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Research Paper

Extended Abstract

Background and Aim: Maintaining mitochondrial function is essential for preserving 

cellular homeostasis. Mitochondrial quality control depends on the coordinated 

regulation of mitochondrial biogenesis, dynamics, and mitophagy. The selective 

removal of damaged mitochondrial components requires their segregation from the 

mitochondrial network through mitochondrial fission, a process is regulated by two key 

proteins: mitochondrial fission protein 1 (Fis1) and dynamin-related protein 1 (Drp1). 

While maintaining quality depends on the removal of dysfunctional mitochondria, the 

synthesis of new mitochondria is equally important. Mitochondrial fusion, on the other 

hand, is mediated by fusion proteins such as mitofusin 1 and 2 (Mfn1/2) and optic 

atrophy 1 (Opa1). Mitochondrial function declines rapidly during periods of skeletal 

muscle disuse and is characterized by increased mitochondrial fission accompanied 

by reduced fusion and biogenesis. Although endurance exercise has been shown to 

increase PGC-1α gene expression in the soleus muscle of male rats, most existing 

studies have focused on continuous aerobic exercise, with very few investigating 

interval training. Given the importance of these processes in skeletal muscle function 

and the modulation of cellular energy charge by exercise, it is necessary to investigate 

how these regulatory processes are altered by moderate-intensity interval training 

(MIT). Specifically, it remains unclear whether the duration and nature of MIT over an 

eight-week period can induce adaptations in mitophagy and mitochondrial dynamics 

genes to maintain high mitochondrial function. Therefore, the present study aimed to 

investigate the effects of eight weeks of MIT on the expression of key genes regulating 
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mitochondrial fission and fusion in the soleus muscle of male rats.

Materials and Methods: In this experimental study, twelve male Wistar rats (mean weight: 180±20 g; age: 7–8 weeks) were 

obtained from the laboratory animal farm of the Pasteur Institute of Babol. The animals were randomly assigned to two groups 

(n=6): the control group and the MIT group. Prior to the intervention, the rats underwent a one-week acclimation period to the 

laboratory environment and the treadmill. The experimental protocol was approved by the Ethics Committee of Hakim Sabzevari 

University (Approval No. IR.HSU.AEC.1401.017). Prior to the initiating the training program, an incremental exercise test to 

exhaustion was conducted to determine the maximal running speed of the rats. The mean maximal speed of the MIT group was 

subsequently used to prescribe the training protocol. The MIT group completed an eight-week treadmill training program, five 

days per week. The training program consisted of two phases: an active phase at 60–65% of maximal speed (six 4-minute bouts) 

and an active recovery phase at 30% of maximal speed (six 2-minute bouts). Following the final exercise session, rats were 

anesthetized via intramuscular injection of ketamine (75 mg/kg) and xylazine (10 mg/kg). The soleus muscle was harvested, 

immediately frozen in liquid nitrogen, and subsequently stored at −80∘C. For gene expression analysis, 50 mg of soleus muscle 

tissue was used for RNA extraction. Tissue lysis and homogenization were performed using TRIzol reagent (Yekta Tajhiz 

Azma, Iran) and a tissue homogenizer. RNA concentration and purity were assessed using a PicoDrop device at 260/280 and 

260/230 ratios. Complementary DNA (cDNA) was synthesized using a commercial reverse transcription kit (SinaGene, Iran) 

according to the manufacturer’s instructions. Primers were designed using the online Primer-BLAST tool, with β-Actin serving 

as the internal control. Gene expression levels of PGC-1α, Opa1, Fis1, Drp1, and Mfn1,2 were quantified via PCR. Data are 

presented as mean±SD. Normality was assessed using the Shapiro-Wilk test, and inter-group differences were analyzed using 

the independent t-test (p<0.05). Statistical analyses were performed using GraphPad Prism software (version 9).

Findings: Changes in body weight were evaluated following the eight-week moderate-intensity interval training (MIT) intervention. 

Independent t-test revealed a significant reduction in body weight in the MIT group compared to the control group. Regarding the 

gene expression of mitochondrial fission markers in the soleus muscle, MIT led to a significant downregulation of Drp1 and Fis1 

expression relative to the control group (p<0.01). Furthermore, MIT significantly increased the expression of Mfn1, Mfn2, and 

PGC-1α genes compared to the control group (p=0.01, p=0.007, and p=0.03, respectively). However, no significant change was 

observed in the relative expression of the Opa1 gene compared to the control group (p=0.21, Figure 1).

Conclusion: The findings of the present study demonstrate that the implementation of MIT protocols leads to the structural and 

functional remodeling of mitochondria within skeletal muscles. Our results indicate that these exercises modulate the equilibrium 

between fusion and fission processes, thereby enhancing mitochondrial network integrity. Specifically, the upregulation of fusion 

markers (Mfn1/2) and the master regulator PGC-1α, coupled with the downregulation of fission genes (Fis1/Drp1), creates a 

favorable environment for augmented biogenesis and improved mitochondrial quality control. These molecular adaptations 

likely facilitate enhanced cellular capacity for managing metabolic stress and preserving energy reserves. In essence, the ability 

of MIT to shift the mitochondrial dynamic toward a pro-fusion phenotype may serve as an adaptive mechanism to counteract 

the detrimental effects of physical inactivity or muscular atrophy. Although further studies are warranted to investigate the 

effects of different exercise intensities and training durations on mitochondrial remodeling and the regulation of additional genes 

involved in mitochondrial structure and function, this research underscores the high potential of interval training in optimizing 

mitochondrial dynamics and enhancing muscular metabolic health.

Keywords: Moderate intensity interval training, Mitochondrial dynamics, Skeletal muscles, Gene expression
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Figure 1. Expression profile of mitochondrial fission and fusion genes in the soleus muscle of rats. (a) Drp1 gene 

expression, (b) Fis1 gene expression, (c) PGC-1α gene expression, (d) Mfn1 gene expression, (e) Mfn2 gene expression, and 
(f) Opa1 gene expression. MIT: Moderate-intensity interval training; Drp1: dynamin-related protein 1; Fis1: mitochondrial 

fission protein 1; PGC-1α: Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha; Mfn1/Mfn2: Mitofusin 1 
and 2. *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001. 
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نشریه مطالعات کاربردی علوم‌زیستی در ورزش
1405، دوره 14، شماره 39، ص 72-85 

چکیده

ــن  ــی ممک ــن ورزش ــد و تمری ــام می‌‌باش ــیم و ادغ ــر تقس ــت تاثی ــدری تح ــی میتوکن ــدف: پویای ــه و ه زمین

