار انحراف

 

  بحث
 دارمعنری کاهش و PGC-1α و mfn1,2 هایژن سبین بیان افزایش باعث متوسط شدت با تناوبی تمرینات که داد نشان ما نتایج

 تغییر نترلک به نسبت تمرین گروه در opa1 ژن نسبی بیان اما شد، صحرائی هایموش نعلی عضله در fis1 و drp1 هایژن بیان

 .نداشت داریمعنی

را  drp1 فسفوریلاسریون جرود دارد،بردنی وتحرکی و عدم فعالیتبی دوران در که ،drp1 بیان افزایش اندداده نشان مطالعات    

مور و همکراران (. 2008و دیگران،  1)نارندرا شودمی میتوکندریایی تقسیم یندآفر افزایش و شدنفعال موجب که دهدمی افزایش

ی قررار را مورد بررسر در عملکرد ورزشی و سازگاری تمرینی در عضلات اسکلتی drp1 تاثیر ورزش بر پویایی میتوکندری و نقش (2019)

هرا های انسانی )مرد( و موشدر عضلات اسکلتی آزمودنی  drp1کننده تقسیم میتوکندریافزایش بیان ژن شاخص تنظیمنتایج آنها  .دادند

 مورفولروژیکی و غیرر هراینقرش چه اگر هستند، درگیر میتوکندری تقسیم در دو هر fis1 و drp1 .نشان دادرا در طول ورزش استقامتی 

 یرا فعرال فسفوریلاسیون، طریق از ترجمه از پس تواندمی drp1 .باشد متفاوت مسیرهای طریق از است ممکن سلول در هاآن بودن درگیر

میتوکندری شده  از بخشی روی به سیتوزول از جابجایی در drp1 ناتوانی و GTPase فعالیت مهار باعث drp1 فسفوریلاسیون .شود تجزیه

، هیپرفیروژن نعلریدر عضرله  fis1 در غیراب (.2017 دیگرران،و  یران) شرته باشردبردنبال داندریایی را میتوک یند تقسیمآفر نتیجه در و

سراز علاوه بر این، میتوفاژی غیرطبیعری برا اسرترس ورزش وامانده شود.ایجاد میمیتوکندری، کمبود زنجیره تنفسی و افزایش میتوفاژی 

                                                           
1. Narendra 
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غنی از میتوکندری در طول تمررین نقرش توفاژی طبیعی در عضله کند انقباض ر حفظ مید fis1 دهدتشدید شد، که نشان می استقامتی

التهاب قوی در پاسخ به ورزش وامانرده سراز و باعث تغییر فراساختار عضلانی  fis1 شده یا ژن ناک اوت علاوه بر این، از دست دادن .دارد

فظ ساختار و عملکرد طبیعی میتوکندری در حالت استراحت و در ح fis1 بنابراین، نقش (.2019)زینگ و دیگران،  شودمیاستقامتی  حاد

داده عملکرد طبیعی میتوکندری را بهبرود  Fis1با کاهش بیان نسبی ژن  mitرسد تمرینات به نظر می باشد.مهم میتحت استرس ورزش 

 .است

 میتوکندریایی، داخلی غشای در ونپروت شیب بودن بالا با و آیدمی پایین ATP مصرف سطح و تقاضا ،فعالیت عدم شرایط در   

 و ایهسرته DNA آسریب موجرب ROS تولیرد. شرود تولیرد( ROS) 1واکنشری اکسریژن هرایگونره رتصو به تواندمی اکسیژن

 کراهش موجرب میتوکنردریایی و ایهسته DNA اختلال (.2002و دیگران  2)میتلر شودمی لیپیدها و هاپروتئین میتوکندریایی،

 خواهرد کسریدانیآآنتری دفراع کاهش موجب کاهش این آنجاییکه از و شودمی میتوکندریایی شبکه و جدید میتوکندری سنتز

 و 1,2fnm بیران افرزایش نیرز حاضرر تحقیرق در(. 2013و دیگران،  3)یان است سلول در اکسایشی فشار ایجاد آن ینتیجه شد،

