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The Effect Of High Intensity Aerobic Training On Mitochondrial DNA 

Copy Number In Visceral Adipose Tissue Of Ovariectomized Rats Fed 

With High-Fat Diet 

Shokoufeh Kheradmand1 | Elahe Talebi-Garakani2 | Khadijeh Nasiri3  

The prevalence of obesity in postmenopausal women is higher compared to 

men. A decrease in estrogen with menopause leads to dysfunction in 

mitochondria. The purpose of this study is to investigate the effect of high 

intensity aerobic training(HIT) on the copy number of mitochondrial genome 

(mtDNAcn) and mitochondrial transcription factor A(Tfam) in visceral adipose 

tissue(VAT) in ovariectomized(OVX) rats fed with high-fat diet(HFD). 40 rats (8 

weeks, 200±20 gr) were divided into 5 groups:1) normal diet (ND), 2) ND+OVX, 

3) HFD, 4) HFD+OVX, and 5) HFD+OVX+HIT. HIT performed aerobic training (80-

85% of maximum oxygen consumption) for 8 weeks/5 sessions/42 minutes.48 

hours after the last training session, VAT samples were taken to evaluate 

mtDNAcn and Tfam gene expression by qRT-PCR method. ANOVA and LSD tests 

were used to compare the differences between groups. OVX and HFD didn’t lead 

to a significant change in Tfam gene expression, but caused a significant decrease 

in the mtDNAcn compared to the control group. HIT caused a significant increase 

in Tfam gene expression compared to the control group and Tfam gene 

expression and mtDNAcn compared to the HFD+OVX. Hence, HIT improves 

mitochondrial function through mtDNAcn and Tfam gene expression in VAT in 

OVX rats fed by HFD. 
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 صحرایی هایموش احشایی چربی بافت میتوکندری DNA کپی تعداد بر شدید هوازی تمرین تأثیر

 پرچرب غذای با شده تغذیه و تخمدان فاقد
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 چکیده

 موجب ییائسگ هنگام استروژن کاهش. است بیشتر مردان به نسبت یائسه زنان در چاقی شیوع

 هوازی تمرین تأثیر بررسی حاضر پژوهش از هدف. شودمی میتوکندری عملکرد در اختلال

 رونویسی فاکتور و( mtDNAcn) میتوکندری ژنوم هایکپی تعداد بر( HIT) شدید

 اورکتومی صحرایی هایموش( VAT) احشایی چرب بافت درA (Tfam ) میتوکندری

(OVX )پرچرب غذای با شده تغذیه و (HFD )( گرم ۲44±۲4 ای،هفته 1) موش سر 04. بود

 (2) ND+OVX 3) HFD 4) HFD+ OVX5 (ND) نرمال غذای( 1:گروه 5 به

HFD+OVX+HIT، شدند تقسیم .HIT تمرین دقیقه 0۲/هفته در جلسه 5/هفته 1 مدت به 

 جلسه آخرین از پس ساعت 01. شد اجرا( مصرفی اکسیژن حداکثر درصد 14–15) هوازی

 ،qRT-PCR روش به Tfam ژن بیان و mtDNAcn ارزیابی برای VAT از تمرین

 استفاده گروهی بین هایتفاوت مقایسه جهت LSD و ANOVA آزمون از. شد بردارینمونه

 معنادار کاهش موجب اما نشد Tfam ژن بیان معنادار تغییر به منجر HFD و OVX. شد

mtDNAcn شد کنترل گروه به نسبت .HIT ژن بیان معنادار افزایش موجب Tfam نسبت 

 گردید؛ HFD+ OVX گروه به نسبت mtDNAcn و Tfam ژن بیان و کنترل گروه به

 میتوکندریایی عملکرد بهبود موجب Tfam ژن بیان و mtDNAcn افزایش با HIT بنابراین

 .شودمی HFD با شده تغذیه و OVX صحرایی هایموش VAT در
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 مقدمه