ــدت  ــا ش ــی ب ــن تناوب ــه تمری ــت هفت ــر هش ــن اث ــر، تعیی ــش حاض ــدف از پژوه ــد. ه ــر باش ــر آن موث ــت ب اس

ــی  ــه نعل ــام میتوکندری‌‌هــا در عضل ــر در تقســیم و ادغ ــان ژن برخــی شــاخص‌‌های درگی ــر بی متوســط )MIT( ب

موش‌‌هــای صحرائــی می‌‌باشــد. روش تحقیــق: بــرای ایــن منظــور، 12 ســر مــوش صحرایــی نــر نــژاد ویســتار 

به‌‌طــور تصادفــی بــه دو گــروه مســاوی )هــر گــروه شــش مــوش صحرائــی( کنتــرل و MIT تقســیم شــدند. ابتــدا 

آزمــون وامانده‌‌ســاز و میانگیــن ســرعت بیشــینه موش‌‌هــا بــرای طراحــی برنامــه تمرینــی، محاســبه شــد. برنامــه 

تمرینــی شــامل مراحــل دویــدن بــر روی نوارگــردان بــا شــدت 60 تــا 65 درصــد ســرعت بیشــینه )شــش تنــاوب 

ــود  ــا شــدت 30 درصــد ســرعت بیشــینه )شــش تنــاوب دو دقیقــه‌‌ای( ب چهــار دقیقــه‌‌ای( و اســتراحت فعــال ب

کــه به‌‌مــدت هشــت هفتــه و بــا تکــرار پنــج جلســه در هفتــه، بــا رعایــت اصــل اضافــه بــار اچــرا گردیــد. بــرای 

ارزیابــی تغییــرات بیــان ژن شــاخص‌‌های Drp1 ،Fis1 ،Opa1 ،PGC-1α و Mfn1,2، بافــت عضلــه نعلــی موش‌‌هــای 

ــتفاده از روش  ــا اس ــا ب ــد. داده‌‌ه ــری ش ــتفاده از روش PCR اندازه‌‌گی ــا اس ــا ب ــان ژن‌‌ه ــتخراج و بی ــی اس صحرائ

  Drp1بیــان ژن‌‌هــای MIT‌‌ تحلیــل شــدند. یافته‌‌هــا: در گــروه p>0/05 مســتقل در ســطح معنــی‌‌داری t آمــاری

و Fis1  به‌‌طــور معنــی‌‌دار کاهــش و بیــان ژن‌‌هــای Mfn1 ،PGC-1α و Mfn2 افزایــش یافــت؛ در حالــی کــه تغییــر 

معنــی‌‌داری در بیــان ژن Opa1 ایجــاد نشــد. نتیجه‌‌گیــری: بــا توجــه بــه یافته‌هــای پژوهــش حاضــر، می‌‌تــوان 

عنــوان کــرد احتمــالاً ســازگاری تمرینــات ورزشــی تناوبــی اثــر محافظتــی بــر پویایــی کیفیــت میتوکندریایــی 

ــد. ــری نمی‌‌کن ــل جلوگی ــی به‌‌طــور کام ــروز تقســیم میتوکندریای ــا از ب دارد، ام

واژه‌‌های کلیدی: تمرین تناوبی با شدت متوسط، پویایی میتوکندری، عضلات اسکلتی، بیان ژن.

اثر هشت هفته تمرین تناوبی با شدت متوسط بر بیان ژن  برخی شاخص‌‌های درگیر در تقسیم و 
ادغام میتوکندری ها در عضله نعلی موش‌‌های صحرائی نر
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محمدرضا بندلی و دیگران اثر هشت هفته تمرین تناوبی با شدت متوسط بر بیان ژن  برخی ...

مقدمه
میتوکنــدری به‌‌عنــوان مرکــز متابولیســم عضلانــی، اندامکــی 
ــر از  ــی فرات ــه نقش ــت ک ــاد اس ــیار زی ــری بس ــا تغییرپذی ــا ب پوی
ــن  ــح ای ــرد صحی ــد و عملک ــا می‌‌کن ــلول ایف ــرژی در س ــد ان تولی
اندامــک بــرای ســامت ســلول بســیار مهــم و ضــروری می‌‌باشــد. 
ــترس در  ــب اس ــدری موج ــص میتوکن ــرد ناق ــی، عملک به‌‌طور‌‌کل
ــش  ــلولی، افزای ــیم س ــش کلس ــه افزای ــرژی و در نتیج ــد ان تولی
ــن فعال‌‌شــدن  ــر اکســیژن و همچنی ــای واکنش‌‌پذی ــد گونه‌‌ه تولی
مســیرهای آپوپتــوزی می‌‌شــود. نتیجــه‌‌ی ایــن رویدادهــا، آســیب 
و مــرگ ســلول اســت کــه منجــر بــه ســالمندی، آتروفــی عضلانــی 

ــد )1(.  ــد ش ــا خواه ــایر بیماری‌‌ه و س
و  تعامــل  میتوکندریایــی  بــرای کنتــرل کیفیــت عملکــرد   
هماهنگــی فرایندهــای بیوژنــز میتوکندریایــی1 و میتوفــاژی2 
ــد،  ــلولی رخ ده ــترس س ــه اس ــرایطی ک ــت دارد )2(. در ش اهمی
قســمتی از میتوکنــدری آســیب می‌‌بینــد. بــرای حفــظ و کنتــرل 
ــد  ــده بای ــیب دی ــمت آس ــدری، قس ــردی میتوکن ــت عملک کیفی
حــذف گــردد. ایــن فرآینــد حــذف انتخابــی قســمت آســیب دیــده 
میتوکنــدری را کــه شــکلی از اتوفــاژی اســت، فرآینــد میتوفــاژی 
گوینــد )3(. وقــوع تجزیــه قســمت آســیب دیــده در میتوکنــدری، 
نیازمنــد جــدا شــدن آن قســمت از شــبکه میتوکندریایــی اســت 
کــه توســط فرآینــد تقســیم یــا تکه‌‌تکــه شــدن میتوکنــدری انجام 
می‌‌شــود. فرآینــد تقســیم توســط دو عامــل پروتئیــن 1 شــکافت 
 )Drp1( 4و پروتئیــن1 مربــوط به دینامیــن  (Fis1) 3میتوکندریایــی
ــدت  ــه ش ــای ب ــروه از پروتئین‌‌ه ــک گ ــود. Drp1 ی ــم می‌‌ش تنظی
حفاظــت شــده اســت کــه قادرنــد خــود را جمــع کــرده و به شــکل 
ــود  ــا وج ــد )3، 4(. ب ــدری بپیچن ــه دور میتوکن ــد ب ــه مانن حلق
اینکــه محافظــت از کیفیــت و عملکــرد میتوکنــدری، وابســته به از 
بیــن بــردن میتوکندری‌‌هــای ناکارآمــد و آســیب دیــده اســت امــا 
بایــد توجــه داشــت، ســنتز میتوکنــدری جدیــد نیــز مهــم اســت. 
میتوکندری‌‌هــای کوچــک و ناکارآمــد یــا در پــی فرآینــد بایوژنــز 
حجیم‌‌تــر و یــا توســط فرآینــد ادغــام بــه هــم متصــل شــده و یــک 
ــر به‌‌وجــود  ــت عملکــردی بالات ــا ظرفی ــر و ب ــدری بزرگ‌‌ت میتوکن
ــم  ــد را تنظی ــن فراین ــددی ای ــلولی متع ــد. مســیرهای س می‌‌‌‌آورن
ــک  ــده ی ــا مشــخص شــده اســت کــه هم‌‌فعــال کنن ــد ام می‌‌کنن
(PGC-( 5ــی زوم ــر پروکس ــا تکثی ــده ب ــال ش ــای فع ــده گام گیرن

