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Abstract 
 
Background and purpose: Estrogen-related receptor α (ERR-α) and transcriptional activator 

(PGC-1α) are important factors involved in regulating cellular energy. The aim of this study was to evaluate 
the expression of PGC1α, ERRα genes after six weeks of endurance training and MitoQ supplementation 
in skeletal muscle of male Wistar rats and to determine their role in lipid metabolism indices. 

Materials and methods: In this experimental study, 32 male Wistar rats were randomly divided 
into four groups (n= 8); control group, endurance training, MitoQ supplement, and endurance training + 
MitoQ supplement. Training groups performed endurance training for six weeks (five sessions/ week). 
One-way analysis of variance was applied to compare data between the study groups. 

Results: Expression levels of ERR-α (P= 0.002), PGC-1α (P= 0.000), MCAD (P= 0.041), and 
CPT-1b (P= 0.521) genes were significantly higher in endurance training groups compared with the 
control group. ERR-α and CPT-1b gene expression levels significantly increased in the supplement group 
compared with the control group (P= 0.036 and P= 0.000, respectively). Findings showed that PGC-1α 
expression decreased in supplementation groups compared with the endurance training groups (P= 0.000). 

Conclusion: Endurance training increases the expression of ERR-α and PGC-1α genes, which is 
associated with an increase in expression of genes involved in lipid metabolism. Despite increase in the 
expression of ERR-α and CPT-1b follwing MitoQ supplement, the effects of MitoQ supplement was not 
additive to the effect of endurance exercise, which emphasizes that the effect of exercise on lipid 
metabolism is mediated through free radicals and oxidative stress.  
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  ـدرانــازنـــی مـکـــزشـــوم پــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج
  )14- 25(   1401سال   آذر      215سی و دوم     شماره دوره 

  15       1401، آذر  215دوم، شماره  ی ومجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                                       دوره س              

 پژوهشـی
 

، PGC-1αهاي بر بیان ژن MitoQ تاثیر توام تمرین استقامتی و
ERR-α، MCAD  وCPT-1α  هاي نررت اسکلتیدر عضله 

  
       1محیا شریفی راینی

       2داریوش مفلحی
        3سهیل امینی زاده

  4آوسه حهیمل
  چکیده

اي مهم درگیر در تنظیم هموستاز انرژي ، فاکتورهPGC-1αو   (ERR-α)گیرنده وابسته استروژنی آلفا و هدف: سابقه
هفته تمرین استقامتی  6متعاقب   ERR-αو PGC-1αهاي هدف از مطالعه حاضر بررسی بیان ژن .آیندشمار میبه  سلولی

هاي متابولیسم لیپید شاخصها با هاي نر نژاد ویستار و تعیین نقش آندر عضله اسکلتی رت MitoQهمراه با مصرف مکمل 
  بود. MitoQر مصرف مکمل در حضو

ســر مــوش صــحرایی نــژاد ویســتار بــه طــور  32تعــداد  در این مطالعه که به روش تجربی انجام شــد، ها:مواد و روش
و گروه تمــرین اســتقامتی +  MitoQشامل گروه کنترل، تمرین استقامتی، مکمل ) =8n(گروه با تعداد مساوي  4تصادفی به 

هفته (پنج جلسه در هر هفته)، اعمال شد. از تحلیل واریانس  6ستقامتی دویدن به مدت تقسیم شدند. تمرین ا MitoQمکمل 
  ها استفاده شد.یک راهه براي مقایسه گروه

در ) 521/0=P( CPT-1b) و ERR-α )002/0=P،(  PGC-1α)000/0=P ،(MCAD )041/0=Pهــاي بیــان ژن هــا:یافتــه
 )000/0=P( CPT-1b) و ERR-α)036/0=P  تر بود. بیان ژنگروه کنترل بیشداري از یطور معنهاي تمرین استقامتی بهگروه

تمــرین  در گروه PGC-1αچنین بیان داري افزایش داشت. همیطور معنمصرف مکمل نسبت به گروه کنترل نیز به ر گروهد
 ).P=000/0( استقامتی همراه با مصرف مکمل نسبت به تمرین استقامتی کاهش داشت

هــاي درگیــر شود که با افزایش بیــان ژنمی PGC-1αو  ERR-αهاي ین استقامتی موجب افزایش بیان ژنتمر استنتاج:
، MitoQاکسیدانی متعاقب مصرف مکمل آنتی CPT-1bو  ERR-αلیپید همراه است. با وجود افزایش در بیان در متابولیسم 

گــري اثــر تمــرین برمتابولیســم لیپیــد از طریــق د واســطهاثر این مکمل به اثر تمرین استقامتی قابل اضافه شدن نبود که مؤکــ
  باشد.هاي آزاد و استرس اکسیداتیو میرادیکال

  

  MitoQ، متابولیسم لیپید، ERR ،تمرین استقامتی واژه هاي کلیدي:
  

  مقدمه
 یاستفاده از چرب شیافزا لیبه دل یاستقامت ناتیتمر

 نیرا در حــ یچربــ ونیداسیاکس تیظرف ،یداخل عضلان
 ونیداســیاکس تیــظرف شیافــزا .دهــدیم شیزش افزاور