ست دادن فعالیت فولیکولی تخمدان  ست که با از د سگی به عنوان پایان خود به خودی قاعدگی ا و توقف تولید  (1)یائ

گردد. کاهش استتتتروژن به عنوان یا عامه مهم آغازگر چاقی مشتتتخی می (۲)های آن به ویژه استتتتروژن هورمون

ست شناخته سترادیول )(3)شده ا ست  با افزایش E2)1. به علاوه کاهش ا ؛ (0)خطر برخی اختلالات متابولیکی همراه ا

، چاقی و اختلالات مرتبط (5)رسد که زنان پس از یائسگی با تغییرات نامطلوبی در ترکیب بدن بنابراین منطقی به نظر می

شکم (1)از جمله افزایش چربی که بدن  (۲)با آن  سوب چربی مرکزی در  شایی ) (2, 5)، ر  VAT)۲و بافت چربی اح

شوند مواج شتر بزرگ(1)ه  ضافهطور فزایندهسالان به. بی ضافهوزن میای دچار ا شیوع ا سه با شوند و  وزن در زنان یائ

سرعت بیشتری در حال رشد است. به هر حال هنوز روشن نیست که آیا گذار یائسگی به خودی خود منجر به افزایش 

ند که خطر کاستروژن تغییراتی در توزیع چربی ایجاد می شود یا خیر، اما روشن است که نقی فیزیولوژیکی دروزن می

. اختلال در عملکرد میتوکندری به عنوان (1)دهد ابتلا به ستتتندرم متابولیا، دیابت و بیماری قلبی عروقی را افزایش می

شناخته هاییماریتغییرات مرتبط با چاقی و ب ینتریکی از مهم ستروژن نیز بهمرتبط با آن  شدت با شده است که کمبود ا

تواند به عنوان هدف درمانی برای اختلالات ، عملکرد میتوکندری میروین. ازا(2)اختلال در میتوکندری مرتبط استتتت 

 متابولیکی به ویژه با یائسگی باشد.

سیون  سفوریلا ست که در آن ف سلولی ا سیداتیو و واکنشمیتوکندری یا انداما درون  شیمیایی نظیر چرخهاک  یهای 

  میتوکندری DNAی خود را دارد. ویژه DNAها، دهد. میتوکندری برخلاف ستتتایر اندامارخ می یدستتتیتریااستتت

(mtDNA)3  کند که برای فسفوریلاسیون اکسیداتیو ضروری هستند. ژن را کدگذاری می 13تعدادmtDNA  نیمه عمر

های آزاد، ای دارد، زیرا به راحتی در معرض رادیکالهستتته DNAیری بالاتری نستتبت به پذتر و ستترعت جهشکوتاه

سط آن سیداتیو، قرار گرفته و تو سیون اک سفوریلا صولات جانبی ف سیب میمح سی که (2)بیند ها آ . یکی از عوامه رونوی

سی میتوکندری های میتوکندری نقش دارد فاکتور رودر هماهنگی و تنظیم پروتئین یادزاحتمالبه ست.  A (Tfam)0نوی ا

Tfam  ای متصه به کیلو دالتونی با رمزگذاری هسته ۲5یا پروتئینDNA  است که قادر به انتقال به میتوکندری است

صه می RNAو همراه با  در  mtDNA (mtDNAcn). تعداد کپی (14)شود پلیمراز به پروموتورهای میتوکندری مت

ست و سلول سن اندکی کاهش میهای چربی فراوان ا ستروژن تعداد کپی  .(11)یابد با افزایش  را در  mtDNAکمبود ا

شتهموش ها از بدن، به عنوان مدلی یا همان خروج تخمدان OVX. (2)دهد کاهش می 5(OVXشده )های تخمدان بردا

ستفاده قرار می سان مورد ا سگی ان ی بدنی تام و توده بافت چربی تام ها موجب افزایش تودهدر موش OVXگیرد. از یائ