ــی  ــر اصل ــور کمکــی رونویســی، تنظیم‌‌گ ــک فاکت ــوان ی 1α به‌‌عن
ــق  ــود و از طری ــوب می‌‌ش ــی محس ــز میتوکندریای ــد بایوژن فرآین
بیــان عامــل تنفســی هســته‌‌ای-1 و 62 (NFR 1/2) بیــان ژن‌‌هــای 
درگیــر در فرآینــد بایوژنــز میتوکندریایــی را تنظیــم می‌‌کنــد )5، 
ــده‌‌  ــام دهن ــه وســیله پروتئین‌‌هــای ادغ ــز ب ــام نی ــد ادغ 6(. فرآین
ــن  ــوژن 1وMfn1/2( 72( و پروتئی ــل میتوفی ــکلتی مث ــه اس عضل
آتروفــی بینایــی8 (Opa1) انجــام می‌‌شــود. میتوفیوژن‌‌هــا در 
ــر  ــد و ادغــام غشــای خارجــی را ب غشــای خارجــی قــرار گرفته‌‌ان
عهــده دارنــد در حالــی کــه Opa1 ادغــام غشــای داخلــی را انجــام 
ــی تنظیمــی را در ادغــام  می‌‌دهــد )7(. میتوفیــوژن 2 نقــش اصل
ــای  ــد. الگوه ــن عمــل را انجــام می‌‌ده دارد و به‌‌طــور مســتقل ای
ــکلتی  ــه اس ــتند، در عضل ــت هس ــژه باف ــا وی ــان میتوفیوژن‌‌ه بی

ــود )7، 8(. ــان می‌‌ش ــه Mfn1 بیشــتر بی Mfn2 نســبت ب

هنــگام عــدم اســتفاده یــا بکارگیــری عضــات، به‌‌ســرعت عملکــرد 
ــر ایــن مشــخص شــده  ــد. عــاوه ب میتوکندریایــی کاهــش می‌‌یاب
ــه  ــش یافت ــی افزای ــیم میتوکندریای ــرایط، تقس ــن ش ــت در ای اس
و توانایــی ادغــام و بایوژنــز میتوکندریایــی کاهــش می‌‌یابــد. 
اگرچــه دلیــل اصلــی آن هنــوز کامــا شــناخته نشــده اســت امــا 
ــای  ــم فرآینده ــر در تنظی ــای درگی ــان ژن‌‌ه ــش بی ــالاً کاه احتم
میتوکندریایــی، عمده‌‌تریــن دلیــل آن باشــد )9(. در شــرایط 
ــد کــه در  عــدم فعالیــت عضلانــی، بیــان PGC-1α کاهــش می‌‌یاب
ادامــه موجــب کاهــش بیــان گیرنــده آلفــای وابســته به اســتروژن9 
 )Tfam( 10نســخه‌‌برداری میتوکنــدری A عامــل ،NRF1/2 ،)ERRα(
 C و همچنیــن نشــانگرهای میتوکندریایــی مثــل ســیتوکروم
می‌‌شــود )10(. متاســفانه بیــان ســایر ژن‌‌هــای درگیــر در فرآینــد 
ــرار  ــه ق ــورد توج ــر م ــی کمت ــی میتوکندریای ــاژی و پویای میتوف
ــال و  ــود، اقب ــات موج ــدود مطالع ــی از مح ــت. در یک ــه اس گرفت
ــا عــدم فعالیــت در  ــه ب ــد ک دیگــران در ســال 2013 نشــان دادن
عضلــه اســکلتی به‌‌مــدت هفــت روز، تقســیم میتوکندریایــی اتفــاق 
 Mfn2 ــای ــان ژن‌‌ه ــی در بی ــل توجه ــا کاهــش قاب ــه ب ــد ک می‌‌افت
ــق  ــت )11(. تحقی ــراه اس ــد( هم ــد( و Opa1 )70 درص )84 درص
ــان  ــز نشــان داده شــد بی‌‌تحرکــی موجــب کاهــش بی دیگــری نی
 Opa1 و Mfn2 پروتئین‌‌هــای ادغــام کننــده غشــای میتوکندریایــی
ــد  ــع فرآین ــه نف ــمت و ب ــلولی به‌‌س ــادل س ــود و احتمالاتع می‌‌ش

ــرد )12(.  ــتاب می‌‌گی ــی ش ــیم میتوکندریای تقس

1. Mitochondrial biogenesis
2. Mitophagy
3. Mitochondrial fission 1 protein
4.  Dynamin-related protein 1 

5. Peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma coactivator 1 alpha
6. Nuclear respiratory factor 1/2
7. Mitofusin-1/2

