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Abstract 

Obesity suppresses muscle mitochondrial biogenesis and the effects of high-intensity 

interval training (HIIT) and Q10 in this area should be more investigated. The aim of this 

study was to investigate the concomitant effects of HIIT and Q10 supplementation on two 

indices of mitochondrial biogenesis in obese male rats’ skeletal muscles. To do so, 48 

male rats [age: 16 weeks, obese weight: 272 to 372 gr (308.8 ± 22.36 gr); normal weight: 

140 to 197 gr (158.6 22.21 gr)] were randomized into six groups including normal 

weight, obese reference, obese control, obese HIIT, obese Q10 and obese HIIT+Q10 

groups. Obesity was induced by a high-fat diet. Q10 supplementation 500 mg/kg.bw.day 

and HIIT (10 activity bouts for 4 min at 85-90% of v VO2 peak with 2 min rest intervals) 

were done for 12 weeks. Western blot and spectrophotometer methods were used to 

quantify the variables, and the data were analyzed using one-way ANOVA. A lower soleus 

PGC-1α content was observed in obese reference (P=0.001) and obese control (P=0.003) 

groups compared to the normal weight group with higher citrate synthase (CS) activity 

(P=0.039 and P=0.031, respectively). HIIT (P=0.001), Q10 (P=0.001) and HIIT+Q10 

(P=0.001) elevated PGC-1α expression to levels even higher than that in the normal 

weight group, indicating that the effect of HIIT was greater than Q10 (P=0.017). None of 

the interventions changed CS activity (P>0.05). It can be concluded that obesity 

suppresses muscle mitochondrial biogenesis, and HIIT efficiently compensates this 

condition and even elevates muscle mitochondrial biogenesis compared to normal weight 
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rats. The Q10 supplementation has beneficial effects but weaker effects than HIIT. 

However, due to lack of evidence and limitations, there is still a need for investigation . 
 

Key Words: HIIT, Q10, Obesity, Skeletal Muscle, Mitochondrial Biogenesis 

 

Extended Abstract  

Background and Purpose  

Obesity exerts a negative influence on skeletal muscle through various pathways, 

and alterations in muscular mitochondrial function and content (biogenesis) have 

integral roles in metabolic health (1). The mitochondrial biogenesis, on the other 

hand, is controlled by PGC-1α, while citrate synthase (CS) activity, an index of 

mitochondrial content, can also be involved which is reduced in obese skeletal 

muscle (2).  

However, high-intensity interval training (HIIT) elicits beneficial metabolic 

adaptations in skeletal muscle and increases mitochondrial biogenesis (3) via an 

elevation in the number and function of mitochondria (4), especially in the setting 

of obesity.  

Additionally, an association of physical activity with antioxidants might be a more 

effective strategy. Coenzyme Q10 (CoQ10) in this scenario which is poorly 

absorbed and accumulated in the mitochondria represents a valuable candidate for 

supporting muscle functionality. However, very little is known about the 

combined effects of HIIT and Q10, investigated in this study to evaluate two 

indices of mitochondrial biogenesis, PGC-1α and CS, in obese male rats.  
 

Methods 
In the current study, 48 male rats were randomized into six groups including 

normal weight, obese reference, obese control, obese HIIT, obese Q10 and obese 

HIIT+Q10 (combined) groups. 

 Obesity was induced by a high-fat emulsion diet which derived 77% of its energy 

from fat, 14% from total milk powder and 9% from carbohydrates. In this 

emulsion, proteins were provided by total milk powder, carbohydrates by 

saccharose and fat by corn oil. Each diet was supplemented with a vitamin and 

mineral mixture. This emulsion was stored at 4 °C, heated in a 42 °C water bath 

and fully mixed before use. 

The HIIT protocol was done for 12 weeks, each session consisted of bouts of 4 

min at 85– 90% of VO2 peak intermitted by 2-min active recovery at 50–60% of 

VO2 peak. The running speed at VO2max, determined by the test protocol was 

used to calculate exercise intensity during training sessions.  
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Table 1- Composition of the High-Fat Emulsion Diet Ingested Via Gavage  

Component Content (g) 

Corn Oil 400 

Sachcarose 150 

Total milk Powder 80 

Cholesterol  100 

Sodium deoxycholate 100 

Tween 80    36.4 

Vitamin mixture 31.1 

Propylene glycol  2.5 

Cooking salt 10 

Mineral mixture 1.5 

Distilled water 300 ml 

 
The CoQ10 supplemented groups received an oral administration of CoQ10 at 

doses of 500 mg kg-1 of body weight per day dissolved in sunflower oil for 12 

weeks. The control groups received an oral administration of sunflower oil for the 

same duration. 

Western blotting in soleus muscles using commercially available antibodies was 

performed as previously reported.  

Muscle samples from soleus muscle were homogenized with RIPA buffer that 

contained a protease inhibitor cocktail (Sigma‐Aldrich) and phosphatase 

inhibitors (NaF and Na3VO4). Protein concentration was measured by using a 

bicinchoninic acid protein quantification kit. Equal amounts of protein were 

loaded for electrophoresis (Bio‐Rad, Hercules, CA, USA). Proteins were 

transferred to PVDF membranes (Bio‐Rad) and incubated with the primary 

antibody of PGC-1α, followed by an anti‐mouse fluorescence‐conjugated 

secondary antibody. Signals were detected by using a Western blot detection 

reagent (5).  

The CS activity was determined by spectrophotometry methods in soleus muscle 

tissue. The fluorescent absorbance was measured at 412 nm. The slope of CS 

absorbance change was calculated using an extinction coefficient of 13.6 mM−1 

cm−1 and normalized to the corresponding protein content. 

Data were analyzed by one-way ANOVA and Tukey post-hoc test. P<0.05 

was considered significant. All data were reported as mean ± SD. 

 

Results  
A lower soleus PGC-1α content was observed in obese reference (P=0.001) and 

obese control (P=0.003) groups compared to the normal weight group with higher 

CS activity (P=0.039 and P=0.031, respectively). HIIT (P=0.001), Q10 (P=0.001) 

and HIIT+Q10 (P=0.001) elevated PGC-1α expression to levels even higher than 
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that in the normal weight group, indicating that the effect of HIIT was greater than 

Q10 (P=0.017). None of the interventions changed CS activity (P>0.05). 
 

Table 2. Description of the Variables 

variable Group N (SD±x̅ ) 

PGC1a/B Actin 

(Fold Change ) 

Normal Weight 8 1.0 ± 0.027 

Obese Reference 8 0.91 ± 0.08 

Obese Control 8 0.83 ± 0.08 

Obese Q10 8 1.23 ± 0.12 

Obese HIIT 8 1.39 ± 0.14 

Q10+HIIT Obese 

Concomitatnt 
8 1.74 ± 0.15 

Cytrate Synthase 

Activity 

µmol/min.mg protein)) 

Normal Weight 8 78.37 ± 9.72 

Obese Reference 8 95.37 ± 12.22 

Obese Control 8 95.87 ± 11.49 

Obese Q10 8 91.87 ±10.57 

Obese HIIT 8 94.25 ± 11.31 

Q10+HIIT Obese 

Concomitatnt 
8 93.25 ± 10.47 

    

Fig 1- Soleus muscle PGC-1a Protein Expression following 12 Weeks of HIIT+Q10 

supplementation. NW: Normal Weight Group; OR: Obese-Reference Group; OC: 

Obese-Control Group; OQ10: Obese-Q10 group; OHIIT: Obese-HIIT Group; O 

combined: Obese-HIIT-Q10 Group. Values are Given as Means ± S.D. of 8 Rats in 

Each Group. ⁎, †, ‡ and ⁑ P< 0.05 Respectively Compared with NW, OR, OC and 

OQ10 Groups Based on Games-Howell Post-Hoc Multiple Comparisons. 
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Fig 2- Soleus Muscle CS Activity Following 12 Weeks of HIIT+Q10 

Supplementation. NW: Normal Weight Group; OR: Obese-Reference Group; OC: 

Obese-Control Group; OQ10: Obese-Q10 Group; OHIIT: Obese-HIIT Group; 

OConcomitant: Obese-HIIT-Q10 Group. Values are Given as Means ± S.D. of 8 

Rats in Each Group. ⁎ P< 0.05 Compared with NW Based on Tukey Post-Hoc 

Comparison. 

 

Conclusion 
It can be concluded that obesity suppresses muscle mitochondrial biogenesis, and 

HIIT efficiently compensates this condition and even elevates muscle 

mitochondrial biogenesis compared to normal weight rats. 

Exercise stimulates an increase in total mitochondrial protein, including enzymes 

involved in β-oxidation, the TCA cycle and the electron transport system. 

However, HIIT was primarily attributed to improvements in skeletal muscle 

respiratory capacity. Given this information, it is apparent that the predominant 

change is the improved ability to oxidize fat as a substrate, indicated from an 

increased CS activity, skeletal muscle, mitochondrial content and increased PGC-

1a protein expression. However, specific improvements along the electron 

transport system vary and appear to be dependent on the intensity of exercise 

training (6), which should be more investigated in future studies. 