                                                           
1. Estradiol  

2. Visceral adipose tissue 

3. Mitochondrial DNA 

4. Mitochondrial transcription factor A 

5. Ovariectomy  
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سم شود که تا حدودی میمی ست که احتمالاً تغییر در متابولی شد که حاکی از آن ا تواند به دلیه افزایش انرژی مصرفی با

 .(0)دهد اند رخ میشده E2انرژی در جانورانی که دچار نقی 

ود تواند برای بهبختلالات متابولیکی استتتت که میتمرینات ورزشتتتی منظم یکی از راهبردهای درمانی غیردارویی برای ا

شد  سته به مؤلفه(1۲)عملکرد میتوکندری نیز مؤثر با شی واب شی از تمرینات ورز سازگاری نا تمرین  یها. با این حال، 

ست  شمگیری بین افراد متفاوت ا ستگی دارد و به میزان چ شی ب شان داده(13)ورز ستا، ن ست که در . در همین را شده ا

در مغز  TFAMهفته تمرین ورزشتتتی تناوبی با شتتتدت بالا روی نوار گردان مقادیر  3های صتتتحرایی نر پس از موش

را در عضله اسکلتی موش  mtDNAcnهفته شنا کردن نیز با شدت متوسط توانست تعداد  ۲4. (1۲)است  یافتهیشافزا

سفید(10)افزایش دهد  صلی مرتبط ب . همچنین افزایش در محتوی میتوکندری بافت چربی  ا آن و همچنین بیان پروتئین ا

. در مجموع، با وجود آثار مفید (15)شده است های تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب گزارشدر رت PGC-1αیعنی 

س سگی کمتر برر شدت بالا بر محتوی میتوکندری، این تغییرات در دوران یائ شی با  ست شدهیتمرینات ورز ، روین. ازاا

شدت بالا بر تعداد هدف پژوهش حا شی هوازی با  سی تأثیر فعالیت ورز در  Tfamو بیان ژن  mtDNAcnضر برر

شایی موش شی بافت چربی اح ست که تمرین ورز شده با غذای پرچرب بود. فرض بر آن ا های فاقد تخمدان و تغذیه 

های صتتحرایی فاقد موشدر بافت چربی احشتتایی  Tfamو بیان ژن  mtDNAهای هوازی شتتدید بتواند بر تعداد کپی

 تخمدان و تغذیه شده با غذای پرچرب اثر بگذارد.

 تحقیق روش
ستار  04 صحرایی ماده نژاد وی سرم ۲44± ۲4ی وزنی ای با دامنههفته 1سر موش  سه  س رازی کرج  یسازگرم از مو

شگاه با دما شد. حیوانات در محیط آزمای شنایی و چرخه C ˚ ۲۲±۲ یخریداری  شدند و  1۲:1۲ی تاریکی رو قرار داده 

شتند. پس از یا هفته سازگاری با محیط آزمایشگاه حیوانات به  ( 1گروه تقسیم شدند.  5دسترسی آزاد به غذا و آب دا

مال،  مال+۲غذای نر غذای نر غذای پرچرب، 3اوارکتومی،  (  غذای پرچرب0(  غذای پرچرب+ 5+ اوارکتومی،  (   )

 تمرین شدید. اوارکتومی+

گرم بر کیلوگرم( و میلی 14اوارکتومی )پس از یا هفته سازگاری با محیط( حیوانات با مخلوطی از کتامین ) برای انجام

هوش شدند. حیوانات ابتدا به حالت استراحت روی سطح کناری بدن قرار داده گرم بر کیلوگرم( بیمیلی 14زایلازین )

سپس موهای محه جراحی تراشیده و استریه  قرار گیرد.شدند به نحوی که سطح شکمی در امتداد دم به سمت جراح می

شد. برای رسیدن به حفره شکمی ابتدا برشی یا سانتیمتری در انتهای قفسه سینه زده و بافت چربی و عضلات این ناحیه 