8. Optic atrophy1
9. Estrogen-related receptor α 
10. Mitochondrial transcription factor A
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بــر اســاس جســتجوهای انجــام گرفتــه، بیشــتر مطالعــات بــر روی 
تمرینــات هــوازی تداومــی انجــام شــده بــود و اســتفاده از تمرینــات 
تناوبــی بســیار انــدک بــود. در مطالعــه آو1 و دیگــران )2010( بــر 
ــتقامتی  ــن اس ــه تمری ــار هفت ــد چه ــان داده ش ــا نش روی موش‌ه
ــه PGC-1α و 80  ــوط ب ــدی mRNA مرب ــش 40 درص ــبب افزای س
درصــدی محتــوای پروتئیــن PGC-1α می‌‌شــود )13(. در مطالعــه 
 PGC- دیگــری، تاثیــر 14 هفتــه تمریــن اســتقامتی بــر بیــان ژن
1α درعضلــه نعلــی موش‌‌هــای صحرایــی نــر بررســی شــد و بیــان 
ــه گــروه کنتــرل به‌‌طــور  ژن PGC-1α  در گــروه تمریــن نســبت ب
معنــی‌‌داری افزایــش یافــت )14(. در  واقــع اثــر تمرینــات تناوبــی با 
شــدت متوســطMIT( 2( بــر ژن‌‌هــای تاثیرگــذار بر فرآینــد میتوفاژی 
و پویایــی میتوکندریایــی بســیار انــدک بــوده و تحقیقــات موجــود، 
ــا  ــی و چــاق اجــرا شــده و در آنه ــات دیابت ــر روی حیوان بیشــتر ب
از تمرینــات شــدت بــالا بــا یــک یــا تعــداد محــدودی از متغیرهــا 
اســتفاده شــده اســت )15-17(. در همیــن زمینــه، تکلیمــی 
ــات  ــدید و تمرین ــی ش ــات تناوب ــر تمرین ــران )2021(، اث و دیگ
تداومــی بــا شــدت متوســط را بــر بیــان ژن‌‌هــای Mfn2 و Drp1 در 
موش‌‌هــای صحرائــی چــاق مــورد بررســی قــرار دادنــد. نتایــج آنهــا 
نشــان داد کــه تغییــر تعــادل انــرژی از طریــق تمرینــات تناوبــی بــا 
شــدت بــالا و تمرینــات مــداوم بــا شــدت متوســط می‌‌توانــد باعــث 
افزایــش Drp1 و Mfn در عضــات اســکلتی موش‌‌هــای چــاق شــود 

و عملکــرد میتوکنــدری را بهبــود بخشــد )17(. 
ــات  ــرد عض ــا در عملک ــن فرآینده ــت ای ــه اهمی ــه ب ــا توج ب
ــط  ــلولی توس ــرژی س ــارژ ان ــود ش ــن بهب ــکلتی و همچنی اس
دچــار  ورزشــی  تمرینــات  به‌‌واســطه  کــه  میتوکنــدری 
تغییــرات متعــددی می‌‌شــود، نیــاز بــه تحقیــق دارد کــه 
ــد؟  ــری می‌‌کن ــه تغیی ــی در MIT چ ــای تنظیم ــن فرآینده ای
ــا ایــن شــیوه تمرینــی در  آیــا مــدت زمــان فعالیــت ورزشــی ب
ــورد  ــای م ــان ژن‌‌ه ــد بی ــه می‌‌توان ــی دو ماه ــک دوره تمرین ی
نظــر در فرآ‌‌یندهــای میتوفــاژی و پویایــی میتوکندریایــی را 
ــالا  ــی در حــد ب ــه ســازگاری برســاند و عملکــرد میتوکندریای ب
حفــظ شــود یــا خیــر؟ بنابرایــن هــدف تحقیــق حاضــر تعییــن 
اثــر هشــت هفتــه MIT بــر بیــان ژن برخــی شــاخص‌‌های 
درگیــر در تقســیم و ادغــام میتوکنــدری در عضلــه نعلــی 

می‌‌باشــد. صحرائــی  موش‌‌هــای 
روش تحقیق

ــر  ــگاهی 12 س ــی- آزمایش ــش تجرب ــن پژوه ــا: در ای نمونه‌‌ه

ــی20±180 گــرم   ــا میانگیــن وزن ــر ویســتار ب ــی ن مــوش صحرائ
در ســن 8-7 هفتگــی از مزرعــه پــرورش حیوانــات آزمایشــگاهی 
ــداری شــد. تحــت چرخــه خــواب و  ــل خری انســتیتو پاســتور باب
بیــداری )12ســاعت روشــنایی و 12 ســاعت تاریکــی( و رطوبــت 
ــانتی‌‌گراد  ــه س ــرارت 2±21 درج ــه ح ــد و درج ــا 60 درص 40 ت
ــه غــذا و آب در تمامــی  ــات ب نگهــداری شــدند. دسترســی حیوان
ــه دو  ــی ب ــای صحرای ــود. موش‌‌ه ــق آزاد ب ــن تحقی ــل ای مراح
گــروه شــش تایــی شــامل گــروه کنتــرل و MIT تقســیم شــدند. 
ســپس، موش‌‌هــای صحرایــی به‌‌مــدت یــک هفتــه دوره آشــنایی 
بــا محیــط آزمایشــگاه و نوارگــردان را انجــام دادنــد. طــرح تحقیــق 
IR.HSU. در کمیتــه اخــاق دانشــگاه حکیم ســبزواری بــه شــماره

ــت شــد.  AEC.1401.017 ثب

ــق  ــی محق ــه تمرین ــرای برنام ــل از اج ــن: قب ــکل تمری پروت
ــا  ــده را ت ــی فزاین ــون ورزش ــی، آزم ــای صحرای ــاخته، موش‌‌ه س
ــردن  ــه گرم‌‌ک ــج دقیق ــدا، پن ــد. در ابت ــرز خســتگی انجــام دادن م
به‌صــورت خیلــی آهســته انجــام شــد کــه تقریبــاً معــادل با هشــت 
متــر در دقیقــه بــر روی نوارگــردان بــود، بعــد از گرم‌‌کــردن، آزمون 
ورزشــی فزاینــده تــا مــرز خســتگی بــا ســرعت ده متــر در دقیقــه 
ــر ســرعت  ــر ب ــه، پنــج مت ــه ازای هــر ســه دقیق شــروع شــد و ب
ــدن  ــه دوی ــادر ب ــر ق ــات، دیگ ــا حیوان ــد ت ــزوده ش ــردان اف نوارگ
ــای  ــینه موش‌‌ه ــرعت بیش ــن س ــپس، میانگی ــند )18(. س نباش
صحرایــی در گــروه MIT بــرای طراحــی برنامــه تمریــن محاســبه 
ــرار  ــا تک ــه‌‌ و ب ــت هفت ــدت هش ــروه MIT به‌م ــات گ ــد. تمرین ش
ــدگان در  ــردان مخصــوص جون ــر روی نوارگ ــه ب ــج روز در هفت پن
ســاعت مشــخصی در طــول روز انجــام شــد. تمرينــات تناوبــی بــا 
شــدت متوســط )60 الــی 65 % ســرعت بیشــینه( بــا شــیب صفــر 
انجــام شــد و مــدت تمریــن در هــر جلســه 48 دقیقــه بــود کــه 
ــدت %20  ــا ش ــردکردن ب ــردن و س ــه گرم‌‌ک ــش دقیق ــامل ش ش
ســرعت بیشــینه بــود و برنامــه اصلــی از دو بخــش مرحلــه فعالیت 
بــا شــدت 60 الــی 65 % ســرعت بیشــینه )شــش تنــاوب، چهــار 
ــا شــدت 30% ســرعت بیشــینه  ــال ب ــه‌‌ای( و اســتراحت فع دقیق