The Q10 supplementation has beneficial effects but weaker effects than HIIT. The 

CoQ10 is a lipophilic metabolite that can support mitochondrial bioenergetics 

through its role as an electron carrier (5) but is now more commonly recognized 

for its antioxidant properties. However, in the ongoing study, the involved 

molecular signaling mechanisms from Q10 supplementation and/or HIIT were not 

determined in detail, and certainly further studies are needed.    
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Article Message 
Obesity reduces the mitochondrial biogenesis of skeletal muscle, and instead, 

HIIT training and Q10 supplementation compensate well for this effect of obesity, 

which HIIT training effect is more pronounced. 
 

Keywords: HIIT, Q10, Obesity, Soleus Muscle, Mitochondrial Biogenesis 
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 پژوهشيمقالة 

-PGCی پروتئین  امحتوبر   Q10 دهیو مکمل زیادتمرین تناوبی با شدت   ثیرأت

1α 1ق چانر   یهای صحرایموش  ینعل ۀعضلدر   ازو فعالیت آنزیم سیترات سنت 
 

 4حسن پوررضی، 3رقیه پوزش جدیدی، 2جبار بشیری، 1مسعود رفعتی
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 24/08/1399تاريخ پذيرش:                       20/05/1399تاريخ دريافت: 

 چکیده 

. بررسي شود  چاقيبر    Q10و    HIITثير  کند و لازم است تأعضلات را تضعيف ميچاقي بيوژنز ميتوکندري  

  دو شاخص بيوژنز ميتوکندري در عضلةبر    Q10و مکمل    HIITم تمرين  حاضر بررسي اثر توأ  پژوهشهدف  

  22/ 36)   گرم   372تا    272هاي چاق  گروه   وزن ) [  اي هفته   16نر    ي موش صحراي   48  تعداد  هاي نر چاق بود.موش  نعلي

  وزن معمولي، به شش گروه شامل    ، ]( گرم   226 /158/ 21گرم )   197تا    140معمولي  وزن گروه وزن   ، گرم(   308/ 8  ±

  شدند. چاقي با رژيم پرچرب القا شد. مصرف  م تقسيم و چاق توأ  Q10، چاق HIITچاق مرجع، چاق کنترل، چاق 

 vدرصد    90تا    85شدت    با   اي دقيقه فعاليت چهار   وهله   HIIT   (10و تمرين    mg/kg.bw  500به مقدار    Q10  روزانة 

VO2 peak   اسپکتروفتومتري متغيرها به روش وسترن بلات و  .  هفته انجام شد  12مدت  استراحت( به  دقيقه  دو  با  

و داده اندازه  واريانس يک گيري شدند  با تحليل  کنترل گروه در  راهه مقايسه شدند.  ها    مقدار   ، هاي چاق مرجع و 

  م ي آنز   ت ي فعال و      ( P = 0.003و    P = 0.001  ترتيب بود )به   وزن معمولي نعلي کمتر از گروه    عضلة   PGC-1α  ن ي پروتئ 

و  HIIT   (0.001   =  P )  ،Q10   ( 0.001 =  P  )  . ( P = 0.031و    P = 0.039  ترتيب )به   بيشتر بود   ( CS)   سنتاز   ترات ي س 

تر از  بيش  HIITنيز فراتر بردند که از اين لحاظ اثر    وزن معمولي را از گروه   PGC-1αمقدار    ( P  =  0.001)  م اثر توأ 

Q10   بود  ( 0.017 = P ) فعاليت مداخلات يک از  ، اما هيچCS   را تغيير ندادند (P > 0.05 )  .که   عنوان کرد توان  مي  

جبران اين وضعيت و حتي طور مناسبي سبب  به  HIITکند و  چاقي بيوژنز ميتوکندري عضله را تضعيف مي
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با تر از  نيز داراي اثرات مفيد اما ضعيف  Q10شود. مکمل  مي  وزن معمولي هاي  موش  ارتقاي آن در مقايسه 

HIIT هاي بيشتري انجام شود.  ها لازم است بررسيمحدوديتدليل کمبود شواهد و حال، بهبااين ؛است 

 

 . ، بيوژنز ميتوکندرينعلي  ، چاقي، عضلةQ10تمرين تناوبي شديد،  :کلیدی گانواژ

  

 مقدمه  
ها برای سلامت ضروری است و حتی اختلال در داینامیک، عملکرد  حفظ محتوا و عملکرد میتوکندری

در شرایط    مثلاً  های مختلف شود؛ساز بروز بیماریتواند زمینهمیهای عضلانی  ندری و بیوژنز میتوک

یابد که با بیوژنز میتوکندریایی )گسترش ظرفیت اکسایشی کاهش میها و  چاقی تعداد میتوکندری

های هیستولوژیک مانند زیاد روش . نیاز به زمان و هزینۀ(1)  میتوکندریایی( ارتباط زیادی دارد  شبکۀ
1

TEM   سبب شده گیری دقیق بیوژنز میتوکندریدازههای انعنوان روش و میکروسکوپ فلورسنت به ،

از روش های  پژوهشدر  است   پیوستاری  عبارتها  گذشته  برده شوند که  کار  از:  به  محتوای   -1اند 

( و  ETS)  انتقال الکترون  ، زنجیرۀC)از قبیل سیتوکروم    های کلیدی میتوکندریها و آنزیمپروتئین

ATP  نسبت    -(3محتوای کاردیولیپین،    - 2  (، سنتازDNA    میتوکندری بهDNA  تعیین    - 4ای و  هسته

ها، تعیین  . در بین این روش میتوکندری  گیری محتوای های معتبر اندازه عنوان روش فعالیت آنزیمی به

که نمایانگر قابلیت هوازی سلولی است که    (2)ترین روش است  ( گستردهCS)  سنتازفعالیت سیترات 

دلیل سلولی به  2α1-PGC  ی مقدار پروتئیناز سوی  به محتوا و عملکرد مناسب میتوکندری اشاره دارد.

و   تنفسی  عملکرد  رونویسی،  فعالیت  دستکاری  همچنین    3میتوکندریایی   بازگردشقابلیت  و 

در تنظیم بیوژنز   عنوان یک عامل کلیدیای و میتوکندریایی، بههای هستهبیان ژن  کردنهماهنگ

 .  (3) ویژه در پاسخ به ورزش شناخته شده استمیتوکندری و به

عملکرد و بیوژنز  و شوند  های استرسی مهمی میسبب تحریک سیگنال  متفاوت  تمرینات ورزشیولی  

تغییرات ناشی از ورزش در   هاپژوهشاز    . در بسیاری(4) کنندهای عضلانی را تحریک میدری میتوکن

mRNA    و همچنین مقدار پروتئینPGC-1α  شناخته    بیوژنز میتوکندریایی عنوان عامل اصلی تنظیم  به

یک جزء اجباری برای بیوژنز میتوکندریایی    PGC-1α  نیز  هاپژوهش، ولی در برخی  (5)  شده است

ها  ها و پروتئین. همچنین ارزیابی تغییرات ناشی از ورزش بر سایر ژن (6)  ناشی از ورزش نبوده است

 
1. Transmission Electron Microscopy   
2. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha (PGC-1α) 

3. Mitochondrial Turnover 



 119                                                             ... دهي و مکمل (HIIT)تناوبي با شدت بالا تمرين تأثيررفعتي: 

رونویسی  p53شامل   عامل   ،EB  1(TFEB) فاکتور هسته )   Tهای  ای سلول،  فاکتور (2NFATفعال   ،

PGC-، اما  (7)  کننده استمک کA  4(Tfam  )و عامل تکثیر میتوکندریایی  (  NRF-1)3ای  تنفسی هسته 

1α  های  تواند بیان ژنمیNRF-1    وNRF-2  ،P53    و Tfam تر که بررسی آن را ضروری  را دستکاری کند

میمی نظر  به  بنابراین  در  رسد  کند؛  است  تأ بررسیهای  پژوهشبهتر  ورزکنندۀ  بیوژنز ثیر  بر  ش 

یایی از جمله میتوکندر، مقدار سایر پارامترهای مرتبط با بیوژنز  PGC-1αبر مقدار  میتوکندریایی، علاوه

   نیز سنجیده شود.عضلانی  سنتازفعالیت سیترات 

تنظیم وابسته ی کنونی حاکی از  پژوهش شواهد    ، (8) فراتحلیل    ای طبق مطالعه علاوه باید اشاره شود که  به 

رسانی کینازها سازی پیام تنظیم بیوژنز میتوکندری از قبیل فعال   به شدت ورزش برای رویدادهای اولیۀ 

PGC-ی پروتئین  ا ( و افزایش محتو 1( و دآستیلازها )مثل سیرتوئین  6P38 MAPK  و  5AMPK )از قبیل  

1α   بیشتری برای های  بررسی هنوز باید  موجود  های  پژوهش ، ولی با توجه به تعداد اندک  انددر هسته

دلیل زیادبودن شدت به  HIITثیر تمرین رسد بررسی تأ بنابراین به نظر می  فرضیه انجام شود؛تأیید این  

 HIIT  اصولًا ضروری است.  کاملًا  (9)   سایر تمرینات تجویزی معمول برای افراد چاق تمرین در مقایسه با  

از  به  بیشتر  تناوبی  تمرینات  توان دستیابی   75عنوان  از حداکثر  در درصد  فزاینده آزمون    شده   ورزش 

 (GXTدربارۀ توافق  نبود  ولی  است،  شده  تعریف  به   (  مربوط  نتایج  در  سردرگمی  سبب  آن  تعریف 

کارایی تمرینات   های موجود دربارۀین یافته شده است. همچن   بیوژنز میتوکندری بر     HIITهای تمرین 

HIIT   ( 4)   اندکندری عضلانی اندک و متناقض بر بیوژنز میتو . 