شده و شریان بند استریه )لیگاتور( در ابتدای های رحمی از حفره شکمی خارجشد. سپس تخمدان و شاخکنار زده 

ه های فالوپ برداشتهای فالوپ قرار داده شد. سپس با برشی کوچا در نزدیکی تخمدان، تخمدان و بخشی از لولهولهل

. به منظور (11)، لیگاتور برداشته شده و عضلات و پوست ناحیه برش، بخیه زده شد خونریزیشد. پس از اطمینان از عدم 
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گیری شد )میانگین مقادیر استروژن در گروه نرمال و اندازه ELISAاطمینان از یائسگی، سطوح استروژن سرم به روش 

 بود(. pg/dl 21±12و  312±13اورکتومی به ترتیب 

کیلوکالری از کربوهیدرات( به صتتتورت  %04کیلو کالری از پروتئین و  %۲4کیلوکالری از چربی،  %04غذای پرچرب )

ستفاده قرار گرف ستیتو رازی خریداری و مورد ا شروع هفته دوم آغاز و تا پایان  .تآماده از ان صرف غذای پرچرب با  م

 پژوهش ادامه یافت.

دقیقه( پروتکه تمرین را  14تمرین پس از یا هفته آشنایی با نوار گردان )پنج جلسه در هفته، هر جلسه  حیوانات گروه

متر در دقیقه، معادل  34ا سرعت شروع کردند. تمرین هوازی با شدت بالا شامه دویدن بر روی نوارگردان ویژه جوندگان ب

متر  14دقیقه سرد کردن با سرعت  5دقیقه گرم کردن و  5. هر جلسه شامه (12, 11)درصد حداکثر اکسیژن بود  14– 15

هفته انجام شد. تمرینات روی نوارگردان دارای شوک  1روز در هفته و به مدت  5در دقیقه بدون شیب بود. تمرینات 

 تا حد امکان از شوک دادن خودداری گردید.الکتریکی اجرا شد و 

سه تمرینی و پس از  01گیری نمونه شد. پس از بیهوش کردن  1۲تا  1ساعت بعد از آخرین جل شتایی انجام  ساعت نا

ستشو کشی و پس از شرنال سریعاً جدا، وزنحیوانات با تزریق درون صفاقی کتامین و زایلازین بافت چرب احشایی پری

 گراد نگهداری شد.درجه سانتی -14فیزیولوژیا برای انجام مراحه بعدی تحقیق در دمای با سرم 

انجام شد.  qRT-PCRمیتوکندریایی توسط روش  DNAهای و تعداد کپی Tfam گیری سطوح نسبی بیان ژناندازه

چربی احشایی با استفاده بافت  گرمیلیم 54که  RNAها استخراج شد. برای استخراج که از نمونه RNAبه این منظور 

ستخراج  شهد( انجام گرفت. به منظور از بین بردن آلودگی RNAاز کیت ا سیا، م ست آ های  DNA ،RNAهای )دنازی

برای  DNaseهای تیمار شده با آنزیم  RNAتیمار شدند.  DNase- RNase-freeاستخراجی با استفاده از آنزیم 

سنت cDNAسنتز  ستفاده قرار گرفتند.  ستور  cDNA زمورد ا ستفاده از کیت یکتا تجهیزآزما )ایران( و با توجه به د با ا

صورت گرفت. تعیین شرکت  سبی در  عمه  س Real time PCRکمیت ن شع افزایش یریگاندازه یلهبه و شع نور  ت

های ای پلیمراز برای نمونهرنگ ستتایبرگرین انجام گرفت. طی این مرحله، واکنش زنجیره اتصتتال نتیجه در فلورستتنس،

cDNA  برای ژنTfam  و ژن رفرنسActin-β  با استتتتفاده از کیت ستتتایبرگرین شتتترکت امپلیکون )دانمارک( در

 انجام شد. 1444Rotor gene Corbett دستگاه

های میتوکندری در بافت چربی احشایی برای تعیین تعداد کپی 1(nDNAای )هسته DNAبه  mtDNAنسبت 