   ناتیرـبا تم کـیکلاس کیمتابول يازگارـس کی یـچرب
  

 :d_moflehi@uk.ac.ir E-mail             نیدانشکده تربیت بد ،دانشگاه شهید باهنر ایران :کرمان -داریوش مفلحی مولف مسئول:

  تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه شهید باهنر کرمان، کرمان، ایران  . دانشجوي کارشناسی ارشد فیزیولوژي ورزشی، دانشکده1
  نی و علوم ورزشی، دانشگاه شهید باهنر کرمان، کرمان، ایران ، دانشکده تربیت بدگروه فیزیولوژي ورزشی، دانشیار. 2
 ، ایرانکرمان ،کرمان یعلوم پزشک دانشگاه ،یدانشکده پزشک ي،و فارماکولوژ يولوژیزیگروه ف، اریاستاد. 3
  رانیباهنر کرمان، کرمان، ا دیدانشگاه شه ی،و علوم ورزش یبدن تیتربدانشکده  ، فیزیولوژي ورزشی یتخصص يدکترا. 4
 : 17/7/1401 تاریخ تصویب :             2/5/1401 : تاریخ ارجاع جهت اصلاحات            5/4/1401 تاریخ دریافت  
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در  یچربــ ونیداســیتر اکساست که با نرخ بــالا یاستقامت
 شودیمطلق مشابه انجام م يبا حجم کار نیکه تمر یزمان

تمرینــات اســتقامتی از مســیرهاي  .)1(شــودینشان داده م
مختلفی به افزایش لیپولیز و اکسیداسیون اسیدهاي چرب 

 تراکم تمرین استقامتی با افزایشکند، ازجمله، کمک می
 ظرفیــت فزایشا باعث اسکلتی، عضلات در میتوکندري

چنین تمرین استقامتی هم. )2(شودمی چربی اکسیداسیون
 افزایش باعث اسکلتی، عضله در هامویرگ با افزایش تکثیر

علاوه تمرینــات به. )3(شودمی عضله به چرب انتقال اسید
 ترانســفراز دهنده کارنیتینانتقال زیر بیشینه سبب افزایش

 توکنــدريمی غشــاي در را چــرب اســید نقــل و که حمل
 اتصال هايپروتئین افزایش چنینو هم )4(کندمی تسهیل

 را میوســیت چــرب اســیدهاي تنظــیم کــه چرب،اسید به
یــک ســازگاري مهــم در واقع  )5(شودکند، میمی تنظیم

 با تمرینات استقامتی، تغییر در استفاده متناسب از سوبسترا
یکــی از ). 6(از کربوهیدرات به اکسیداسیون چربی است

کتورهایی که اکسیداسیون اسیدهاي چــرب را کنتــرل فا
کــه تنظــیم متابولیســم لیپیــد و  اســت α1-PGC 1کنــد می

 اکسیداسیون اسیدهاي چرب با زنجیره طــولانی را بــا تنظــیم
و  کربوکســیلیکتريهاي درگیر در چرخــه اسیدبیان ژن

. کنداکسیداسیون اسیدهاي چرب میتوکندري تنظیم می
PGC-1α اي از مســیرهاي ه اصــلی مجموعــهکننــدتنظیم

متابولیــک انــرژي ســلولی اســت، امــا اثــر اصــلی آن در 
هاي هدف تقویت متابولیسم اکسیداتیو میتوکندري بافت

ــان ژن اجــزاي اصــلی  PGC-1αاســت.  در همــاهنگی بی
کننده متابولیک بیوژنز میتوکندري و به عنوان یک تنظیم

بافت چربی  هاي حیاتی از جملهمهم در بسیاري از ارگان
اي، عضله اسکلتی، قلب، کبد و کلیه نقــش سفید و قهوه
ــی دارد ــر)7(اساس ــلاوه ب ــش . ع ــم، در PGC-1α نق  حج

 کــه است شده داده نشان میتوکندري، عملکرد و ساختار
PGC-1α ــادل تنظــیم در ــس تع ــلولی ردوک ــق از س  طری

 PGC-1α کــهاز جمله این .دارد نقش مختلف هايمکانیسم
 طریــق از حــدي تا میتوکندریایی ROS تجمع کاهش به

                                                
1. Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha 

تمرین  .)8(کندمی کمک اکسیدانیآنتی ظرفیت افزایش
 شــده کیناز فعــالپروتئین استقامتی با افزایش فسفوریلاسیون

 AMPK/PGC-1αســازي مســیر فعال و AMP (AMPK) با
درعضلات اسکلتی، سبب ایجاد لیپولیز در بافــت چربــی 

 بــا )(ERR-α نی آلفــاگیرنده وابســته اســتروژ .)9(دشومی
PGC-1α اي حیاتی در متابولیسمکنندهشود وتنظیمفعال می 

هــاي هــدف اي از ژنزیر مجموعه ERR-αانرژي است. 
PGC-1α  را که درگیر مسیرهاي چندگانه تولیــد انــرژي

هاي درگیــر در انتقــال اســیدهاي چــرب هستند شامل ژن
 یاییمیتوکندر چرب و تنفس اکسیداسیون اسیدهاي سلولی،

ــت می ــیم مثب ــد. ژنرا تنظ ــوا کن ــیل ک ــد آس ــایی مانن ه
 1کــارنیتین پالمیتیــل ترانســفرازو  MCAD)(دهیــدروژناز