ساز بروز بسیاری از زمینه و    است   یک اپیدمی فراگیر گسترش بسیار زیادی یافته عنوان  امروزه چاقی به 

است.  بیماری  شده  اینکه ها  بر  مبنی  دارد  وجود  چاقی  شواهدی  میتوکندری   در  عضلانی بیوژنز  های 

می تأ تحت  قرار  شاخص   گیرد ثیر  می و  بیوژنز  اضافه های  دارای  افراد  در  چاتوکندریایی  و  دارای وزن  ق 

از   TNF-αنشان داده شد که در جوندگان چاق،    ی پژوهش . در  ( 10)   یابند مقاومت انسولینی کاهش می 

 شودهای مختلف می سبب کاهش عملکرد و بیوژنز میتوکندریایی در بافت   7eNOSطریق کاهش بیان  

استرس   دلیل به که نارسایی عملکرد میتوکندری ممکن است  گیری شد  نتیجه ی دیگر  پژوهش. در  ( 11) 

، اما درمجموع اطلاعات بسیاری دربارۀ (12)  اکسایشی عضلانی ناشی از مصرف رژیم پرچرب ایجاد شود 

 
1. Transcription Factor eb 

2. Nuclear Factor of Activated t Cells 

3. Nuclear Respiratory Factor 

4. Mitochondrial Transcription Factor a 

5. AMP-Activated Protein Kinase 

6. P38 Mitogen-Activated Protein Kinases 

7. Endothelial Nitric Oxide Synthase 
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 پژوهش در یک    حالبااین   یتوکندریایی عضلانی در دسترس نیست؛ثیر مستقیم رژیم پرچرب بر بیوژنز م تأ 

ژنز( به افزایش بیو   )دال بر   عضلانی  وجود افزایش محتوای میتوکندری   با  یم پرچرب که رژ گزارش شد  

از مصرف رژیم پرچرب در ناشی    بهبود بیوژنز میتوکندری   شود که مشاهدۀمقاومت انسولینی منجر می 

است   عجیب  موضوعی  عضلا   ،( 13) آن  میتوکندریایی  بیوژنز  افزایش  تکثیر    نی ولی   DNA)بدون 

 با شدت متوسط همراه با کاهش وزن میتوکندریایی( در زنان و مردان چاق غیرفعال در اثر تمرین بدنی  

 . ( 14)  یید شده استهای میتوکندریایی( تأ )استنباط از افزایش فعالیت آنزیم 

اطلاعات   وانتقال الکترون در غشای داخلی میتوکندری است    ر زنجیرۀ یک حامل الکترون د   Q10کوآنزیم  

های بیوژنز میتوکندریایی را در بافت قادر است   Q10مصرف مکمل  دهند هرچند اندک موجود نشان می 

سازی سبب افزایش مقدار و فعال   Q10م اسید لیپوئیک و  فزایش دهد. در این راستا مصرف توأ مختلف ا 

PGC-1α   تارهای عضلانی نوع  سلول   هستۀ بیان  افزایش  و  انقباض   Iهای عضلانی  ه شده است ک کند 

تواند سبب افزایش می   Q10. همچنین مصرف مکمل  ( 15)   در بر داردافزایش بیوژنز میتوکندری را نیز  

 های مبتلا به سندرم متابولیک شود موش   و  سارکوپنی  های مدل پیش بیوژنز میتوکندریایی در موش 

مصرف مکمل ر افراد چاق و بیماران متابولیک  کند که شاید د می این نکته را مطرح  (. این موضوع  16) 

Q10    آسیب به کیفیت   أ های متابولیک با منشیا تسکین بسیاری از عوارض جانبی بیماری بتواند در درمان

ولی شواهد بسیار اندکی در این زمینه در دسترس است و همچنین در   کننده باشد، ها کمک میتوکندری 

مختلف های  بر بیوژنز میتوکندری عضلات جمعیت   Q10مربوط به بررسی اثر مکمل    گذشتۀ های  پژوهش 

 مصرف نشده  Q10یکسانی از مکمل    مقادیر  منفرد عصبی، معمولًاهای  حیوانی و بیماران انسانی و سلول 

دهی و حتی نوع مکمل نیز )محلول در چربی در برابر محلول در آب( مکمل   است و همچنین مدت دورۀ

 تفاوت داشته است.

بر بیوژنز میتوکندری عضلانی در    HIITو تمرین    Q10اثر تعاملی مصرف مکمل    تاکنون دربارۀ علاوه  به

ه است و همچنان در این زمینه لازم است  نشد  اطلاعات زیادی ارائه ناشی از رژیم غذایی  شرایط چاقی

   . یکرد تجربی انجام شودحیوانی با روهای پژوهش

اینکه   به  احتمابه  HIITامروزه تمرینات  نظر  با  پیشرفت سریع  به وقت کم و  نیاز  مقبولیت دلیل  ل 

در بهبود بیوژنز میتوکندریایی  Q10قابلیت مکمل همچنین با توجه به اند و بیشتری در جامعه مواجه 

بر    Q10م مکمل  و مصرف توأ  HIITثیر تمرینات  به بررسی تأ  پژوهشدر این    مختلف،های  در بافت

رود که نتایج این پژوهش انتظار می  ه است.های نر بالغ پرداخته شدموش  ضلانیبیوژنز میتوکندریایی ع 

های مرتبط با  بر نارسایی  Q10م تمرین و  بالینی مربوط به اثرات توأهای  بتواند در طراحی کارآزمایی

 کننده باشد. های عضلانی در افراد چاق کمکمیتوکندری 
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 پژوهش  روش
  272  های چاق گروه  وزن[  ایهفته  16نر نژاد ویستار    موش صحراییسر    48،  پژوهش تجربیاین  در  

 6/158   21/22گرم )  197تا    140معمولی  وزن گروه وزن  ،گرم(  8/308  ±  36/22)  گرم   372تا  

  Q10، چاق HIIT، چاق مرجع، چاق کنترل، چاق معمولیوزن   شاملتایی هشتگروه   شش به  ](گرم
  تقسیم   (تمرین  دادنهمراه با انجام  Q10 های چاق در حال استفاده از مکملش)شامل مو مچاق توأو  

در هر قفس با دسترسی آزاد به   یموش صحرایبا توزیع سه سر    پژوهشمدت  همۀ حیوانات در    شدند. 

 عصر(   19صبح تا    7)روشنایی از    ساعت روشنایی/خاموشی  12  های غذایی و طبق چرخۀآب و بسته

نگهدرجۀ سانتی  22 ± 2  و دمای محیطی در محدودۀ با  گراد  کار  و  نگهداری  داری شدند. شرایط 

توصیه براساس  )حیوانات  آزمایشگاهی  حیوانات  از  حمایت  قوانین  اخلاقی  (  NIHهای  )کد 

IR.IAU.TABRIZ.REC.1397.013 ) گرفت.   انجامتبریز واحد  در دانشگاه آزاد اسلامی 

دو روز قبل از شروع    - چهار مرحله شامل الف  در  VO2peakآزمون ظرفیت ورزشی برای برآورد  ابتدا  

دوازدهم   آخرین جلسۀ تمرین در هفتۀ  -شروع ماه سوم و د  -شروع ماه دوم، ج  -تمرینات )ماه اول(، ب

در دقیقه و شیب    متر  10دقیقه و با سرعت    10مدت  منظور هر موش صحرایی ابتدا به بدینانجام شد.  