از بافت  DNAکه سلولی از بافت چربی احشایی با استفاده از کیت استخراج  DNAشد. برای این منظور  یریگاندازه

با استفاده از آغازگرهای اختصاصی  nDNAو  mtDNAحیوانی )دنا زیست آسیا، مشهد( استخراج شد. سطوح نسبی 

 شد. یریگاندازه nDNA-bglobin یاو ژن هسته mt-ND1برای ژن 

                                                           
6. Nuclear DNA 
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برای  TCحاصه از تکرارهای بیولوژی و تکنیکی هر تیمار، میانگین  t(C(پس از بررسی مقادیر مربوط به سیکه آستانه 

ها توسط نسبت بیان هریا از محاسبه شد و در ادامه بیان داده Actin-βو ژن رفرنس  Tfam ژنتکرارهای تکنیکی 

( ΔΔCT-۲های موردنظر با روش لیواک ))ژن رفرنس( محاسبه شد. میزان بیان ژن Actin-βاختصاصی فوق به ژن  یهاژن

 Quiros در مطالعه شدهیانمیتوکندری در بافت چربی احشایی از معادله ب DNA یبرای محاسبه تعداد کپمحاسبه شد. 

 استفاده شد. (12)( ۲411و همکاران )

 توالی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش .1جدول 

 توالی آغازگر رفت ژن

(5'-…-3') 

 توالی آغازگر برگشت

(5'-…-3') 

Tfam AAACGCCTAAAGAAGAAAG
CAC 

GCTGACTCATCCTTAGCCT
CC 

β-Actin GTGTGACGTTGACATCCGT
AAAGAC 

TGCTAGGAGCCAGGGCAG
TAAT 

mtDNA-ND1 GGCTACATACAACTACGCA
AAGG 

ATATTGAGGTGGTTAGGGG
GC 

nDNA-
bglobin 

TGATGCTGAGAAGGCTACT
GTTA 

GGAGCTACCTTGTAACCTG
GATA 

 

ها آماری قرار گرفت. پس از تأیید نرمال بودن داده یهو تحل مورد تجزیه ۲0 نسخه SPSSافزار ها با استفاده از نرمداده 

سی همگنی واریانس شاپیرو ویلا( و برر   با آزمون تعقیبی سویهیاها )آزمون لون(، از آزمون تحلیه واریانس )آزمون 

LSD سه تفاوت شد. همچنین،  یهاجهت مقای ستفاده  سطح معنی >45/4pبین گروهی ا داری در نظر گرفته به عنوان 

 شد.

های زیستتتت پزشتتتکی دانشتتتگاه مازندران تأیید و با کد اخلاق این پژوهش در کمیته تخصتتتصتتتی اخلاق در پژوهش

(IR.UMZ.REC.1400.026.به تصویب رسیده است ) 

 

 هافتهیا
شکه وزن اولیه( گروه-تغییرات وزن )وزن پایانی شان داده 1های مختلف پژوهش در  ست. نتایج تحلیه دادهن ها شده ا

هایی که غذای نرمال و یا غذای پرچرب استتتفاده نموده بودند اورکتومی اکتستتاب وزن بیشتتتری را نشتتان داد در گروه

ست ) شده ا س≥41/4pموجب  شدید موجب اکت سبت به گروه غذای پرچرب + اورکتومی(. تمرین   اب وزن کمتری ن

 (.=4۲/4pگردید )
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تفاوت معنادار  &های پژوهش. *تفاوت معنادار نسبت به گروه غذای نرمال، انحراف استاندارد( گروه ±. تغییرات وزن )میانگین 1شکه 

 شده است.به عنوان سطح معناداری در نظر گرفته ≥45/4pنسبت به گروه غذای پرچرب+ اورکتومی. 