)CPT-1b ــال و بتااکسیداســیون ــم در انتق ) کــه جــزء مه
 PGC-1αو  ERR-αاسیدهاي چرب هستند، تحت کنترل 

شــود، بیــان فعــال مــی ERR-α. هنگــامی کــه )10(هســتند
که یک آنزیم حیــاتی  MCADهاي هدفش از جمله ژن

 براي بتااکسیداسیون اسیدهاي چرب در میتوکنــدري عضــله
نیز  PGC-1αکند. در این میان اسکلتی است را تنظیم می

به عنوان یک فاکتور مهم در اکسیداسیون لیپید است که 
از  .)11(تواند انتخاب سوبسترا را تحت تاثیر قرار دهدمی

 (LCFA) لنــداســیدهاي چــرب بــا زنجیــره بسوي دیگــر 
برخلاف اسیدهاي چرب بــا زنجیــره متوســط یــا کوتــاه، 

د بنابراین، توانند با انتشار ساده وارد میتوکندري شوننمی
د شــونتوسط سیستم کارنیتین پالمیتیل ترانسفراز وارد می

هــاي این مجموعه آنزیمی از دو پروتئین مجــزا بــه نــامو 
  (CPT2)2و  (CPT1) 1رانســفراز یــل تکــارنیتین پالمیت

 کننــده ســرعتنزیم کنتــرلآ CPT1. )12(تشکیل شده است
در مسیر بتااکسیداسیون اسیدهاي چــرب بلنــد زنجیــر در 

نزیم براي حمل و نقــل آاین  میتوکندري عضلات است.
هـــاي بلنـــد زنجیـــر از سیتوپلاســـم بـــه خـــالص چربـــی

 افــزایشتمرین استقامتی بــا . )13(میتوکندري مورد نیاز است
حمل و نقل اسیدهاي چرب را در  هفراز ککارنیتین ترانس

 باعث افزایش اکسیداسیدنکندغشاء میتوکندري تسهیل می
تمرین استقامتی باعــث افــزایش مســیر  .)1(شودچربی می
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  و همکاران و ینیرا یفیشر ایمح     

  17       1401، آذر  215ی و دوم، شماره مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                                       دوره س              

 پژوهشـی
 

PGC1α/ERR-α و به تبع آن افــزایش اکسیداســیون چربــی 
استقامتی سبب تولید  تمرینجا که اما از آن. )14(شودمی

بــرهم خــوردن تعــادل بــین ، دشــوزاد مــیآهاي رادیکال
 منجــر بــهاکســیدانی نتیآدفاع  زاد وآهاي تولید رادیکال

 هــاي مولکــولی از جملــهاي از گونهسیب به طیف گستردهآ
مکمــل  .)15(شودمینه میآهاي ها و اسیدپروتئین، لیپیدها

MitoQ )Mitoquinone mesyiateکمــلم ه عنوان یــک) ب 
 ROS براي کاهش ار بر میتوکندريزاکسیدانی و تاثیرگنتیآ

 میتوکندري و مسدودکردن پراکسیداسیون لیپید طراحــیدر 
جایی و عبور جابهو این امر را از طریق بهبود در  )16(شده

دهد و موجب می ها به میتوکندري انجامو مرور متابولیت
  .)17(دشوسیب اکسیداتیو میتوکندري میآبهبود 

 ي، تــرکیــلیپوفیل ونیکــات کیــاز  MitoQمکمــل 
 رهیــزنج کیشده است که توسط  لیتشک ومیفسفون لیفن

متصل  نونیکیوبیاشباع شده به کربنی  10 ندهیآلا لیآلک
 توســط یوبیکینــون ،يتوکندریم ورود بهپس از و  شده است
 .)18،19(یابدبه شکل فعال یوبیکینول کاهش می 2 کمپلکس

مــاتریکس چند صد برابر در  توکندريپس از ورود به می
هــا ســپس بــه ســرعت آن. )20(یابدتجمع می يتوکندریم

و پاکسازي کــرده ها يتوکندریآزاد را در م يهاکالیراد
 ویداتیاکســ هايآســیبها در برابر و سلول يتوکندریاز م

   .)21،22(کنندیمحافظت م
در معدود مطالعات انجام شده اثرات سلولی تمــرین 

پذیري متابولیکی تی فاکتورهاي درگیر در انعطافاستقام
گیــرد. بــه عنــوان مثــال، تمــرین منجــر بــه را نیز در برمی

چنین تمــرین . هم)23(می شود PGC-1αافزایش در بیان 
 mRNA ERR-α استقامتی حاد منجر به افزایش سطوح 

ســاعت  2در عضله اسکلتی انســان در زمــان  PGC-1αو 
تمرین استقامتی سبب افزایش  .)24(شودبعد از تمرین می

 .)25(شــودهاي بتااکسیداسیون اسیدهاي چرب مــیآنزیم
موجــب  PGC-1α چنین تمرین اســتقامتی بــا افــزایشهم

نشان داده شــده  .)26(شودافزایش اکسیداسیون چربی می
 ERR-αاست که تمرین اســتقامتی باعــث افــزایش بیــان 