آزمون فزایندۀکرددرجه مرحلۀ گرم   10 را سپری کرد. سپس  آغاز    ن  شیب  در آن  شد که  ورزشی 

  2/ تا  81متر بر ثانیه )حدود    03/0  گرداننوارسرعت    هر دو دقیقه  و  درجه بود  25ثابت و    نوارگردان

ورزشی نباشد )ملاک،  فعالیت    مانی که موش صحرایی قادر به ادامۀتا ز  ؛ر دقیقه( افزایش یافتمتر د

 vعنوان سرعت  به  سرعت رسیدن به واماندگی(.  بود  نوارگردانافتادن روی شوک یا خروج از    بار  سه

Vo2 peak  پروتکل  .  (16)ثبت شدHIIT  هفته و پنج جلسه در   12مدت  کاررفته در این پژوهش بهبه

 ای دقیقه  فعالیت چهار  وهله  10  درجه( اجرا شد که هر جلسه شامل   25روی نوارگردان )شیب  هفته  

  40ی با شدت اقهیدقدو فعال  استراحتی هایدوره  و با v VO2 peak درصد 90تا  85 شدت معادل  با

کردن و پنج دقیقه سردکردن در ابتدا و انتهای  دقیقه گرم  10بود. همچنین    v VO2 peakدرصد    50تا  

سرعت دویدن در هر وهله پس از تکرار آزمون    لازم است ذکر شود.  (17)تمرینی اجرا شد    هر جلسۀ

تنظیم شد.   جدید دوباره VO2peakحسب مقدار های دوم و ماه سوم برظرفیت ورزشی در ابتدای ماه

متر در    25به  در اولین جلسه،  متر در دقیقه    12سرعت دویدن در طول مداخله از حدود    درمجموع

 تمرین ورزشی نداشتند.  گروه کنترل هیچ مداخلۀ یصحرایهای موشرسید. در آخرین جلسه دقیقه 

چربی،  درصد    77محتوای انرژی امولسیون پرچرب متشکل از درصدهای مختلفی از مواد غذایی شامل  

ورت خوراکی و در هر  صربوهیدرات بود. مصرف امولسیون بهکدرصد    9  پودر شیر کامل و درصد    14

گرم بر هر کیلوگرم وزن بدن در روز انجام شد. برای گروه کنترل از حجم مساوی میلی  10بار به اندازۀ  

   ارائه شده است. شمارۀ یک جدول  درترکیب امولوسیون چرب سالین استفاده شد. 
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 مصرف خوراکي  برايترکيب امولسيون پرچرب  -1جدول 
Table 1- The Composition of the High-fat Emulsion Diet Ingested Via Gavage  

 ترکيب

 Component 

 )گرم( مقدار مصرف

Content (g) 

 Corn Oil 400 روغن ذرت

 Sachcarose 150 ساکارز

 Total milk Powder 80  پودر کامل شیر

 Cholesterol  100 کلسترول 

 Sodium deoxycholate 100 اکسید کولاتسدیم دی 

 Tween 80   36.4   80توئین 

 Vitamin mixture 31.1مولتی ویتامین  

 Propylene glycol  2.5پروفیلن گلیکول 

 Cooking salt 10 نمک

 Mineral mixture 1.5  مواد معدنی مخلوط

 Distilled water 300 ml آب مقطر

 

ازای هر گرم به میلی  500چین( به مقدار    JinTai)تولید شرکت    Q10مداخله، مکمل    در طول دورۀ

این ترکیب قبلاً آفتابگردان مصرف شد.  برای  تهیه شده    کیلوگرم وزن بدن در روز در روغن  بود و 

  -80میکرولیتری در دمای    500  هایبندیشدن، در بستهذوب-زدنهای مکرر یخاز چرخه   خودداری

درجه در  60قبل از مصرف در ظرف آب  نه دقیقاًهای مصرفی روزاذخیره شد. بسته گرادسانتی درجه

طور )ساخت شرکت لادن( به  آفتابگردان  ن با روغن دانۀشدتاریکی از فریز خارج شدند و پس از مخلوط

از ظرف آب خورانده شد  رژیم غذایی معمولی دریافت  معمولی    وزنگروه  گفتنی است  .  ندخوراکی 

پس از القای  کشتار شدند، اما گروه چاق مرجع    ها در انتهای مداخلهکه همراه با سایر گروه  ندکرد

برای کنترل تأثیر  )  گروه کنترل چاقکشتار شدند.    ای(هفته  12  مداخلۀ  )قبل از  چاقی با رژیم پرچرب

ها با  اسکلتی، موشبرای تهیۀ نمونۀ بافت عضلۀ  مداخله کشتار شدند.    گذشت زمان( در انتهای دورۀ

و پس از آن عضلۀ اسکلتی جداسازی   شدند   و سپس با محلول تازه آماده  ند هوش شدبی  اتیل اتر کاملاً

 =7.4 )مول فسفات بافر  میلی  100ر  دشده  پارافورمالدهید حل  و در سراسر طول شب در محلول  شد

pH .درصد    30به محلول سوکروز    1زدنمنظور حفاظت از آسیب ناشی از یخسپس به  ( تثبیت شدند

  100در غلظت  2لیز رعضلانی در باف کردن نمونۀاز طریق هموژن منتقل شد. در ادامه استخراج نمونه 

دقیقه با دور    40مدت  هموژن روی یخ بههای  لیتر بافر انجام شد. نمونهگرم بافت در یک میلیمیلی

 
1. Cryoprotection 

2. Lysis Buffer 
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ان تحلیل  و تا زم  آوری شد. سپس بخش سطحی نمونۀ سانتریفیوژشده جمعندسانتریفوژ شد  12000

 داری شد.  گراد نگهدرجۀ سانتی -80در دمای 

 ها از بافر  برای استخراج پروتئین منظور  به روش وسترن بلات انجام شد. بدین   PGC-1αگیری  اندازه 

RIPA    ر  مولا میلی  0/ 05حاوی( تریس  سدیم، میلی   150(،  8برابر    PHبافر  کلرید  درصد 01  مولار   /

EGTA،    یک درصدSDS   درصد آنتی پروتئاز کوکتیل  0/ 1  ۀ به اضاف  (ROCHE )  به این   ؛ استفاده شد

توسط یک هموژنایزر دستی نتی پروتئاز  آ حاوی  لیتر بافر    یکروم   500در  گرم بافت  میلی   100ترتیب که  

دار یک سانتریفوژ یخچال   و سپس در   گراد گذاشته شدسانتی  ۀ درج چهار  ساعت در دمای  نیم   وهموژن شد  

 (bo, sw14rfroil  در دور )دقیقه سانتریفوژ شد. مایع   10مدت  گراد و به سانتی  ۀ درج چهار  و    12000

د )در شگیری  اندازه   (Bio-Rad)ین  پروتئ   ۀ کنندن با کیت تعیین و غلظت پروتئین آ   آوری شد رویی جمع 

 آمده دست درجه زیر صفر نگهداری شد. سپس هموژن به   20  دمای  نهایت در . در نانومتر(  595طول موج  

سدیم دودسیل   دو درصد   ، pH= 6/ 8  کلرید هیدروژن، - تریس  mM50سمپل لودینگ بافر) با    1:1به نسبت  

 شد.مخلوط  برموفنول آبی(    درصد   0/ 005مرکاپتواتانول و  - بتا  درصد پنج  ول،گلیسر درصد    10  سولفات، 

پروتئین  تا  ند دقیقه جوشانده شد پنج  مدت  به   هانمونهسپس   ادامه    .دناتوره شوند   ها کاملاً تمام  از در 

مینی  ت  BioRad, USAالکتروفورز عمودی ساخت  دستگاه  منبع  استفاده شد.أ با  انرژی  ژل   مین  ابتدا 

گرم( میکرو  50یباً)تقر   لیتر میکرو   10  ۀتهیه شد. از هر نمونه به انداز   درصد  10آکریل آمید    ۀند کن دناتوره 

آمپر میلی   35ولت و    100)ولتاژ ثابت(    سپس با برقراری جریان الکتریکی   و   قرار داده شد  ط و چاهک مرب   در 

پایین ولتاژ به    ند در ژل بالا حرکت کرد   هاپروتئین یش داده شد. با افزا   200و به محض ورود به ژل 

ر کا دادن  برای انجام   و ژل از قالب خارج شد.   شد  رسیدن رنگ برم فنل بلو به انتهای ژل جریان قطع 

یک   - 1  )از پایین به بالا: ترتیب  شده به های مرتب لایهابتدا  ترتیب انجام شد.  الکتروترانسفور مراحل زیر به 

مدت )قبل از استفاده با متانول به   PVDF  ی غشا   -4  ،آمید آکریل  ژل پلی   -3  یک پد،   -2  ، )اسکاج(   لایه ابر 

در میان صفحات شبکه قرار داده شدند. پک   اسکاچ(یک لایه    -6  پد و   یک    - 5،  د(شدقیقه فعال  پنج  

کردن گرفت. بعد از پر و در داخل تانک الکتروترانسفر قرار    گیری شدبا یک نورد پلاستیکی حباب  حاصل 

صورتی در آکریل آمید به و ژل پلی   PVDF  یغشا   ۀ صفحات شبک   الکتروترانسفر با بافر مخصوص، تانک  

صورت کاتد قرار گرفت. سپس جریان با صورت آند و ژل به به   PVDF  ی داخل آن قرار داده شد که غشا 

آمید با   برای ژل آکریلزمان  ساعت  دو  طور متوسط  شد. به   برقرار و شدت جریان  ولت    90ولتاژ ثابت  

گلاس از تانک پلی   ضخامت  یادشده،شدن زمان  فته شد. بعد از سپری متر در نظر گر یمیل یک  ضخامت  

 ،آمیزی ها و رنگ کردن پروتئینمنظور ثابت سپس به .  آکریل آمید جدا شدد و غشا از ژل پلی شخارج  