 

زمان هر دو مداخله و اجرای هم ییتنهاها نشتتان داد اورکتومی و مصتترف غذای پرچرب بهنتایج حاصتته از تحلیه داده

نشده است؛ اما تمرین شدید موجب افزایش معنادار سطوح بیان این ژن نسبت  Tfamمنجر به تغییرات معنادار بیان ژن 

 (.۲( شده است )شکه ≥441/4pاورکتومی ) ( و گروه غذای پرچرب +=441/4pبه گروه کنترل )

 

تفاوت  &نرمال، های پژوهش. *تفاوت معنادار نسبت به گروه غذای خطای استاندارد( در گروه ±)میانگین Tfamبیان نسبی ژن : ۲شکه 

 شده است.به عنوان سطح معناداری در نظر گرفته ≥45/0pمعنادار نسبت به گروه غذای پرچرب+ اورکتومی. 
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طور معناداری زمان هر دو مداخله بهمیتوکندریایی با مصرف غذای پرچرب، اورکتومی و اجرای هم DNAتعداد کپی 

میتوکندریایی بافت چربی احشایی  DNAتمرین هوازی شدید اثر معناداری بر تعداد کپی (. ≥45/4p) بود یافتهکاهش

 .(=432/4pغذای پرچرب+ اورکتومی شد )داشت و موجب افزایش آن نسبت به گروه 

 

 
غذای نرمال،  های پژوهش. *تفاوت معنادار نسبت به گروهخطای استاندارد( در گروه ±میتوکندریایی )میانگین DNA: تعداد کپی 3شکه 

 شده است.به عنوان سطح معناداری در نظر گرفته ≥45/4pتفاوت معنادار نسبت به گروه غذای پرچرب+ اورکتومی. &

 

 بحث
شدت بالا بر تعداد کپی  سی تأثیر تمرین هوازی با  ضر با هدف برر شایی  DNAپژوهش حا میتوکندری بافت چربی اح

شده موش صحرایی فاقد تخمدان و تغذیه  شد. یافتهبا غذای پرچرب های  شان داد که انجام  ضر ن صلی مطالعه حا ی ا

و اکتستتتاب وزن کمتر  mtDNAهای ، افزایش تعداد کپیTfamتمرین هوازی با شتتتدت بالا موجب افزایش بیان ژن 

 نسبت به گروه کنترل )غذای پرچرب + اورکتومی( شده است.

و  mtDNAهای پرچرب + اورکتومی کاهش معنادار تعداد کپیگونه که در نتایج ملاحظه گردید مصتتترف غذای همان

شت. هم Tfamکاهش غیر معنادار بیان ژن  شتری را نیز به دنبال دا ساب وزن بی ستا با نتایج پژوبافت چربی و اکت هش را

حاضتتر افزایش وزن و توده چربی پس از اوارکتومی و یا همراه با مصتترف غذای پرچرب از ستتوی دیگر پژوهشتتگران 

. این (۲1)شده است . افزایش توده چربی در زنان یائسه نسبت به زنان غیر یائسه نیز گزارش(۲4-11)شده است ارشگز

تواند ظرفیت اکستتیداستتیون . درواقع استتتروژن می(11)تواند به دلیه کاهش أثر لیپولیتیکی استتتروژن باشتتد موضتتوع می

های چرب آزاد را صتتترف ید یت آنزیم ی آن، ازنظر از طول زنجیرهاستتت عال ند  طریق افزایش ف یه در فرآی یدی دخ کل
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سفراز  سیون نظیر کارنتین پالمیتوئیه تران سیدا سی 2(CPT1) 1بتااک سیهو بتاهیدروک ، 1(HAD-βکوآ دهیدروژناز )-آ

 mtDNAهای و کاهش تعداد کپی (۲3)و عضله قلب  (0)در عضله اسکلتی  Tfam. کاهش بیان ژن (۲۲)افزایش دهد 

شده است استروژن فعالیت میتوکندریایی شده است؛ زیرا نشان دادهها گزارشبه دنبال اوارکتومی در رت (2)و عضله دوقل