)شــش تنــاوب، دو دقیقــه‌‌ای( اجــرا شــد )19( )جــدول 1(.
ــه  ــن جلس ــد از آخری ــتخراج RNA: بع ــرداری و اس ــه ب نمون
تزریــق داخــل عضلانــی  بــا  تمریــن، موش‌‌هــای صحرائــی 
ــرم  ــن 10 میلی‌‌گ ــرم و زایلازی ــر کیلوگ ــرم ب ــن 75 میلی‌‌گ کتامی
بــر کیلوگــرم بیهــوش شــدند. ســپس، بافــت‌‌ عضلــه نعلــی 
میکروتیــوب  داخــل  در  و  برداشــته  صحرائــی  موش‌‌هــای 
1. Aoi 2. Moderate intensity interval training
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ــت در  ــد و در نهای ــد ش ــع منجم ــروژن مای ــوص، درون نیت مخص
ــرای ســنجش  ــد. ب ــداری ش ــانتی‌‌گراد نگه ــه س ــزر 80- درج فری
 (RNA) ژن‌‌هــا، 50 میلی‌‌گــرم بافــت‌‌ عضلــه نعلــی بــرای اســتخراج
ــزول  ــول ترای ــتفاده از محل ــا اس ــتفاده شــد. اســتخراج RNA ب اس
)یکتــا تجهیــز آزمــا، ایــران( لیــز شــد و بــا دســتگاه همگن‌کننــده 
ــرای  بافــت کامــا همــوژن شــد. براســاس دســتورالعمل کیــت ب
ــرای شستشــوی  ــول و ب ــرم و ایزوپروپان جداســازی RNA از کلروف
آن از اتانــول 75 درصــد اســتفاده گردیــد. به‌‌منظــور تعییــن 
غلظــت RNA اســتخراج شــده، میــزان 10 میکرولیتــر از آن 
برداشــته شــده و بــا 190 میکرولیتــر آب مقطــر مخلــوط گردیــده 
و کل نمونه‌‌هــا بــا دســتگاه پیکــودراپ1 جهــت اندازه‌‌گیــری 
 230/280 و   260/280 موج‌‌هــای  طــول  بــا   RNA غلظــت 
 RNA ــی ــن یکپارچگ ــرای تعیی ــد. ب ــرار گرفتن ــنجش ق ــورد س م
ــک  ــراه ی ــر از آن به‌‌هم ــار میکرو‌‌لیت ــدار چه ــده مق ــتخراج ش اس
ــرار  ــد ق ــک درص ــر روی ژل آگارز ی ــگ ب ــر لودین ــر باف میکرولیت
ــاژ 100  ــتگاه در ولت ــت. دس ــرار گرف ــورز ق ــت الکتروف داده و تح
ــا  ــد. ســپس ژل ب ــم گردی ــه تنظی ــان 30 دقیق ــدت زم ــت به‌‌م ول
ــوط  ــا باندهــای مرب دســتگاه نمایشــگر ژل داک2 مشــاهده شــد ت
18 رویــت شــوند. حضــور ایــن باندهــا 

S
28 و 

S
بــه RNA ریبوزومــی 

ــه و  ــدم تجزی ــی و ع ــان‌‌دهنده یکپارچگ ــخص نش ــورت مش به‌‌ص
ــد. ــده می‌‌باش ــتخراج ش ــه RNA اس ــیب ب آس

ــتفاده از  ــا اس ــنتز (cDNA) ب ــرای PCR: س ــنتز cDNA و اج س
ــکل ســنتز cDNA موجــود در  کیــت )ســینا ژن( و براســاس پروت
ــت از  ــردن RNase inhibitor جه ــا اضافه‌‌ک ــد. ب ــام ش ــت انج کی
ــاخت  ــتگاه PCR س ــنتز cDNA در دس ــی، س ــردن آلودگ ــن ب بی
شــرکت Analitik Jena  آلمــان انجــام شــد. پروتــکل دمایــی همــراه 
بــا مخلــوط یــک میکروگــرم RNA و یــک میکرولیتــر پرایمر ســنتز

ــه شــد.  ــای 70 درجــه انکوب ــه در دم ــج دقیق ــدت پن  cDNA به‌‌م

ــر  ــار میکرولیت ــا، چه ــوط نوکلئوتیده ــر مخل ــپس دو میکرولیت س
ــم  ــر آنزی ــک میکرولیت ــوس، ی ــاز معک ــس کریپت ــم تران بافرآنزی
ــده  ــر پروتئیــن بازدارن ــک میکرولیت ــاز معکــوس، ی ــس کریپت تران
RNase اضافــه شــد و به‌‌مــدت 10 دقیقــه 25 درجــه، یــک 

ــی  ــه شــد. توال ــه 70 درجــه انکوب ســاعت 42 درجــه و 10 دقیق
ــزار  ــط نرم‌‌اف ــش توس ــن پژوه ــتفاده در ای ــورد اس ــای م پرایمره
 β-Actin آنلایــن پرایمــر بلاســت3 طراحــی شــد و هم‌چنیــن از ژن

ــدول 2(.  ــد )ج ــتفاده گردی ــي اس ــرل داخل ــوان ژن كنت به‌‌عن
روش‌‌هــای آمــاری: کلیــه نتایــج به‌صــورت )میانگیــن± انحــراف 
اســتاندارد( بیــان و جهــت بررســی توزیــع طبیعــی بــودن داده‌‌هــا 
ــا  ــاوت بیــن گروه‌‌ه ــرای مقایســه تف ــون‌‌ شــاپیرو-ویلک و ب از آزم
 )p>0/05( مســتقل در ســطح معنــی‌‌داری t از آزمــون آمــاری
اســتفاده شــد. کلیــه محاســبات آمــاری از طریــق نرم‌افــزار 

ــد پریســم4 نســخه 9 انجــام شــد. آمــاری گــراف پ
یافته‌‌ها

تغییــرات وزن انتهایــی موش‌‌هــای صحرائــی در پایــان دوره 
ــا شــدت متوســط مــورد تجزیــه  هشــت هفتــه تمریــن تناوبــی ب
و تحلیــل آمــاری قــرار گرفــت. نتایــج آزمــون آمــاری t مســتقل 
 MIT ــروه ــی گ ــای صحرائ ــدن موش‌‌ه ــی‌‌دار وزن ب ــش معن کاه