ــد بربیــان شــود کــه میمی ثیر تــاCPT-1bو  MCADتوان

نزیمــی کــه اولــین مرحلــه ، آMCADبیــان  .)27(بگــزارد
با تمرین  دهدبتااکسیداسیون اسیدهاي چرب را انجام می

روي . در مطالعه دیگري که )28(یابداستقامتی افزایش می
ــابتی انجــام شــد نشــانرت ــر دی  داده شــدکه تمــرینهــاي ن

 دنبال آن افــزایشو بــه ERR-αاستقامتی باعث افزایش بیان 
MCAD  وCPT-1b اي چنین در مطالعــه. هم)14(شودمی

 MitoQمتعاقب مصــرف مکمــل  CPT-1bدیگر افزایش 
  .)17(نشان داده شده

 هايباتوجه به اثرات پاتولوژیک تولید زیاد رادیکال
آزاد بر روي میتوکندري که جایگاه اصلی تولید انــرژي 

ــت ــدري )29(اس ــرد میتوکن ــتلال در عملک ــه اخ ، هرگون
جر به اختلال در اکسیداسیون اسیدهاي چرب تواند منمی

هایی چون عضله اسکلتی که نیاز و تولید انرژي در بافت
 به انرژي بالایی دارند شود. بنابراین مطالعه حاضر با هدف

 اکسیدانیبه عنوان مکملی آنتی MitoQاستفاده از مکمل 
هــاي ناشــی از و موثر بر میتوکنــدري در کــاهش آســیب

د حین تمــرین اســتقامتی و نیــز کــاهش هاي آزارادیکال
ــد  ــیون لیپی ــرد پراکسیداس ــود عملک ــدف بهب ــا ه ــز ب و نی

میتوکندري در افزایش تولید انرژي انجام شد. بــا وجــود 
انجام چند مطالعه بسیار معــدود در زمینــه اثــر تمــرین بــر 

ERRα  وPGC-1 هاي ســالم، تــاکنون در حیوان و انسان
تقامتی بــر بیــان ایــن اي به بررســی اثــر تمــرین اســمطالعه

 MitoQفاکتورها در عضــله اســکلتی در حضــور مکمــل 
نپرداخته است و از طرفی بــراي اطمینــان از تــاثیرگزاري 
این مکمــل روي متابولیســم لیپیــد، بافــت هــدف، عضــله 
اسکلتی انتخاب شد که محتواي میتوکندري زیادي دارد 
و هر گونه اثر مثبت یــا منفــی بــه راحتــی قابــل شناســایی 

ت. بنابراین هدف از مطالعه حاضر تعیــین اثــر تمــرین اس
ــر شــاخص MitoQاســتقامتی و مصــرف مکمــل  ــاي ب ه

و  ERRα) و بیــان MCAD،CPT-1bاکسیداسیون لیپید (
PGC-1 نر است. هاي صحراییدر عضله اسکلتی موش  

  

  هامواد و روش
  در این مطالعه که بــه روش تجربــی انجــام گرفــت، 
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هفته  8نر نژاد ویستار با سن  سر موش صحرایی 32تعداد 
در آزمایشگاه بــا شــرایط گرم  200 ±20و میانگین وزنی 

 ســاعت 12:12گراد تحت ســیکل درجه سانتی 2±22دمایی 
داري شد و بــا غــذاي مخصــوص روشنایی نگه -تاریکی

، شرکت جوانه خراســان) و آب Pelletموش صحرایی (
بعــد  تغذیه شدند. پس از سازگاري با محــیط آزمایشــگاه

گــروه بــا تعــداد مســاوي  4طور تصادفی به از دو هفته، به
)8n= (مکمــل  .2کنتــرل،  .1شامل ها تقسیم شدند. گروه

MitoQ ،3.  ،تمــرین اســـتقامتی +  .4تمــرین اســتقامتی
MitoQ ها، در ســنجش . براي تجزیه و تحلیل دادهبودند

مقاله . استفاده شدبراي آنالیزها  سر 8بیان ژن از هر گروه 
ــکده  ــژوهش دانش ــلاق در پ ــه اخ ــط کمیت ــر توس حاض

شهید باهنر کرمان مــورد تاییــد قــرار  دامپزشکی دانشگاه
  ).IR.UK.VETMED.1399-005گرفت (

  
  MitoQنحوه بارگیري مکمل 

با توجه به این که این مکمل به صــورت مســتقیم از 
ــانی  در کشــور نیوزلنــد تهیــه شــد، روش  MitoQکمپ

ان این کمپانی صــورت دهی براساس نظر متخصصمکمل
ــانی،  ــالی از کمپ ــاس روش ارس ــابراین، براس ــت. بن گرف

هــا ها در گروهساعت قبل از شروع تمرین، رت 4حداقل 
از طریــق  mg/kg/day122  را بــه میــزان MitoQمکمــل 

  گاواژ دریافت کردند.
  