یه می عد یایی ت ندر ند بیوژنز میتوک ید. را از طریق تنظیم فرآی ما ندهیمتنظ PGC-1αن ند بیوژنز  یکن اصتتتلی فرآی

ست.  سی می 1α-PGCمیتوکندریایی ا ستهتواند فاکتورهای رونوی سی ه که  2(NFRای )متفاوتی نظیر فاکتورهای تنف

. همچنین نقش استتتتروژن در تنظیم (۲0)نماید استتتت را فعال  mtDNAیا فاکتور حیاتی در رونویستتتی و تکثیر 

گذارد نشان ر میشود و بر میتوکندری تأثیبیوانرژتیا میتوکندریایی و مسیرهای سیگنالینگ که توسط استروژن تنظیم می

. درواقع استتتروژن (0)نمایند تأثیر استتتروژن بر میتوکندری را تعدیه می Tfamو  NFRستتازی ه استتت. فعالشتتدداده

، تولید پتانستتیه غشتتای میتوکندری، بیوژنز میتوکندری و ATPهای مختلف عملکرد میتوکندری را از جمله تولید جنبه

سیم تعدیه می ستروژن در میتو(۲5)نماید تنظیم غلظت کل سی تنظ. اثرات ا سط گیرنده  شدهیمکندری از طریق رونوی تو

ستروژن ) ستروژن )(۲1)شود انجام می ER)14ا سخ ا صر پا صال  mtDNAدر  ERE)11. عنا وجود دارند و اجازه ات

متصه شود. این ارتباط در بهبود  mtDNAواقع در  EREتواند به می ERدهند. در واقع های استروئیدی را میگیرنده

شده است که . علاوه بر این، نشان داده(۲2)شده است شناخته ETCهای کدگذاری شده با میتوکندری و فعالیت بیان ژن

ستروژن به  صال ا ستقیم با  NRF-1بیان  ERαات سته القا می DNAرا از طریق برهمکنش م کند که منجر موجود در ه

شده است که سطوح استرادیول و فعالیت ورزشی . در همین راستا نشان داده(۲1)شود می TFAMبه افزایش رونویسی 

می است، نقش مه یجادشدههای اورکتومی ادر محافظت در برابر اختلال عملکرد میتوکندری که در عضله اسکلتی موش

 .(۲1)کند ایفا می

یان ژن در این پژوهش  جب افزایش ب بالا مو با شتتتدت  عداد کپیTfamتمرین هوازی  و  mtDNAهای ، افزایش ت

 Tfamراستا با این نتایج، افزایش بیان ژن ساب وزن کمتر نسبت به گروه کنترل )غذای پرچرب + اورکتومی( شد. هماکت

های صحرایی نر سالمند پس از تمرینات موش (31)و عضله قلبی  (34)، عضله اسکلتی (۲2)در بافت چربی اینگوئینال 

شان داده سبت به گروه کنترل ن شی ن ست ورز شده هفته تمرین مقاومتی در رت 1۲همچنین  .(۲2)شده ا های اورکتومی 

های . در خصتتوت تعداد کپی(0)عضتتله استتکلتی، در مقایستته با گروه غیرفعال شتتد  Tfamموجب افزایش بیان ژن 

mtDNA شان مینتایج پژوهش سکلتی های موجود ن دهد تمرینات ورزشی موجب افزایش این متغیر در مغز و عضله ا

های اصتتلی درگیر در چگونگی شتتده استتت. یکی از مکانیستتم (33)های زنان یائستته و در لکوستتیت (3۲, 34)ها رت

سته به تغییرات سنسورهای انرژی درون سلولی است. چندین آنزیم  اثربخشی تمرین ورزشی بر عملکرد میتوکندری واب

                                                           
7. Carnitine palmitoyl transferase I 

8. β-3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase 

9. Nuclear respiratory factors 

10. Estrogen receptor  

11. Estrogen response elements 
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p38 (p38 MAPK)ده با میتوژن شمانند پروتئین کیناز فعال 1α-PGCشده برای فعال کردن مسیر بالادست شناخته