ــک(. ــکل ی ــان داد )ش ــرل را نش ــروه کنت ــه گ نســبت ب
ــی  ــی میتوکندریای ــر در پویای ــاخص‌‌های موث ــی ش ــج بیان‌‌ژن نتای
)تقســیم( عضلــه نعلــی نشــان داد کــه MIT باعــث کاهــش 
معنــی‌‌دار نســبی در بیــان ژن‌‌هــای Drp1 و Fis1 نســبت بــه گــروه 
 MIT همچنیــن نتایــج نشــان داد .)p>0/001( کنتــرل شــده اســت
باعــث افزایــش معنــی‌‌دار ژن‌‌هــای Mfn1,2 و PGC-1α نســبت بــه 
ــان  ــا بی ــد )p=0/007  ،p=0/01 وp=0/ 03(. ام ــرل ش ــروه کنت گ
ــرات معنــی‌‌دار  ــه گــروه کنتــرل تغیی نســبی ژن Opa1  نســبت ب

ــکل دو(.  ــت )p=0/21( )ش نداش

   (MIT) تناوبی با شدت متوسط جزئیات برنامه تمرین   .1 جدول
 هشتم  هفتم ششم پنجم چهارم  سوم  دوم  اول هفته /روش تمرین

 ب متوسطتناو
 6 6 6 6 6 6 6 6 تعداد تناوب

 4 4 4 4 4 4 4 4 )دقیقه( زمان هر تناوب
 30 30 25 25 20 20 15 15 )متر بر دقیقه( سرعت هر تناوب

 استراحت فعال
 6 6 6 6 6 6 6 6 تعداد تناوب

 2 2 2 2 2 2 2 2 )دقیقه( زمان هر تناوب

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

 
 

1. Picodrop limited, Hinxton, United Kingdom
2. UVI doc

3. Primer-BLAST(NCBI)
4. GraphPad Prism
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1405، دوره 14، شماره 39 نشریه مطالعات کاربردی علوم‌زیستی در ورزش

 شدند  استفاده مطالعه این در که رفت و برگشت پرایمرهای .2 جدول 

 
 

 پرایمر برگشت پرایمر رفت  ژن هدف 

Drp1 AAGGACAAGTGGTCCGAGTAAAG AGCCATATTTGCCGTCCTTCTC 

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

Mfn1 CTAGAGGATGGCTGCACTAAACAC AAGCAAACAGGGCCAATGTC 

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

Opa1 GGATCTGCTGTTGGAGGTGG GTCTTCTGAACTGGGAAGGG 

PGC-1α CACCAAACCCACAGAGAACAG GGTGACTCTGGGGTCAGAG 

β-Actin ACAAGCCACAGGATTACAAGAA CACCAATGTCCAGTCCAAGA 

 
کنترل و تمرین تناوبی های  های صحرائی در گروهتغییرات وزن موش .1 شکل

برنامه تمرین تناوبی با شدت   گروه  معنی دارکاهش   *با شدت متوسط. 
 . p<05/0 ؛ سطح معنی داریگروه کنترلنسبت به   (MIT) متوسط 

 

 
برنامه تمرین تناوبی با شدت متوسط  اعمال. صحرائی هایموش نعلی عضله در  میتوکندری ادغام و تقسیم هایژن  بیان پارامترهای .2 شکل

(MIT)  هایژن یانب  دارمعنی طوربه Drp1  و Fis1 هایژن  بیان و کاهش را PGC-1α ، Mfn1 و Mfn2 ژن بیان بر دارییمعن تغییر ما؛ ا داد افزایش را  
Opa1 .05/0 :* ایجاد نکرد>p ،:** 01/0> p001/0 ***: و>p . 
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محمدرضا بندلی و دیگران اثر هشت هفته تمرین تناوبی با شدت متوسط بر بیان ژن  برخی ...

بحث 
ــا شــدت متوســط  ــی ب ــات تناوب ــا نشــان داد کــه تمرین ــج م نتای
باعــث افزایــش بیــان نســبی ژن‌‌هــای Mfn1,2 و PGC-1α و 
ــی  ــه نعل ــای Drp1 و Fis1 در عضل ــان ژن‌‌ه ــی‌‌دار بی ــش معن کاه
ــان نســبی ژن Opa1 در گــروه  ــا بی ــی شــد، ام موش‌‌هــای صحرائ

ــت. ــی‌‌داری نداش ــر معن ــرل تغیی ــه کنت ــبت ب ــن نس تمری
ــه در دوران  ــان Drp1، ک ــش بی ــد افزای ــان داده‌‌ان ــات نش مطالع
ــیون  ــود دارد، فسفوریلاس ــی وج ــدم فعالیت‌‌بدن ــی و ع بی‌‌تحرک
ــش  ــدن و افزای ــب فعال‌‌ش ــه موج ــد ک ــش می‌‌‌‌ده Drp1 را افزای

ــران  ــور و دیگ ــود )6(. م ــی می‌‌ش ــیم میتوکندریای ــد تقس فرآین
 Drp1 2019( تاثیــر ورزش بــر پویایــی میتوکنــدری و نقــش(
در عملکــرد ورزشــی و ســازگاری تمرینــی در عضــات اســکلتی 
ــان ژن  ــش بی ــا افزای ــج آن‌‌ه ــد. نتای ــرار دادن ــی ق ــورد بررس را م
ــات  ــدری Drp1 در عض ــیم میتوکن ــده تقس ــاخص تنظیم‌‌کنن ش
اســکلتی آزمودنی‌‌هــای انســانی )مــرد( و موش‌‌هــا در طــول 
ورزش اســتقامتی را نشــان داد )Drp1 .)20 و Fis1 هــر دو در 
تقســیم میتوکنــدری درگیــر هســتند، اگــر چــه نقش‌‌هــای غیــر 
ــودن آن‌‌هــا در ســلول ممکــن اســت از  مورفولوژیکــی و درگیــر ب
طریــق مســیرهای متفــاوت باشــد. Drp1 می‌‌توانــد پــس از ترجمــه 
از طریــق فسفوریلاســیون، فعــال یــا تجزیه شــود. فسفوریلاســیون 
Drp1 باعــث مهــار فعالیــت GTPase و ناتوانــی Drp1 در جابجایــی 