  پروتکل تمرینی
 پروتکل تمرینی پس از دو هفته آشناسازي بــا تردمیــل

 هــايروز در هفته) انجام شــد. ابتــدا گروه 5هفته ( 6مدت به
متر بر دقیقه به مدت  15هفته با سرعت  2تمرین به مدت 

دقیقــه بــا دویــدن روي تردمیــل آشــنا شــدند. پــس از  20
  دوهفته آشناســازي پروتکــل اصــلی بــه شــرح زیــر بــود: 

  دقیقــه،  35متــر بردقیقــه بــه مــدت  20هفتــه اول ســرعت 
  دقیقــه،  40ه و زمــان متــر بــر دقیقــ 22هفتــه دوم ســرعت 
دقیقــه،  45متــر بــر دقیقــه و زمــان  24هفته ســوم ســرعت 
دقیقــه،  50متر بــر دقیقــه و زمــان  25هفته چهارم سرعت 

دقیقه و در  55متر بر دقیقه و زمان  26هفته پنجم سرعت 
  متــر بــر دقیقــه و زمــان  27نهایت هفته ششــم بــا ســرعت 

  دقیقه به پایان رسید. 60
هــاي رین جلسه تمرینی، موشساعت بعد از آخ 72

 کتــامین (.i.p)صحرایی به وســیله تزریــق درون صــفاقی 
)mg/kg90) و زایلازین (mg/kg10هــوش و بافــت  ) بــی

به سرعت اســتخراج و در  (دوقلوي میانی) عضله اسکلتی
منجمد و بــراي تجزیــه و تحلیــل بعــدي بــه  -80نیتروژن 
  منتقل شد. -80یخچال 
  

  هاآماده سازي نمونه
هــاي کوچــک بریــده شــدند و ها به تکــهدا بافتابت

سپس در نیتروژن مایع به شیوه هاون کوبی پــودر شــدند. 
، بــه  RLTلانــدا) از بــافر  ml 3. )300 بعد از این مرحله،

mg20-10  از بافت پودر شده اضافه شد. ســپسml 59. 

به مخلوط اضافه شــد و مخلــوط  RNase–free waterاز 
دقیقــه در دمــاي  10به مــدت  به طور کامل ترکیب شد و

اینکوبه شــد.  Dry Bathگراد در دستگاه درجه سانتی 55
به مــدت g12000سپس، مخلوط به دست آمده با سرعت 

 گراد در دستگاه ســانتریفیوژدرجه سانتی 4دقیقه در دماي  3
دار سانتریفیوژ شد. بعد از این مرحله، سوپرناتانت یخچال

 500نتقل شــد. ســپس، ) مRNase–free  )1.5mlبه تیوب
به ســتون اضــافه و در دمــاي اتــاق بــه  RPEلاندا محلول 

سانتریفیوژ شــد و ســپس g12000مدت یک دقیقه با دور 
مواد اضافی بیرون ریخته شد. این مرحله یک بــار دیگــر 

به مدت  g12000 تکرار شد. در ادامه پروتکل، با سرعت
ژ انجــام گراد سانتریفیودرجه سانتی 25دقیقه و با دماي  2

اســتخراج شــده در مرحلــه ســنتز  RNAشد. سپس، تمام 
CDNA .بر اساس غلظت  وارد شدRNA  استخراج شده

لاندا برداشــته  700مقدار مشخص براي رسیدن به غلظت 
، بافر میکس CDNA شد و بر اساس پروتکل کیت سنتز

لاندا و میزان مورد نیــاز آب تــا  2لاندا، آنزیم الیگودیتی  10
 CDNAها بــراي ســنتز اضــافه شــد و به نمونه µL20 رسیدن

گــراد رســانده درجه سانتی 4و مخلوط به دماي سنتز شد 
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 پژوهشـی
 

 Real time-PCR برنامــه. منتقل شد -20شد و به یخچال
گراد و بــه درجه سانتی 95شامل واسرشت اولیه در دماي 

در دمــاي  PCR دقیقه واسرشت در هــر ســیکل 10مدت 
 ثانیه و با توجه به دمــاي 15گراد به مدت درجه سانتی 95

ســیکل)  40ثانیه ( 30پرایمرها هر سیکل به مدت  لینگنا
و  شــد به عنوان کنترل استفاده 18Sدر نظر گرفته شد. از 

 گیــريمیزان بیان این ژن به صورت توامان با هــر ژن انــدازه
 هاي مــورد نظــر بــا فرمــول شد و میزان بیان ژن

  .شد گیرياندازه
  

  ش آماريرو
هاي میانگین و پراکندگی در سطح آمــار از شاخص

هــاي مطالعــه از توصیفی استفاده شد. براي مقایســه گروه
آزمون تحلیــل واریــانس یــک راه اســتفاده شــد. آزمــون 

هــا) و (در صــورت نــاهمگنی واریــانس C تعقیبــی دانــت
هــا) بــراي مقایســه توکی (در صــورت همگنــی واریانس

 α= 05/0داري ده شد. سطح معنیها استفاچندگانه گروه
در نظر گرفته شد. از آزمون شاپیروویلک بــراي بررســی 

هــا اســتفاده شــد. همگــن بــودن نرمــال بــودن توزیــع داده
ــد. واریانس ــی ش ــوین بررس ــون ل ــتفاده از آزم ــا اس ــا ب ه

  بود. 22نسخه  SPSSافزار آماري مورد استفاده نرم
  

  یافته ها
-CPTو   ERR-α ،PGC-1α ،MCAD هايبیان ژن

1b  در عضله دوقلوي میــانی گــروه تمــرین اســتقامتی در
 تــر) بــیش>05/0Pداري (طور معنیمقایسه با گروه کنترل به