1۲ ،AMPK 1سیرتوئین  و (SIRT1)13 شده است که به ردوکس حساس هستند. گزارشAMPK  وSIRT1 طور به

ستقیم بر فعالیت  سیون تأثیر می PGC-1αم ستیلا سیون و دا سفوریلا سکلتی با از طریق ف ضلات ا گذارند. انقباض ع

سبت  شدن می 2Ca+و جریان  AMP/ATPشدت بالا باعث افزایش ن ، پروتئین کیناز AMPKشود، بنابراین با فعال 

. از طرفی فعالیت (34)شود می 1α-PGCباعث افزایش  A15و کلسینورین  10(CaMKوابسته به کلسیم/کالمودولین )

 شود که وضعیت فسفوریلاسیون فاکتورهای رونویسی وورزشی باعث افزایش متناوب کلسیم شبکه سارکوپلاسمی می

-PGC1هایی نظیر دهد و در نتیجه منجر به افزایش بیان پروتئینرا تغییر می CREBمهم از جمله  یهاکنندههم فعال

α های بیوژنز میتوکندریایی با بسیاری از جنبه یطورکل. به(۲1)شود میAMPK ،PGC-1α  وTfam شود کنترل می

شد افزایش بیان (31) شان داده  ستا، ن در  mtDNAهای و تعداد کپی Tfamمنجر به افزایش  PGC-1α. در همین را

طور مثبت با پتانسیه غشای میتوکندری، به mtDNAهای . سطوح بالاتر تعداد کپی(34)های سالمند گردیده است نمونه

شان میعملکرد آنزیم ست که ن سی و ذخایر انرژی مرتبط ا شانگر  mtDNAهای دهد تعداد کپیهای تنف ست ن ممکن ا

 .(30)و عملکرد میتوکندریایی باشد  سلامت

در اثر تمرینات منظم ورزشی ممکن است  mtDNAهمچنین این فرضیه نیز مطرح گردیده است که افزایش تعداد کپی 

تنها یا بستتتر ها نه FFAناشتتی از ورزش مرتبط باشتتد.  11(FFAsبه افزایش لیپولیز و تولید استتیدهای چرب آزاد )

/ 12(PPARدهی ستتلولی از طریق کمپلکس )ضتتروری برای تولید انرژی هستتتند، بلکه لیگاندهای مهمی در ستتیگنال

PGC-1α شند می سلول فعال می یها FA. (33)با سیون وارد اگزوژن پس از ورود به  سیدا سپس با هدف اک شوند 

ز طریق گلیسیرید اشوند. هیدرولیز ذخایر تریرات چربی ذخیره میشوند و یا دوباره استری شده و در قطمیتوکندری می

دهی عملکردی توسط کمپلکس به منظور فراهمی لیگاندهایی برای سیگنال 11(ATGLگلیسیرید لیپاز )آنزیم آدیپوز تری

PPAR /PGC-1α (35)کند، حیاتی است که بیوژنز میتوکندریایی و فسفوریلاسیون اکسیداتیو را فعال می. 

 گیرینتیجه
در  mtDNAهای کپیدهد تخمدان برداری و مصرف غذای پرچرب موجب کاهش های مطالعه حاضر نشان مییافته

شود و احتمالًا می mtDNAهای کپیتمرینات هوازی با شدت بالا موجب افزایش تعداد گردد. بافت چربی احشایی می

 احشایی اثرگذار است.از این طریق نیز در متابولیسم انرژی بافت چربی 

 

                                                           
12. P38 mitogen-activated protein kinase 

13. Sirtuin 1 

14.  Calcium/calmodulin dependent protein kinase 

15. Calcineurin A 

16. Free fatty acids 

17. Peroxisome proliferator-activated receptor 

18. Adipose triglyceride lipase  
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