ــه روی بخشــی از میتوکنــدری شــده و در نتیجــه  از ســیتوزول ب
ــته باشــد )21(.  ــال داش ــی را به‌‌دنب ــد تقســیم میتوکندریای فرآین
در غیــاب Fis1 در عضلــه نعلــی، هیپرفیــوژن میتوکنــدری، کمبــود 
ــاوه  ــود. ع ــاد می‌‌ش ــاژی ایج ــش میتوف ــی و افزای ــره تنفس زنجی
ــا اســترس ورزش وامانده‌ســاز  ــی ب ــاژی غیرطبیع ــن، میتوف ــر ای ب
ــظ  ــد Fis1 در حف ــان می‌ده ــه نش ــد، ک ــدید ش ــتقامتی تش اس
میتوفــاژی طبیعــی در عضلــه کنــد انقبــاض غنــی از میتوکنــدری 
در طــول تمریــن نقــش دارد. عــاوه بــر ایــن، از دســت دادن یا ژن 
نــاک اوت شــده Fis1 باعــث تغییــر فراســاختار عضلانــی و التهــاب 
قــوی در پاســخ بــه ورزش وامانــده ســاز حــاد اســتقامتی می‌‌شــود 
)22(. بنابرایــن، نقــش Fis1 در حفــظ ســاختار و عملکــرد طبیعــی 
میتوکنــدری در حالــت اســتراحت و تحــت اســترس ورزش مهــم 
ــبی ژن  ــان نس ــش بی ــا کاه ــد MIT ب ــر می‌‌رس ــد. به‌‌نظ می‌‌باش

ــود داده اســت. Fis1 عملکــرد طبیعــی میتوکنــدری را بهب

ــن  ــت، تقاضــا و ســطح مصــرف ATP پایی ــدم فعالی در شــرایط ع
ــی  ــای داخل ــون در غش ــیب پروت ــودن ش ــالا ب ــا ب ــد و ب می‌‌آی

گونه‌‌هــای  به‌‌صــورت  می‌‌توانــد  اکســیژن  میتوکندریایــی، 
ــب  ــد ROS موج ــود. تولی ــد ش ــیROS( 1( تولی ــیژن واکنش اکس
ــا  ــی، پروتئین‌‌هــا و لیپیده آســیب DNA هســته‌‌ای و میتوکندریای
می‌‌شــود )23(. اختــال DNA هســته‌‌ای و میتوکندریایــی موجــب 
کاهــش ســنتز میتوکنــدری جدیــد و شــبکه میتوکندریایــی 
ــاع  ــش دف ــب کاه ــش موج ــن کاه ــه ای ــود و از آن‌‌جایی‌‌ک می‌‌ش
آنتی‌‌آکســیدانی خواهــد شــد، نتیجــه‌‌ آن ایجــاد فشــار اکسایشــی 
ــان  ــش بی ــز افزای ــر نی ــق حاض ــت )24(. در تحقی ــلول اس در س
ــرای  Mfn1,2 و PGC-1α نشــان دهنــده‌‌ افزایــش قــدرت ســلول ب

حفــظ محتــوی میتوکنــدری و فرآینــد ادغــام اســت کــه می‌‌توانــد 
ــد  ــل کن ــلول عم ــی در س ــل دفاع ــد مکم ــک فرآین ــوان ی به‌‌عن
ــتقیم و از  ــور مس ــان NRF-1 را به‌‌ط ــع PGC-1α، بی )25(. در واق
طریــق تعامــل بــا شــاخص ERRα  انجــام می‌‌دهــد، کــه در نهایــت 
رونویســی Mfn2 را تنظیــم می‌‌کنــد )26(. همچنیــن PGC-1α بــر 
 PGC-1α مهــار تقســیم و میتوفــاژی تأثیــر دارد، کاهــش بیــان ژن
دلیــل اصلــی کاهــش محتــوی میتوکندریایــی و افزایــش نســبت 
ــت )27(.  ــده اس ــوان ش ــی عن ــام میتوکندریای ــه ادغ ــیم ب تقس
ــد  ــی، پدی ــه میتوکندریای ــش تجزی نتیجــه کاهــش ســنتز و افزای
آمــدن یــک محتــوی میتوکندریایــی ناکارآمــد اســت. در یکــی از 
محــدود مطالعــات موجــود، اقبــال و دیگــران )2013(، در تحقیــق 
خــود نشــان دادنــد بــا عــدم فعالیــت در عضلــه اســکلتی، تقســیم 
ــی در  ــش قابل‌‌توجه ــا کاه ــه ب ــد ک ــاق می‌‌افت ــی اتف میتوکندریای
بیــان ژن Mfn2 )84 درصــد( و Opa1 )70 درصــد( همــراه اســت 
ــه  ــود ک ــن ب ــده ای ــا بیان‌‌کنن ــه آن‌‌ه ــری مطالع )11(. نتیجه‌‌گی
ــام  ــد ادغ ــبت فرآین ــات، نس ــدت از عض ــری طولانی‌‌م به‌‌کارگی
بــه تقســیم میتوکندریایــی را در عضــات اســکلتی افزایــش 
ــی می‌‌شــود، در  ــوی میتوکندریای ــش محت می‌‌دهــد و باعــث افزای
ــن  ــش ای ــه کاه ــر ب ــری عضــات، منج ــدم بکارگی ــه ع ــی ک حال
ــع  ــود )11(. در واق ــدری می‌‌ش ــدن میتوکن ــه ش ــبت و تکه‌‌تک نس
ایــن یافته‌‌هــا حکایــت از توانایــی MIT در افزایــش بیــان ژن‌‌هــای 
درگیــر در ادغــام میتوکنــدری دارد. کانــگ2 و دیگــران )2015( و 
PGC- رهنــرت3 و دیگــران )2016( عنــوان کردنــد افزایــش ســطح