 دارتنها باعث افزایش معنــی MitoQبود. مصرف مکمل 
)05/0P<(  بیــانERR-α  وCPT-1b  نســـبت بـــه گـــروه

  ).2کنترل شد (جدول شماره 

ــماره  ــودار ش ــان ژن  1نم ــادیر بی را در  PGC-1αمق
دهــد. هــاي مطالعــه نشــان میعضله دوقلوي میــانی گروه

 PGC-1αدار بیــان تمرین استقامتی منجر به افزایش معنی
) نسبت به گروه 85/0 ± 05/0در گروه تمرین استقامتی (

هفته  6) شد. با انجام P=000/0) ( 60/0 ± 125/1کنترل (
 ر گــروهد PGC-1αدار بیــان تمرین استقامتی افزایش معنــی

) نســبت گــروه تمــرین 85/0 ± 05/0تمــرین اســتقامتی (
) MitoQ )12/1±87/0) (000/0=Pاســـتقامتی + مکمـــل 

داري ها تفاوت معنیمشاهده شد. همچنین در سایر گروه
  مشاهده نشد.

  

 
  PGC-1α در متغیر Cنتایج آزمون تعقیبی دانت  :1نمودار شماره 

 دار با گروه کنترل. اختلاف معنی:  *
  مکملدار با گروه تمرین + اختلاف معنی:  ¥

  
ـــان ژن  ـــزان بی ـــرین در گروه ERR-αمی ـــاي تم ه

ـــــــــتقامتی ( ـــــــــل )P=02/0) (68/0 ± 53/2اس   ، مکم
)015/2 ± 42/0) (036/0=P(  ــل ــرین + مکم ــروه تم و گ
)29/3 ± 78/0 ()000/0=P( ــی ــزایش معن ــبت اف داري نس

). P=036/0) داشـــت (52/0 ± 08/1بــه گــروه کنتــرل (
هفته تمرین استقامتی همــراه بــا مصــرف مکمــل  6ام انج

ــزایش معنــی78/0 ± 29/3( ــه اف  )P=019/0( دار) منجــر ب
نسبت به گروه مصــرف مکمــل بــه تنهــایی  ERR-αبیان 

  ).2شماره (نمودار  ) شد015/2±42/0(
  
  جدول توالی پرایمرها :1شماره  ولدج

  

 ژن Reverse primer 5′-3′ Forward primer 5′-3′ (bp) اندازه

122  
100  
107  
152  

GGCCTCACTAAACCATCCAA 
5-CCCCAAAGAATTTGC-3 
5′-CGTGGACTCGCTAGTACAGGAA 
5′-GACAAATGCTCTTTTGCTTTATTGC 
GAAGCCTGGGATGCTCTTG 

GCAATTATTCCCCATGAACG 
5-CAAGAGAGCCTGGGA-3 
5′-CATTTCCGCGACAAA 
5′-ACCCACAGGATCAGAACAAACC 
AAGCCCTGATGGACACCTC 

18s  
MCAD 
CPT-1b 
PGC-1α 
ERR-α  
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شــود مشــاهده می 3شماره گونه که در نمودار همان
تنهــا  MCADهفته تمرین استقامتی سطح بیان  6با انجام 

) نسبت به گروه 28/0 ± 85/2در گروه تمرین استقامتی (
 ) داشــتP=041/0داري () افزایش معنی06/1±59/1کنترل(

  ه نشد.داري مشاهدها تفاوت معنیو در سایر گروه
ــماره  ــودار ش ــان ژن 4نم ــادیر بی را در  CPT-1b مق

دهــد. در هاي مطالعه نشــان میعضله دوقلوي میانی گروه
ـــل (گروه ـــاي مکم ـــرین 01/1 ±08/5ه ـــل و تم )، مکم

) و تمــرین اســتقامتی بــه تنهــایی 03/1 ± 87/3استقامتی (
داري نسبت به گروه کنتــرل ) تفاوت معنی98/0 ± 98/3(
  .)P=000/0( اهده شد) مش35/0 ± 05/1(
  

    

   ERR-αنتایج آزمون تعقیبی توکی در متغیر  :2شماره  نمودار
  دار با گروه کنترل. اختلاف معنی:  *
µ  : دار باگروه مکمل معنیاختلافMitoQ  

  

    

  . MCADغیر نتایج آزمون تعقیبی توکی در مت :3شماره  نمودار
  دار با گروه کنترل. اختلاف معنی:  *

  

    

   CPT-1bنتایج آزمون تعقیبی توکی در متغیر  :4شماره  نمودار
  دار با گروه کنترل. اختلاف معنی:  *

  بحث
مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر تمرین، اثر مکمل 

mitoQ  و اثر تمــرین + مکمــلmitoQ هــاي بــر بیــان ژن
ERR-α  وPGC-1α اصــلی درگیــر در  هــايعنوان ژن به

 مسیر اکسیداسیون لیپیدو برخی فاکتورهاي تنظیمــی ایــن دو
هاي نر نژاد ویستار انجــام شاخص در عضله اسکلتی رت

  . نتــایج ایــن مطالعــه نشــان داد کــه تمــرین اســتقامتی شد
ــان ژن ــایی بی ــه تنه ــاي ب ، ERR-α، CPT-1b ،MCADه