PGC-1α یرک عنروان بره تواندمی که است ادغام یندآفر و دریمیتوکن محتوی حفظ برای سلول رتقد افزایش یدهنده نشان 

 از و مسرتقیم طرور بره را NRF-1 بیران ،α1-PGC واقرع در (.2001و دیگرران،  4) وان کند عمل سلول در دفاعی مکمل یندآفر

 (.2003و دیگرران،  5کنرد )براخمری تنظریم را 2fnm رونویسری نهایرت در دهرد، کرهانجام مری  αERR شاخص با تعامل طریق

 میتوکنردریایی محتوی کاهش اصلی دلیل PGC-1α بیان ژن کاهش دارد، تاثیر میتوفاژی و تقسیم مهار برPGC-1α همچنین 

 افرزایش و سرنتز کراهش . نتیجره(2007و دیگرران،  6)ساچک شده است عنوان میتوکندریایی ادغام به تقسیم نسبت افزایش و

 دیگران و اقبال موجود، مطالعات محدود از یکی در .است ناکارآمد دریاییمیتوکن محتوی یک آمدن پدید میتوکندریایی، تجزیه

-قابرل کراهش با که افتدمی اتفاق میتوکندریایی تقسیم ،اسکلتی عضله در فعالیت عدم با دادند نشان خود تحقیق در (،2013)

 کره برود ایرن کننردهبیران هراآن مطالعره گیرینتیجه. است همراه( درصد 70)  opa1و( درصد 84) mfn2 ژن بیان در توجهی

 باعرث و دهردمی افزایش اسکلتی عضلات در را میتوکندریایی تقسیم به ادغام یندآفر نسبت عضلات،از  مدتطولانی بکارگیری

 شردن تکرهتکره و نسربت ایرن کراهش بره منجرر عضلات، بکارگیری عدم که حالی در شود،می میتوکندریایی محتوی افزایش

 درگیرر هایژن بیان افزایش در mit تمرین توانایی از حکایت هایافته این واقع (. در2013)اقبال و دیگران، شود می میتوکندری

-مری α1-PGC سرطح افرزایش کردنرد عنوان( 2016) دیگران و 8رهنرت و( 2015)دیگران  و 7کانگ. دارد میتوکندری ادغام در

 تمررین تراثیر حاضرر پرژوهش در اگرچره. دهد کاهش را فعالیت عدم از ناشی عضلانی آتروفی و میتوکندریایی رفت هدر تواند

 ظرفیرت افرزایش دیگرر طررف از و میتوکنردریایی محتوی افزایش به توجه با اما گردید بررسی مربوطه هایژن بیان بر تناوبی

 محتروی کره دبرو ایرن کننرده تاییرد( دقیقره برر مترر 30 سررعت بره دقیقه بر متر 15 سرعت از) هفته 8 در هاموش هوازی

 هرایسرازگاری انرد،داده نشان متعدد مطالعات. است یافته افزایش متوسط شدت با تناوبی تمرین هفته 8 پی در میتوکندریایی

 انسران و مروش در ورزشری تمرین هفته چهار از پس هوازی هایظرفیت و متابولیکی فعالیت افزایش مانند عضلانی، عملکردی

-داده نشران نیرز متعرددی تحقیقرات (.1996و دیگرران،  11فلیپس؛ 2001و دیگران،  10؛ فیست0022و دیگران،  9دهد )دلامی رخ

 انرژی شارژ تخلیه و کلسیم به وابسته مسیرهای جمله از مختلف مسیرهای سازیفعال با هوازی تمرین ویژه به بدنیفعالیت اند

-می افزایش اسکلتی عضلات در را میتوکندریایی سیمتق به ادغام یندآفر نسبت نتیجه در و شده PGC-1α بیان افزایش موجب

                                                           
1. Reactive Oxygen Species 

2. Mittler 

3. Youn 

4. Ono 

5. Bach 

6. Sacheck 

7. Kang 

8. Rahnert 

9. Dela  

1 0. Faist 

1 1. Phillips 



 
؛ فلیرپس و دیگرران، 2015؛ حدیردی و دیگرران، 2002)دلا و دیگرران،  شرودمری میتوکندریایی محتوی افزایش باعث و دهد

1996). 