1α می‌‌توانــد هــدر رفــت میتوکندریایــی و آتروفــی عضلانــی 
ــه در  ــد )28، 29(. اگرچ ــش ده ــت را کاه ــدم فعالی ــی از ع ناش
پژوهــش حاضــر تاثیــر تمریــن تناوبــی بــر بیــان ژن‌‌هــای مربوطــه 
بررســی گردیــد امــا بــا توجــه بــه افزایــش محتــوی میتوکندریایی 
ــا در هشــت  ــوازی موش‌‌ه ــت ه ــش ظرفی ــر افزای و از طــرف دیگ
1. Reactive Oxygen Species 2. Kang 3. Rahnert
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ــر  ــر ب ــه ســرعت 30 مت ــه ب ــر دقیق ــر ب ــه )از ســرعت 15 مت هفت
دقیقــه( تاییــد کننــده ایــن بــود کــه محتــوی میتوکندریایــی در 
پــی هشــت هفتــه MIT افزایــش یافتــه اســت. مطالعــات متعــدد 
نشــان داده‌‌انــد، ســازگاری‌‌های عملکــردی عضلانــی، ماننــد 
افزایــش فعالیــت متابولیکــی و ظرفیت‌‌هــای هــوازی پــس از 
ــد  ــان رخ می‌‌ده ــوش و انس ــی در م ــن ورزش ــه تمری ــار هفت چه
)30-32(. تحقیقــات متعــددی نیــز نشــان داده‌‌انــد فعالیت‌‌بدنــی 
ــف از  ــیرهای مختل ــازی مس ــا فعال‌‌س ــوازی ب ــن ه ــژه تمری به‌وی
ــرژی  ــارژ ان ــه ش ــیم و تخلی ــه کلس ــته ب ــیرهای وابس ــه مس جمل
موجــب افزایــش بیــان PGC-1α شــده و در نتیجــه نســبت فرآیند 
ادغــام بــه تقســیم میتوکندریایــی را در عضــات اســکلتی افزایــش 
می‌‌دهــد و باعــث افزایــش محتــوی میتوکندریایــی می‌‌شــود 

.)30،32(
تحقیــق حاضــر همچنیــن نشــان داد که بیــان نســبی ژن Opa1 در 
ــت.  ــی‌‌داری نداش ــر معن ــرل تغیی ــه کنت ــبت ب ــن نس ــروه تمری گ
ــش  ــن افزای ــا ای ــرد ام ــدا ک ــش پی ــع شــاخص Opa1 افزای در واق
معنــی‌‌دار نبــود. ادغــام غشــای داخلــی توســط پروتئیــن وابســته 
ــش Opa1 در  ــر نق ــاوه ب ــود. ع ــام می‌‌ش ــن Opa1 انج ــا دایمی ب
ــازماندهی  ــرای س ــدری، Opa1 ب ــی میتوکن ــای داخل ــام غش ادغ
چیــن خوردگی‌‌هــای میتوکنــدری و عملکــرد آن ضــروری اســت. 
در ســلول‌‌های عــاری از ایــن پروتئیــن، کرســیتاهای میتوکنــدری 
ــی  ــان ژن ــی بی ــات کم ــتند )33(. مطالع ــی داش ــاختار نامنظم س
ــرار  ــنجش ق ــورد س ــی را م ــات ورزش ــا تمرین ــاخصOpa1 ب ش
داده‌‌انــد. در مطالعــه‌‌ای کاهــش میــزان بیــان ژن Opa1 و Mfn-2 در 
عضلــه قلبــی موش‌‌هــای دیابتــی اتفــاق افتــاد )34(. ایــن نتیجــه 
بــا نتایــج تحقیــق حاضــر ناهمســو می‌‌باشــد کــه احتمــال به‌‌‌‌علــت 
ــر  ــت. به‌‌نظ ــود اس ــی ب ــه قلب ــنجش در عضل ــودن و س دیابتی‌‌ب
می‌‌رســد کــه MIT تــا حــدودی افزایــش بیــان ژن Opa1 را ایجــاد 
کــرده اســت امــا ایــن شــدت جهــت ســازگاری ژن Opa1 کافــی 
ــات  ــان تمرین ــدت زم ــن اســت م ــن، ممک ــوده اســت. همچنی نب
ورزشــی بــرای ســازگاری در ایــن ژن کافــی نبــوده و لازم بــوده تــا 

تمرینــات ورزشــی بــرای مــدت طولانی‌‌تــری ادامــه داشــته باشــد. 
ــا و  ــدن موش‌‌ه ــت دوی ــش ظرفی ــه افزای ــه ب ــا توج ــن ب بنابرای
قطعــی بــودن افزایــش محتــوی میتوکندریایــی موش‌‌هــای گــروه 
تمریــن، می‌‌تــوان آن‌‌هــا را به‌‌عنــوان موش‌‌هــای تمرین‌‌کــرده 
ــان  ــطح بی ــا از س ــالاً آن‌‌ه ــرد احتم ــان ک ــت و بی ــر داش در نظ
ــژه  ــر و به‌‌وی ــورد نظ ــای م ــری در متغیره ــی بالات ــی و پروتئین ژن
PGC-1α برخــوردار باشــند. بالاتــر بــودن محتــوی میتوکندریایــی 
ــر  ــب بالات ــرده موج ــن ک ــای تمری ــکلتی موش‌‌ه ــات اس در عض
ــوع  ــن موض ــه همی ــده ک ــا ش ــیدانی آن‌‌ه ــاع آنتی‌‌آکس ــودن دف ب
ــر در  ــی کمت ــص میتوکندریای ــروز نق ــر ب ــل دیگ ــد دلی می‌‌توان
ــش  ــت افزای ــه عل ــی ب ــروز نقــص میتوکندریای ــا ب ــا باشــد. ب آن‌‌ه
تولیــد گونه‌‌هــای واکنش‌‌پذیــر اکســیژن و فشــار اکســیداتیو 
ظرفیــت  کاهــش  تجزیه‌‌کننــده،  مســیرهای  فعال‌‌ســازی  و 
پدیــدار  آمــده  به‌‌دســت  ســازگاری‌‌های  ســایر  و  اکسایشــی 
ــنجش  ــدم س ــر، ع ــش حاض ــت پژوه ــوند )35(. از محدودی می‌‌ش
 Mfn1,2 ،Drp1 ،Fis1 ،Opa1 ،PGC-1α شــاخص‌‌های پروتئینــی
و شــاخص‌‌های آنتی‌‌اکســیدانی بــوده کــه تحقیقــات بعــدی 

ــرد. ــر بگی ــوارد را در نظ ــن م ــد ای می‌‌توان
نتیجه‌‌گیــری: می‌‌تــوان عنــوان کــرد کــه انجــام فعالیــت 
ــث  ــط، باع ــورت متوس ــی به‌‌ص ــوازی( حت ــی ه ــی )تناوب ورزش
ــات  ــه مطالع ــر چ ــود. اگ ــی می‌‌ش ــرد میتوکندریای ــش عملک افزای
بیشــتری در زمینــه شــدت و نــوع فعالیــت ورزشــی جهــت بهبــود 

ــت.  ــاز اس ــدری نی ــی میتوکن پویای
تعارض منافع 

بدین‌‌وســیله نویســندگان تصریــح می‌‌نماینــد کــه هیچ‌‌گونــه 
ــدارد. ــود ن ــر وج ــش حاض ــوص پژوه ــی در خص ــاد منافع تض
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