PGC-1α دهد. افزایش میدر عضله ي دوقلوي میانی  را
ســبب افــزایش به تنهایی  mitoQمصرف مکمل درحالی 

شــد، امــا اثــر   ERR-αوCPT-1b هــاي دار بیان ژنیمعن
تواند به اثر تمرین استقامتی بــر بیــان ایــن این مکمل نمی

  دو ژن اضافه شود.
 دارهفته تمرین استقامتی باعث افــزایش معنــی 6اعمال 

 قابل انتظار بــود، چــرا ايکه نتیجه شودمی PGC-1αبیان 
که اعمال تمرین استقامتی با افزایش فاکتورهاي درگیــر 
در بیــوژنز میتوکنــدریایی همــراه اســت کــه در رأس آن 

. در واقع افزایش در بیــان )30(قرار دارد PGC-1αفاکتور 
PGC-1α  به نــوعی تائیدکننــده اثربخشــی تمــرین انجــام

  شده در مطالعه حاضر بود.
کننده اصلی بیوژنز عنوان تنظیمهب PGC-1αدر واقع 

 .)31،32(شــودشناخته می وعملکرد میتوکندریاییمیتوکندري 
در اثر تمرین استقامتی، از یک  PGC-1αچرائی افزایش 

طرف ریشه در عملکرد این فاکتور دارد کــه بــا افــزایش 
بیوژنز میتوکندري در جهــت تســهیل نیازهــاي انرژتیــک 

کنــد و از طــرف مــل میافزایش یافته در حین تمــرین ع
دیگر به دلیل فعال شدن مسیرهاي بالادستی ایــن فــاکتور 

  .)33(باشدبواسطه تمرین می
AMPK وp38MAPK هاي سیگنالی به عنوان کیناز

 .)34(اندشــناخته شــده PGC-1αبالادســت بــراي بیــان 
AMPK  با تغییرات انرژتیک سبب انقباض عضــلانی در

 PGC-1αطــور مســتقیم بهو  )35(شودعضله اسکلتی فعال می
ــدرا فعــال می احتمــالا توســط  ســازيفعال. ایــن )36(کن

 دهــدرخ می P38 MAPK توسط PGC-1αفسفوریلاسیون 
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تولیــد  . عامل دیگر)37(است NF-KBکه وابسته به مسیر 
ROS  ناشــی از تمــرین اســتقامتی کــه ســبب فعــال شــدن

PGC-1α مکانیســمی کــه در نتــایج مطالعــه )38(شودمی ،
  به وضوح دیده شد.حاضر 

بــه تنهــایی ســبب  MitoQدر واقع، مصرف مکمــل 
نشد و حتی در گروه تمــرین +  PGC-1αتغییري در بیان 

نسبت به گــروه  PGC-1αتر مکمل نیز سبب افزایش کم
هــاي آزاد و اســترس صرف شد. هرچند رادیکال تمرین

گیري نشــد، لــیکن بــه اکسیداتیو در مطالعه حاضر اندازه
 اکسیدانی این مکمل این احتمــال وجــودآنتیدلیل خاصیت 

در گــروه تمــرین  PGC-1αدار بیان یتفاوت معنداردکه 
به علت اثــر  را MitoQاستقامتی با گروه تمرین + مکمل 

ــطح  ــاهش س ــل در ک ــیداتیو  ROSمکم ــترس اکس و اس
توانــد احتمــالا می MitoQجستجو کرد. در واقع مکمــل 

وکندریایی، موجبات هاي آزاد میتبا تمیز کردن رادیکال
ناشــی از  PGC-1αبــر بیــان  ROSکــاهش اثــر تحریــک 

. با این وجود اظهار نظر قطعــی )39(تمرین را فراهم آورد
 در مورد این احتمال نیازمند انجام مطالعات بعدي اســت.

در اثــر  ERR-αدیگر نتیجه مهم این مطالعه افزایش بیان 
یــن بــود. دلیــل انــدازه گیــري ا MitoQتمرین و مکمــل 

فاکتور در مطالعه حاضر ارتباط متقابل متــابولیکی آن بــا 
PGC-1α  بود. در واقع فعال سازي ایــن دو بــراي کنتــرل

ــوین میتوکنــدریایی،  ــتاز متــابولیکی ســلول، تک هموس
فسفوریلاسیون اکسیداتیو و اکسیداسیون اسیدهاي چرب 

به طوري که نشان داده شده اســت  .)39(باشدضروري می
ــا ــزایش بی ــا اف ــان PGC-1αن ب ــزایش  ERR-α، بی ــز اف نی

 ERR-αتوان علت افزایش بیان چنان که می .)40(یابدمی
هفته  6هاي نر نژاد ویستار متعاقب در عضله اسکلتی رت

 PGC-1αتمرین استقامتی در این مطالعه را افزایش بیــان 
ــت آن را می ــین عل ــت. همچن ــن دانس ــش ای ــوان در نق ت

هایی که نیاز بالایی بــه افتفاکتور در فراهمی انرژي در ب
  ).41(جست و جو کردانرژي دارند 

براي رفــع نیازهــاي انــرژي پایــه  ERR-αبیان بالاي 
بــراي فــراهم کــردن  ســلول غیرضــروري امــا حضــورش