زدایی در برای رنگ   PVDF  ی قرار گرفتند. سپس غشا S دقیقه در داخل رنگ پانسو    10مدت  ها به آن 

 ه نشد های اشغال کردن جایگاهبرای اشباع   د. ش د و چندین بار آب مقطر تعویض  داخل آب مقطر قرار داده ش
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پنج لیتر  میلی   PBS   +  20لیتر  میلی   BSA-PBS-T   (80محلول    داخل   ساعت   دو مدت  به   PVDF  ی غشا 

در محلول حاوی   شبمدت یک  به سپس غشا    .( قرار داده شد20  لیتر توینمیلی   BSA    +1 /0درصد  

-BSAشده در محلول  رقیق PGC-1α(SANTA CRUZ, sc-56052  PGC-1α Antibody:  )   بادیآنتی 

PBS-T   .محلول   دقیقه در پنج مدت خارج شد و چهار بار به  ذکرشده غشا از محلول    قرار گرفت PBS-T 

بارقبل   صورت به و    شدخارج    ذکرشده از محلول    PVDF  یغشا د.  شو ش و شست  این  مرتبه   سه   ی ولی 

در داخل ثانیه    30مدت  به  PBSبعد از خروج غشا از  .  شو داده شد ودقیقه شست پنج  مدت  به   هرکدام 

آماده  سوبسترای  دستور   ECL  ۀشد محلول  کیت طبق  گرفت Bio-Rad ,USA)  العمل  قرار  از بعد    .( 

شونده از ساطع معرض نور لومینسانس    گرافی درفیلم رادیو    با ورقه نازک نایلونی،غشاء  شدن  پوشانده 

 ( SANTA CRUZ, β-Actin (C4): sc-47778)  اکتین  ن باندها با بتاکرد بعد از نرمالیزه   قرار داده شد.غشا  

 ۀ چگالی باندها با استفاده از نسخ و    م شدی رس ت (  1)شکل    بار پلاتها نمودار  کردن دانسیته ی م  برای ک 

 ,Image J  ،National Institues of Health, Bethesda, Maryland) افزاری دانسیتومتری  نرم   ۀ بست   1/ 62

USA  )  د. ش تعیین  

س به  سیترات  فعالیت  همکاران  بافتی  نتاز  علاوه،  و  سیو  روش  طبق  اسپکتروفتومتری  روش   (18) به 

و سپس   ار بار در نیتروژن مایع منجمد شدند های هموژن چه نمونه منظور ابتدا  بدین گیری شد.  اندازه 

مبنای تاز نباشد.  دادن سیترات سن به درمعرض قرار   اجازه داده شد تا ذوب شوند تا میتوکندری دیگر قادر 

آزاد به   Aدادن افزایش کوآنزیم  و ارتباط   اگزالواستات تیل کو آ با  گیری بر مبنای آغاز واکنش آس اندازه 

( بود. مقدار تغییر رنگ با استفاده از دستگاه ریدر )ساخت آلمان( در طول DTNBسنجی )معرف رنگ 

گیری شد. سپس ه ای انداز ثانیه   15های  مدت سه دقیقه در تناوب درجه به   23نانومتر در دمای    405  موج 

 سازی شد.  هموژن نرمال  مقدار غلظت پروتئینی حسب تاز بر فعالیت سیترات سن 

ارزیابی شد. سپس در ادامه برای    1ویلک -ها به کمک آزمون شاپیرودادهطبیعی  توزیع  روش آماری:  

در صورت راهه استفاده شد که  کپایان مداخله، از تحلیل واریانس ی ها پس از  گروهی دادهمقایسۀ بین

)بسته به نتایج    3یا جیمز هاول   2استفاده از آزمون تعقیبی توکی   ها باشدن آن، در ادامه دادهدارامعن

   مقایسه شدند.  P < 0.05 در سطح معناداریآزمون لون( 

 

 

 

 
1. Shapiro–Wilk Test 

2. Tukey Post-Hoc Test 

3. Games-Howell Post-Hoc Test  
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 نتایج 
و همچنین فعالیت آنزیم    PGC-1αپروتئین    مقدارنعلی سبب کاهش    چاقی در عضلۀنتایج نشان داد  

ها ضمن جبران م آنو هم اثر توأ  Q10و هم مصرف مکمل    HIITشود. هم  ( میCS)  سنتازسیترات  

   وزن معمولی گروه  ناشی از چاقی، حتی مقدار آن را از    عضلۀ  PGC-1α  این کاهش محتوای پروتئین

  Q10اثر    تمرین و توأم( در این افزایش در مقایسه باهای  )در گروه  HIITفراتر بردند که اثر تمرین  

 های چاق نبودند.  نعلی موش در عضلۀ CSیک از مداخلات قادر به تغییر فعالیت  بیشتر بود، اما هیچ
 

 گين و انحراف استاندارد متغيرهاميان -2جدول  

Table 2- Description of the Variables 

 Group N (SD±x̅  )  گروه variable  شاخص

به بتا   PGC1aنسبت بیان 

 اکتین  

PGC1a/B Actin 

(Fold Change) 

 Normal Weight 8 1.0 ± 0.027 وزن معمولی

 Obese Refference 8 0.91 ± 0.08  چاق مرجع

 Obese Control 8 0.83 ± 0.08 چاق کنترل

 Q10       Obese Q10 8 1.23 ± 0.12 چاق

 HIIT       Obese HIIT 8 1.39 ± 0.14 چاق
 Q10+HIIT Obese)چاق توام

Concomitatnt 
8 1.74 ± 0.15 

 فعالیت سیترات سنتاز 

دقیقه در  )میکرومول بر 

 (پروتئینگرم میلی
Cytrate Synthase 

Activity 

µmol/min.mg protein)) 

 Normal Weight 8 78.37 ± 9.72 معمولیوزن 

 Obese Refference 8 95.37 ± 12.22  چاق مرجع

 Obese Control 8 95.87 ± 11.49 چاق کنترل

 Q10       Obese Q10 8 91.87 ±10.57 چاق

 HIIT       Obese HIIT 8 94.25 ± 11.31 چاق

 Q10+HIIT Obese)چاق توام

Concomitatnt 
8 93.25 ± 10.47 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://en.wikipedia.org/wiki/X%CC%85_and_R_chart
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 Q10و مکمل  HIITدنبال شش هفته تمرين به  نعلية عضل PGC-1aبيان پروتئين  نسبت -1 شکل

NW ،وزن معمولي :OR ،چاق مرجع ،OC  ،چاق کنترل ،OQ10 چاق ،Q10 ،OHIIT چاق :HIIT  ،OConcomitant: 

 چاق توأم 

مبناي  بر Q10گروه وزن معمولي، چاق مرجع، چاق کنترل و  در مقايسه بادار ترتيب نمايانگر تفاوت معنا: به ⁑و  ‡، †*، 

   ( P  < 0.05)آزمون تعقيبي جيمز هاول 
Fig 1- Soleus Muscle PGC-1a Protein Expression Following 6 Weeks of HIIT and 

Q10 Supplemenataion. NW: Normal Weight Group; OR: Obese-Refference group; 

OC: Obese-Control Group; OQ10: Obese-Q10 Group; OHIIT: Obese-HIIT 

Group; OConcomitant: Obese-HIIT-Q10 Group. Values are Given as Means ± S.D. 

of 8 rats in Each Group. ⁎, †, ‡ and ⁑ P< 0.05 Respectively Compared with NW, 

OR, OC and OQ10 Groups Based on Games-Howell Post Hoc Multiple 

Comparisons. 

 

 

 

* *
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* † …
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 Q10و مکمل  HIITدنبال شش هفته تمرين به هاي نرنعلي رت ةعضل فعاليت سيترات سنتاز -2 شکل

NW ،وزن معمولي :OR ،چاق مرجع ،OC ،چاق کنترل ،OQ10 چاق ،Q10 ،OHIIT چاق :HIIT ،OConcomitantم. أ: چاق تو 

 (P  < 0.05مبناي آزمون تعقيبي توکي )گروه وزن معمولي بر دار در مقايسه بامعنا *: نمايانگر تفاوت 

 
Fig 1- Soleus Muscle Cytrate Synthase Activity Following 6 Weeks of HIIT and 

Q10 Supplemenataion. NW: Normal Weight Group; OR: Obese-Refference Group; 

OC: Obese-Control Group; OQ10: Obese-Q10 Group; OHIIT: Obese-HIIT 

Group; OConcomitant: Obese-HIIT-Q10 Group. Values are Given as Means ± S.D. 

of 8 Rats in Each Group. * P < 0.05 Compared with NW Based on Tukey Post Hoc 

Comparison. 
 