در  .تنداشر داریمعنری تغییرر کنتررل به نسبت تمرین گروه در opa1 ژن نسبی تحقیق حاضر همچنین نشان داد که بیان    

 opa1. ادغام غشای داخلی توسط پروتئین وابسته با دایمرین نبود دارمعنیافزایش پیدا کرد اما این افزایش  opa1واقع شاخص 

 های میتوکنردریچین خوردگی سازماندهی برای opa1 میتوکندری، داخلی غشای ادغام در opa1 نقش بر شود. علاوهانجام می

داشرتند )الیشرون و  نرامنظمی ساختار میتوکندری یهاکرسیتا پروتئین، این از عاری لهایدر سلو. است ضروری آن عملکرد و

 کراهش ایانرد. در مطالعرهمورد سنجش قرار داده را با تمرینات ورزشیopa1 مطالعات کمی بیان ژنی شاخص .(2003دیگران، 

برا نترایج ایرن نتیجره (. 2020ودی و دیگرران، )سج اتفاق افتاد های دیابتیموش عضله قلبیدر  mfn-2و  opa1میزان بیان ژن 

رسرد کره تمررین بودن و سنجش در عضله قلبی بود است. بنظر میعلت دیابتی هب "باشد که احتمالاتحقیق حاضر ناهمسو می

کرافی  opa1 جهرت سرازگاری ژنشردت این را ایجاد کرده است اما  opa1تناوبی با شدت متوسط تا حدودی افزایش بیان ژن 

همچنین، ممکن است مدت زمان تمرینات ورزشی برای سازگاری در این ژن کافی نبوده و لازم بروده ترا تمرینرات  ه است.نبود

 افرزایش برودن قطعری وهرا مروش دویدن ظرفیت افزایش به توجه با بنابراینتری ادامه داشته باشد. ورزشی برای مدت طولانی

 کررد بیران و داشرت نظرر در کرردهتمررینهای موش عنوان به را هاآن وانتمی ،تمرین گروه هایموش میتوکندریایی محتوی

 برودن برالاتر. باشرند برخروردار PGC-1α ویژه به و نظر مورد متغیرهای در بالاتری پروتئینی و ژنی بیان سطح از آنها "احتمالا

 همرین که ها شدهآن کسیدانیآنتیآ دفاع بودن بالاتر موجب کرده تمرین هایموش اسکلتی عضلات در میتوکندریایی محتوی

 تولیرد افرزایش علرت بره میتوکنردریایی نقص بروز با. باشد هاآن در کمتر میتوکندریایی نقص بروز دیگر دلیل تواندمی موضوع

 سرایر و اکسایشری ظرفیرت کراهش کننرده،تجزیره مسریرهای سرازیفعرال و اکسیداتیو فشار و اکسیژن پذیرواکنش هایگونه

هرای عردم سرنجش شراخصاز محدودیت پژوهش حاضر،  (.2012و دیگران،  1)پاورز شوندمی پدیدار آمده بدست یهاسازگاری

توانرد ایرن مروارد را در اکسیدانی بوده که تحقیقات بعدی میهای آنتیو شاخص PGC-1α ،opa1،fis1، drp1 ،mfn1,2پروتئینی 

 نظر بگیرد.

 

 

 گیرینتیجه

 مری دریاییمیتوکنر عملکررد افزایش باعث ،متوسطرت بصو حتی (هوازی )تناوبی ورزشی فعالیت انجام که کرد عنوان توانمی

  .است نیاز میتوکندری پویایی بهبود جهت ورزشی فعالیت نوع و شدت زمینه در بیشتری مطالعات چه اگر. شود

 

  تضاد منافع

 .پژوهش حاضر وجود ندارد نمایند که هیچگونه تضاد منافعی در خصوصبدینوسیله نویسندگان تصریح می

 

 و تشکر قدردانی

سانی کره مرا زیست شناسی دانشگاه دامغان و تمامی ک علوم ورزشی و دانشکده محققین از مسئولین بخش آزمایشگاه دانشکده

 دارند.اند کمال تشکر و قدردانی را ابراز میرا در اجرای تحقیق حاضر همراهی نموده
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