سطوح بــالاي انــرژي در پاســخ بــه رویــدادهایی هماننــد 
. در خــلال تمــرین )42(هــاي تمرینــی لازم اســتمحرك

برابــر حالــت  5تــر از بــیشاستقامتی انــرژي مصــرفی بــه 
. تمــرین اعمــال شــده در )43(یابــداستراحت افــزایش می

متر بر دقیقه) شدتی معــادل بــا تمــرین  27مطالعه حاضر (
درصد حداکثر اکسیژن مصرفی دارد که در خــلال  75با 

تــر از چنین تمرینی انرژي مصرفی عضله اسکلتی به بیش
. پیامد این )44(یابدپنج برابر حالت استراحت افزایش می

هایی اســت کــه در عضــله سطح نیاز به انرژي، سازگاري
افتــد تــا ایــن نیــاز متابولیــک را مرتفــع اسکلتی اتفاق می
ــزایش  ــازد. اف ــده در  MCADو  CPT-1bس ــاهده ش مش

مطالعه حاضر خود مؤید این نیاز متابولیکی اعمــال شــده 
هــاي تمــرین اســتقامتی اســت. بــر عضــله اســکلتی گروه

در تنظیم انرژي سلولی  ERR-αبا توجه به نقش بنابراین، 
در اثر تمــرین اســتقامتی،  ERR-αبخشی از افزایش بیان 

تواند در جهت تــامین ایــن نیــاز متــابولیکی باشــد. ژن می
MCAD ــیون و ژن ــه بتااکسیداس ــدي چرخ ــزیم کلی ، آن
CPT-1b ــدود ــزیم مح ــوان آن ــه عن ــدهب ــت کنن ي برداش

هاي هــدف و وان ژنمیتوکندریایی اسیدهاي چرب به عن
اند. به عنوان مثــال نشــان داده شناسایی شده ERR-αمهم 

هــاي مســئول هاي کدکننــده آنزیمشده است که بیان ژن
در پاســخ  MCADو  CPT-1bبتااکسیداسیون لیپید نظیر 

. یا در بررسی )11(یابدافزایش می ERR-αبه افزایش بیان 
گاهی هاي آزمایشدر محیط MCADبر بیان  ERR-αاثر 

(in vitro)  ــــطوح ــــازي س ــــزایش مج در  ERR-αاف
منجــر بــه افــزایش  ERR-αهاي قلبــی عــاري از میوسیت

. در نتــایج )45(دار اکسیداسیون پالمیتات شده اســتمعنی
مــوازي بــا  ERR-αمطالعه حاضر نیــز افــزایش در ســطح 

در گروه تمرین  MCADو  CPT-1bافزایش در بیان ژن 
بــا   ERR-αراســتايیش هماســتقامتی اتفــاق افتــاد. افــزا

CPT-1b  وMCAD نمایــد به نوعی این مطلب را تاکید می
در عضله اســکلتی در جهــت  ERR-α که بخشی از افزایش

اکسیداسیون لیپید در عضله اسکلتی تر تسهیل هر چه بیش
  افتد.اتفاق می
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  دار بیــان دیگر نتیجه مهم این مطالعه افــزایش معنــی
  

بود، به طوري  MitoQل در اثر مصرف مکم CPT-1ژن 
که این اثر حتی از اعمال تمرین استقامتی نیز تاثیرگزاري 

موجــب  ROSبیشتري داشت. نشان داده شد  که افزایش 
. )46(شــودکوا میناشی از افــزایش مالونیــل CPT-1مهار 

ســبب افــزایش  MitoQدر مطالعه حاضر مصرف مکمــل 
هــا تدر عضــله دوقلــوي میــانی ر CPT-1bدار بیان معنی

اکســیدانی ایــن توان در نقش آنتیآن را میشد که علت 
ــوژنز  ــود بی مکمــل در کــاهش اســترس اکســیداتیو و بهب

جا کــه ســطح بیــان میتوکندریایی دانست. همچنین از آن
ERR-α  به عنوان مســیر بالادســتCPT-1b  تحــت تــاثیر

راستا شدن این افزایش داشته، هم MitoQمصرف مکمل 

از  CPT-1bمؤکـــد تاثیرپـــذیري  CPT-1bافـــزایش بـــا 
ERR-α ـــش می ـــات نق ـــري در اثب ـــل دیگ باشـــد و دلی

  هاست.ها در افزایش اکسیداسیون لیپیداکسیدانآنتی
به طور کلی نتایج مطالعه حاضر نشان داد که اعمال 

و  ERR-αهــاي تمرین استقامتی موجب افزایش بیان ژن
PGC-1α هــاي درگیــر شــود کــه بــا افــزایش بیــان ژنمی  

  بـــا وجـــود افـــزایش اســـت. لیپیـــد همـــراه متابولیســـم ر د
ــرف مکمــل  CPT-1bو  ERR-αدر بیــان  ــب مص متعاق

، اثــر ایــن مکمــل بــه اثــر تمــرین MitoQاکسیدانی آنتی
گــري استقامتی قابل اضافه شدن نیست که مؤکد واســطه

هاي آزاد و اثر تمرین برمتابولیسم لیپید از طریق رادیکال
  د.باشاسترس اکسیداتیو می
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