 

 گیریو نتیجه  بحث
  از   استفاده   ازمند ی ن   ی توکندر ی م   نز ژ و ی ب   دقیق   شود که سنجش   ی ادآور ی   د ی با مقاله  بحث  قسمت    ی ابتدا   در 

  ر ی تکث   در   ل ی دخ های  ژن   و   ها م ی آنز   ، DNAمقدار    از   معمولاً   ن ی بنابرا   است؛   مت ی ق گران   ار ی بس   ی ها روش 

اما  مطرح است،    ی توکندر ی م   وژنز ی ب  م ی تنظ   ی اصل  ن ی پروتئ عنوان به  PGC-1α.  شود ی م   استفاده  ی توکندر ی م 

  ی زمان   ی توال   ی از الگو   شه ی هم   ی توکندر ی های م ن ی و پروتئ   PGC-1α ،NRF1/2  ،  TFAM  ی متوال   م ی تنظ چون  

انسان احتمالاً   شده است   شنهاد ی پ   ، کند ی نم   ت ی تبع یکسان   تنها    که در  غالب    ی م ی عامل تنظ   ک ی وجود 

  شده است اشاره    نیز   LRP130  و   PPAR-β ،  p53 ،  LRPPRC  ی احتمال   ی م ی محتمل است و به نقش تنظ ر ی غ 

  از   کننده استفاده های  پژوهش   ( 20)   و همکاران   1توسط گراناتا   ی مرور   مطالعۀ   ک ی   ج ی نتا   طبق   ولی   ، ( 19) 

  ن ی تمر   با   ی سازگار   در   جوان   سالم های  ی آزمودن   عضلات   ی توکندر ی م   ی محتوا گیری  اندازه   ی برا   TEM  روش 

  شش   تنها   و   است   همراه   VDMito  در   ی برابر   1/ 6  تا   1/ 1  ش ی افزا   با   ی ورزش   ن ی تمر   درواقع   که اند  داده   نشان 
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  روش   از   کننده استفاده   مطالعات   همان   ج ی نتا   حال، ین ا با ؛  است   ی کاف   آن   ش ی افزا   ی برا   ی ورزش   ن ی تمر   جلسه 

TEM   در   ن ی تمر   ز ا   ی ناش   رات یی تغ   از   فلات   حالت   ک ی   وجود   و   ن ی تمر   حجم   به   وابسته   اثر   دو   هر   از   نیز  

VDMito   ن ی پروتئ   ی محتوا   در   ن ی تمر   از   ی ناش   رات یی تغ   ی همبستگ   که   شود   اشاره   د ی با   ؛ البته کنند می   ت ی حما  

PGC‐1α ،  P53   و  PHF20   ن ی ا   ی همبستگ   از تری  ی قو   ی توکندر ی م   تنفس   در   ن ی تمر   از   ی ناش   رات یی تغ   با  

 .  ( 21)   است   ی توکندر ی م   ی محتوا   با   رها ی متغ 

  از   شتریب  را  ییایتوکندریم  عملکرد  یبدن  تیفعال  دندهمی  نشان  که  دارد  وجود  هاییگزارش   نیهمچن

 یچاق  شرایطدر  دی شا  امر   نیا  م یتصور کرد  حال، بااین  ؛ ( 22)  دهد می  شیافزاها  ی توکندریم  یمحتوا

  یها روی توکندریم  یمحتوا  نظر  از  هم   و   عملکرد  نظر  از  هم   یعضلانهای  یتوکندریم  بر   نیتمر  ریثأ ت

است درنظ  ؛داده  با  فعالرالبته  مهم  یکیعنوان  به  CS  میآنز  تیگرفتن  در    لیدخ  یهامیآنز  نیتراز 

 .  ردیگبه خود می یشتریتصور ما قوت ب نی ا ،ییایتوکندریم یهواز سمیمتابول

می  که  دارد  وجود  یشواهد  نیهمچن ها  یتوکندریم  حجم  راتییتغ  با  نیتمر  حجمدهند  نشان 

ب  دی شا  نیبنابرا  ؛ (22)  دارد  یقو  اریبس  یهمبستگ با  داد که  احتمال  تمرشتریبتوان   ن یشدن حجم 

تغانجام جلسه،  هر  در  ب  یشتریب  رات ییشده  اسکلت  یتوکندریم  وژنزیدر  چاق    یهاموش  یعضلات 

 است.   ندهیآهای پژوهشدر  شتریب یمند بررسازیناین امر محتمل باشد که 

سویی تمر   از  از  جلسه  هر  که  است  شده  کارآمد به   تواند می   HIIT  ناتی اشاره  تحر   یطور   ک ی سبب 

 تلی عا ف   و  انی ب   در   ی پی فنوت   رات یی تغ   ل ی قب   از   (23)   ی توکندر ی م  وژنز ی ب   ی بردار نسخه   یساز فعال 

 ن ی ا  و  (24) دشو   الکترون   انتقال  ۀ ری زنج   و  کربس  ۀچرخ   ش،یاکسا   در   ری درگ   ییا یتوکندر ی م های  ن ی پروتئ 

 وژنز ی ب   شی افزا که  کند  می   شنهاد یپ . این امر  ( 25)   دهدمی   یرو   ز ی ن   نخبه   ورزشکاران   در  یحت   موضوع 

 کی   وجودبه    که منافات دارد    یهای پژوهش   با   احتمال   ن ی ا   نی بنابرا   ؛ است   ری پذ همواره امکان   ی توکندر ی م 

 فلات  که ی درصورت   ؛ البته اندکرده   اشاره  نی تمر   به  پاسخ  در  یعضلانهای  ی توکندر ی م   شیافزا   یبرا   فلات

 وژنز ی ب   ۀروندش ی پ   و  مداوم  شی افزا  به  دیشا   که کند  می   شنهاد ی پ   موضوع  نی ا   ،باشد  داشته  وجود 

 توسط   ی عضلان  سلول   ۀشد اشغال   حجم  نسبت   که   ست ی ن   یاز ی ن   گر ی د   انی ب   به  ؛باشد نیاز ن   یی ا یتوکندر ی م 

 ن ی م أ ت  ی برا   بدن   محدود  ت ی ظرف   وضعیتی  ن ی چن   در  د یشا   و  ابد ی  گسترش  روز   به  روز ها  ی توکندر ی م 

. نکند  فراهم  را   اجازه  نی ا   عضلات،  بهها  ی توکندر ی م   ازی ن   مورد  ژن ی اکس   لی تحو   و  انتقال  ن ی همچن   و   سوخت 

 حداکثر   در مقایسه با    فعال  یاسکلت   عضلات  یتنفس   ت ی ظرف   بودن یشتر ب   که   شود   اشاره  د یبا   راستا  نی ا   در 

  .( 26) است   شده د ییأ ت  ی امر   ها آن   به  ژن ی اکس   ل ی تحو  ی برا  بدن های  ستم ی س   ت ی ظرف 

  بر  لیدل  لزوماً  ییایتوکندریمهای  نیپروتئ  انیب  رییتغدهند  نشان می  وجود دارد کهاما شواهدی نیز  

 مستقل   طوربه  تواند مینیز  ها  ی توکندریم  عملکرد   رییتغ  ی یسو  از  و  ستین  یتوکندریم  عملکرد  رییتغ

دهد    هاآن  در  نیپروتئ  انیب  راتییتغ  از   انیب  در  مشاهده قابل  راتییتغ  ریتفس  نیبنابرا  ؛ (27)روی 
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 ل یقب  از  یرسلولیز  یستمهایس  یسازگار  عنوانبه  پژوهش  نیا  در  شدهصیتخلهای  نیپروتئ

 .  نباشد حیصحبسیار   دیشا ،یتوکندریم

  تیوضع در  یاسکلت ۀعضل  یشیاکسا تیظرف کاهش   و یتوکندریم ی محتوا  کاهشنیز  قبلاً  هرحال،به

آزمودن  سمیو متابول  یتوکندریم  وژنزیب  ،شواهد  یبرخ  طبق.  است  شده  دییأت  یچاق   دارای   هاییدر 

چاق  اضافه و  استکموزن  داده  دتر یجدهای  پژوهش  اما   ، تر  چاقنشان  که  افزا  ی اند   وژنز یب  شیبا 

  یبرا  یی ایتوکندریم  ROSانتشار    شیراستا اشاره شده است که افزا ن یا  در.  استهمراه    یی ایتوکندریم

در پاسخ  یتوکندریم وژنزیب یو القا CaMKII یسازفعال ،یوپلاسمکسار ۀاز شبک مینشت کلس یالقا

 .  (28) است ازین ی اضاف یبه چرب یبه دسترس

در   ی توکندر ی م   وژنز ی اجازه ندهد که ب   HIIT  زیادشدت    دی شا  که اند  کرده   ان ی ب   نیز   ی گر ید   هایگزارش اما  

، حالن ی باا   ؛(29) اند  کرده   د ییأ تاین موضوع  را    یا اندازه تا   نیز  پژوهشگران   ری سا روی دهد.  حد مورد انتظار  

گیری شده است نتیجه   MitoTrackerها از طریق  گیری محتوای میتوکندری نیز با اندازه   پژوهش در یک  

به  نیز   HIITدنبال شش جلسه شرکت در تمرینات  که  تمرینات  اول  افزایش   در طی دو هفتۀ  امکان 

می قابلیت  که  دارد  وجود  عضله  سطح  در  هوازی  بهبود  های  به  محتوای تواند  همچنین  و  عملکرد 

انقباض  کند نعلی عموماً   حال، باید اشاره شود که عضلۀ بااین   ؛( 30)   های عضلانی مربوط باشد میتوکندری 

افزایش محتوای میتوکندری آن به معنی بهبود بیشتر استقامت عضلانی و عملکرد هوازی   است و قطعاً 

دربارۀ  HIITو ظرفیت بیشتر برای سوزاندن چربی و کاهش وزن است که بر اهمیت کاربردی تمرینات  

تأ  تناقض مطرح می کید  کاهش وزن  به  با توجه  اما درمجموع  بروز فلات دربارۀکند،  برای  سقف   شده 

رسد هنوز این موضوع قطعیت ، به نظر می های عضلانی ناشی از تمرینهای بیوژنز میتوکندری اری سازگ 

نیست، در این زمینه موجود    چون موضوع جدید و غیرعینی است و شواهد زیادی نیزترتیب  ندارد؛ بدین 

 در آینده انجام شوند.  یهای پژوهش لازم است 

 ترات یس  م یآنز  تیفعال  شیسبب افزا  ی چاقمشاهده شد که    پژوهش  نی ا  ی هاافتهی   ازطبق بخش دیگری  

  رییتغ به قادر مداخلات از کیچی ه و شودیم  وزن معمولیروه در مقایسه با گ  ینعل ۀعضل(  CS) سنتاز

  ک یتحر  یحت  یوانیح  مطالعات برخی    در   .یستندن  چاق   یهاموش  ی نعل   ۀعضل  در  م یآنز  ن یا  تیفعال

 شده است   mtDNA  یمحتوا  و  سنتاز  تراتیس  ت یفعال  در  متناسب   شیافزا  سبب  نیز   ی عضلان  یکیالکتر

پاسخ    ۀنیدر زم ههای گستردیبررس. همچنین  های پژوهش حاضر استبرخلاف یافته   که کاملاً   (31)

را   یهواز تیو ظرف  mtDNAمقدار   شی(، افزاHIIT  ت ی)مشابه با فعال دی شد  یهواز  ت یبه فعال  یسازش

 تیبهبود ظرف  علاوه بر   ، شده در پژوهش حاضریبررسچاق    یهاموش  دربارۀ  اما   ، (30)  اند کرده  د ییأ ت

تمر  یدر سازگار  یتوکندریم  یهای هوازمیآنز   حجم   ۀتیدانستراکم    شیافزاهمچنین    د،یشد  نیبا 
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  پژوهش  کی  در   اما   ، است  بوده   محتمل  نیز  mtDNAم  أتو  ش یعلاوه افزا( و بهVDMito)  1ها ی توکندریم

  یعضلان   mtDNA  یمحتوا  نیافتنشیافزا  با وجودافراد چاق    یهواز  ت یظرف  شیافزامشاهدۀ    براساس

  ن یتمر  در مقایسه با  یی ایتوکندریم  یسازگار  یبرا  ی متفاوت  یالگو  کیکه    است  شده   شنهاد یپ   (14)

دارد  د یشد اندازه  mtDNA  یما محتواالبت    ؛ وجود  نکردرا    احتمالاًکه    م یتصور کرد  ولی   م،ی گیری 

در این  نسان تفاوت دارد.  ا  در مقایسه باها  در موش  دیشد  نیتمربا    ییایتوکندریم  یسازگار  یالگو

بیشاپ  همکاران  2راستا  کردهاشا  (4)  و  مختلفاند  ره  انواع  محرک  ع به  تمرین  اثر  بیوژنز  نوان 

تأ دربارۀ  ییدمیتوکندریایی  اما  است،  کارایی  یافته  شده  به  مربوط  بیوژنز    HIITهای  افزایش  در 

های پژوهش  ترتیب تصور کردیم شاید یافتهنسان هنوز تناقض زیادی وجود دارد؛ بدیندر ا  میتوکندری

 نباشد.    پذیرتعمیمطور کامل به انسان ها بهحاضر دربارۀ موش

طر   یاسکلت   ۀعضل   که  است  شده  گزارش   نیز  قبلاً راستا    نی ا   در   بانیز    یمی آنز   تی فعال   ر یی تغ   ق ی از 

ری کمت   ی هواز   ت ی ظرف   ی اسکلت   ۀ عضل  ، ی چاق  ط ی شرا   در .  ابدیمی   تطابق   ی جسمانتحرک  نبود  های  ت ی وضع 

 و همکاران   3هالوی.  ( 32)   دهد می   شی نما  ی عضلان  ی ها سلول   نی ب   در   یچرب   ی محتوا   ش یافزا   با  همراه   را 

نتایج    نیز   ( 33)  با  افز حاضر   پژوهشمشابه  سیترات    27ایش  ،  فعالیت  عضلۀ   سنتاز درصدی  قرمز   در 

ذکر شود است    م ه دلیل آن ناتوان بودند. در این راستا لاز چاق را گزارش کردند که در توجی های  موش 

بلکه اکسایش   های میتوکندریایی نیست؛ایش چربی اکس  محدودکنندۀ   سنتاز فعالیت سیترات    که معمولاً 

افزایش فعالیت   شود؛ بنابراین تصور کردیم شاید مشاهدۀتنظیم می   CPT1اسیدهای چرب بیشتر توسط  

نداشته باشد؛ کندری در چاقی عملکرد میتو  اط زیادی با بت ر ا در اثر چاقی    پژوهشسیترات سنتاز در این  

داری ، با وجود مشاهدۀ روند کاهشی مختصر، تغییر معنا Q10یا مصرف    HIITدنبال تمرین  همچنانکه به 

 های چاق مشاهده نشد. نعلی موش   در فعالیت این آنزیم در عضلۀ 

و عملکرد تنفسی میتوکندری و    CSثیری بر فعالیت  تأ   Q10اشاره شده است که    پژوهشالبته در یک  

هسته،   DNAمیتوکندری به    DNA، نسبت  CSهای مربوط به محتوای میتوکندری از قبیل  شاخص

PGC-1α  ثیر تمرین بر  نبودن تأ   دار؛ بنابراین در تبیین علت معنا(34)  های اکسایشی ندارد و یا آنزیم

  شودبهبود وضعیت متابولیک می  و   اهش وزنسبب ک  تصور کردیم تمرین از یک سو  سنتازسیترات  

شده است و از    وزن معمولیسمت گروه  عضله به  سنتازکه در کل سبب سیر کاهشی فعالیت سیترات  

افزایش ها سبب شده است  م چربیناشی از تمرین در افزایش ظرفیت کاتابولیسهای  سویی سازگاری

 های هوازی میتوکندریایی روی دهد. فعالیت آنزیم

 
1. Mitochondrial Volume Density (MitoVD) 

2. Bishop 

3. Holloway 
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ساقی   برابر در عضلۀ   1/ 3حدود    سنتاز فعالیت آنزیم سیترات    HIITبعد از تمرین  ی دیگر  پژوهش اما در  

 . (35)   ثیر متفاوتی بر فعالیت اکسایشی ایجاد کردفت، اما در سایر عضلات بدن موش تأ قدامی افزایش یا

علاوه اشاره شده است که تغییرات ناشی از تمرین در ظرفیت هوازی از طریق تغییرات فعالیت سیترات  به 

های پژوهش در   سنتاز دهد. مقدار مطلق سیترات  یک روی می به    عضله و با نسبت نزدیک به یک  سنتاز 

 نخواهد بود.  پذیر مقایسه ،  مختلف تا زمانی که یک روش استاندارد آنالیزی استفاده نشود 

  وزن معمولی سمت مقادیر مشابه با گروه  تمرین کاهش فعالیت این آنزیم به  اثر نتیجه گرفتیم    بنابراین
این آنزیم در کل سبب شده    بر افزایش فعالیت  HIITاز یک سو و همچنین سازگاری ناشی از تمرین  

مرین و گروه  کرده )گروه تهای تمرینگروه  سنتازداری بین سطوح فعالیت سیترات  است تفاوت معنا

تری های بیشهای چاق مشاهده نشود؛ البته همچنان لازم است در این زمینه پژوهشتوأم( و گروه

 انجام شود.

  وجود   یهواز  تیظرف  راتییتغ  و  PGC-1α  یمحتوا  راتییتغ  نیب  یروشن  لرابطعلاوه باید اشاره شود  به

در   (36)پژوهشگران  ریهای ساافتهیبا  HIIT نیدنبال تمربه PGC-1α یمحتوا شیافزابنابراین  ؛دارد

اینکه    دارد  وجود  یشواهد  حال،نیباا؛  ستهمسو  نهیزم  نیا بر    نیتمر  حجم  و  شدت  کاهشمبنی 

 ی دارا  و  چاق   مردان  ییایتوکندری م  وژنزیب  بر  یریثأت  چیه  ،یقلبهای  یسازگار  کاهش  وجود  با  یتناوب

 متفاوت   یسازگار  بارۀما در  یقبل  استنباط  یدر راستا  دیله شائمس  نی ا.  (29)  کندینم  جادیا  وزناضافه

 ن یاست. همچن q10 ای نیها در پاسخ به تمریتوکندریم یکل یمحتوا زمینۀ ها درانسان و موش نیب

 ییایتوکندریم  وژنزیبر ب  HIIT  نیشده از تمرهای کسبیسازگار  دی کند که شانکته را مطرح می  نیا

 ن یچن  ،Q10و مصرف مکمل    نیتمر  یطولان  یهای زمان پس از دوره  دی و با  دارند  مدتیطولان  حالت

 فرصت   یکاف  ۀانداز  به  حاضر  پژوهش  در  مطالعه  مدت  طول  دیشا  گری د  انیب  به  ؛شوند   انجام  ییهاسهیمقا

  اشاره  دیبا  ییسو  ازرا در حد کامل ارائه نکرده است.    ییایتوکندریم  وژنز یب  به  مربوطهای  یسازگار  بروز

و کاهش   توکرومیس یسازر کاهش رهاب α1-PGC  انیب شیافزا ریثأبدن، ت گرید  یهادر بافت که شود

که    م یگیری کردجه ینت بیترتنیبد   ؛است شده  د ییأ ت  نیز ی سلول مرگ  و  ی شیاکسا بیآس ، ROS دیتول

تنها   یتوکندر یم  وژنزیب  ریمس  فقط  ،Q10و مصرف    نیچاق تحت تمر  یهاموش  ینعل  ۀعضل  در  دیشا

 ی سلول  اتیو ح  یشیاسترس اکسا  یرهایمس  یرسان امینبوده است و پ   α1-PGC  دیتول  شیهدف افزا

 اند.  شده ریدرگ نیز

دنبال کسب وزن به   وزن معمولی  ی هادر عضله هم در موش   PGC-1α  رات یی تغ رسد  نظر می   به   هرحالبه 

همراه با   Q10م أ مصرف تو   مان و هم در ز  Q10و مصرف   HIITدنبال  چاق به   یها و هم در موش   یو چاق 

HIIT ،   دارد  اشاره ها  ی توکندر ی مدت م ی های مثبت طولانی سازگار   بروز   ه ب  و  ست ی ن   ده ی چ ی پ   موضوعی ، 

کند که  می   ان یب م(  أ و تو   HIIT)   پژوهش   نی ا   در   شدهی بررس   نی های تمر گروه   در   PGC-1α  شیافزا   یول 
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بهبود عملکرد ۀ  ج ی و در نت   PGC-1α  ش یبا افزا  HIIT ن ی ممکن است تمر  نیز های چاق  ی در آزمودن   ی حت 

 کند. می  د یک أ ت  جینتا  ی کابرد   ت ی بر اهم این امر همراه شود که    یتوکندر ی م  ی و محتوا 

و    ی عیطباین امر    بتهکه ال  نکردیممشاهده    Q10  ربارۀ د  یادیز  اثرات  کل   دراشاره شود که  لازم است  

لازم است   . همچنین(37)  شودمی  زیتجو  مندانلو سا  مارانیبه ب  Q10  شتری چون ب  ؛مورد انتظار است

ایفای نقش در زنجیرۀ  Q10کوآنزیم    ذکر شود بیوانرژتیک میتوکندری    از طریق  از  الکترون  انتقال 

  بسیار کم  Q10ی جذب  ول   شود،سیدانی استفاده میاکعنوان یک مادۀ آنتیو بیشتر به  کند حمایت می

پذیری اندک در آب و وزن بودن زیاد و حلدلیل لیپوفیلیقابلیت تجمع آن در میتوکندری به   است و

نعلی    های عضلۀبنابراین تصور کردیم شاید جذب اندک آن در میتوکندری  مولکولی زیاد، محدود است؛

باشد. باید اشاره شود    شدهگیریاندازهی  متغیرهابر    HIIT  ها مسئول اثرات کمتر آن در مقایسه با موش

نان حاصل نکردیم و مشخص نیست مقدار در اثر مصرف مکملی اطمی  Q10که ما از سرنوشت جذب  

القای چاقی در چه حدی بود؛ بنابراین این موضوع  آن    پایۀ از    پژوهشبزرگ برای    یمحدودیتپس 

 ه در نظر گرفته شود. آیندهای پژوهشدر شود و نیاز است حاضر محسوب می

  و  زاددرون  یهادانیاکسیآنت  است  شده  ادعا   گذشتههای  پژوهش  در  این است که  است  مهم  آنچه

  در  ROS  و   AMP  م،یکلس  زیاد   مقدار   و   اند مرتبطها  یتوکندریم  عملکرد  ش یافزا  با   میکلس  یدستکار

  تنفس  دستنییپاهای  ستم یس  ن یهمچن  و  PGC1-α  یسازفعال  ق یطر  از  است  ممکن  HIIT  نیح

  ۀتود  کمتر  ش یافزا  نیبنابرا  ؛شوند  ریدرگ  یتوکندریم  وژنزیب  در  NRF2  و   NRF1  شامل   یاهسته 

  اول  نگاه  در  دیشا  وژنز،یب  به  مربوطهای  شاخص  دارامعنهای  شیافزا  وجود  با  ینعلۀ  عضل  یتوکندریم

در اثر مصرف    یتوکندریم  وژنزیب  یجابهها  یتوکندریم  عملکرد  شیافزا  به  را  موضوع  ن یا  اما   ، باشد  مبهم

Q10  تصور    اما  د،ندار  ی با همتنگاتنگبسیار    ۀرابط  یتوکندریم  عملکرد  و  ساختار  نیهمچن.  میداد  ربط 

 است  نداده   فرصت  و  است  نبوده  یطولان   ادیز  حاضر  پژوهشها در  موش  یبررس  زمان  مدت  دی شا  میکرد

 شده اشاره    (4)بیشاپ و همکاران  پژوهش  در.  کند  بروز  یکاف  ۀعضلات به انداز  یتوکندریم  وژنزیب  که

  نیها و همچنها و ژننیپروتئ  تی محتوا، مکان و فعال  راتییزمان بروز تغ  ق یدق  یی شناسا  یاست که برا

منیپروتئ به    یی ایتوکندریهای  پاسخ  عضلانیوپسیب  هب  HIITدر    ی زمان های  دوره  درمتعدد    ی های 

  یبراشود  می  شنهادیپ   بیترتنی بد  است؛  ازین  یسن  و  یتیجنس  مختلفهای  تیجمع  و  مختلف

  زمانهم  یبررس  ضمن  ،یتوکندری م  وژنزیبر ب  Q10  ریثأ ت   بارۀدر  ندهیآ های  پژوهشگیری بهتر در  جه ینت

 سرنوشت   یبررس  ،Q10تر مصرف مکمل  یولانط  یهای زمان دوره  یط  یتوکندریم  عملکردهای  شاخص

 در نظر گرفته شود.   زین عضلاتهای  ی توکندریم در آن جذب

 گیری اندازههر گروه،    ها درتعداد کم آزمودنیهایی داشت که عبارت بودند از:  محدودیت  پژوهش این  

از متغیرهای درگیر    بیشتری  عدادتنشدن  جامع    گیریاندازهبر  نشدن تودۀ میتوکندری علاوه  مستقیم
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مداخله برای کسب اطمینان از اثرگذاری تمرین و مکمل     اندک دورۀ مدت نسبتاًدر بیوژنز میتوکندری،  

Q10  اطمینان از سرنوشت جذب مکمل  ، نبودQ10  نشدن نوع  های عضلات، تفکیکبه میتوکندری

عضلۀ   در  قرمز  و  سفید  عملکرد  شاخص  نشدنگیری اندازهشدن،  بررسیتارهای  با  مرتبط  های 

ا در طی دورۀ  هترکیب بدنی و ظرفیت هوازی موش  نشدنگیریاندازهتر از همه  میتوکندری و مهم

محدودیت وجود  با  درمداخله.  داد  نشان  داشت،  حاضر  پژوهش  که  بیوژنز   هایی  چاقی  مجموع 

مناسبی    طور نسبتاًبه  HIITتمرین  جای آن  کند و بهها را تضعیف مینعلی موش  میتوکندری عضلۀ

شود. همچنین غیرفعال می  وزن معمولیهای  موش  ای آن در ین وضعیت و حتی ارتقسبب جبران ا

اثرات مفیدی بود که عمدتاً  Q10مکمل   اثرات آن در مقایسه بادر این میان دارای  از      اثرات ناشی 

HIIT   تمرین و    نین اثرات تعاملی خیلی زیادی برایتر بودند. همچضعیفQ10  های بیوژنز شاخص   بر

های ذکرشده،  محدودیت  ی مشابه وپژوهشکمبود شواهد  دلیل  حال، بهبااین  میتوکندری مشاهده نشد؛

 های بیشتری انجام شود.  لازم است پژوهش
 

 پیام مقاله 

 Q10و مکمل    HIITشود و در عوض، تمرین  چاقی سبب کاهش بیوژنز میتوکندری عضله اسکلتی می

 بارزتر است.  HIITکنند که اثر تمرین این اثر چاقی را به خوبی جبران می
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