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Abstract: 

 
Background: Aging can increase the risks of various liver diseases and act as an 
unfavorable prognostic factor and increase mortality. Therefore, this study aimed to 
investigate the effect of 8-week resistance training with liposomal vitamin C on the 
expression of UCP1 and FIS1 in hepatocytes of elderly rats. 
Material and Methods: The present study was an experimental study with a control group. 
Twenty-five male rats (Wistar) aged 24 weeks (280-320 g) were randomly divided into 5 
groups; young control group, elderly + resistance training group, elderly + liposomal vitamin 
C group, elderly + resistance training + liposomal vitamin C group and old age control 
group. In the groups receiving liposomal vitamin C, liposomal vitamin C was administered 
daily based on kilograms of body weight. 
Results: UCP1 expression was significantly reduced in the elderly group compared to the 
young group (P=0.001). However, the expression of UCP1 in the elderly group + resistance 
training along with vitamin C consumption increased significantly compared to the elderly 
group (P=0.001). Also, FIS1 expression was significantly increased in the elderly group 
compared to the young group (P=0.001). However, the expression of FIS1 in the elderly 
group + resistance training with vitamin C consumption was significantly reduced compared 
to the young group (P=0.001). 
Results: Aging increases FIS1 expression and decreases UCP1 expression in rat liver tissue. 
However, resistance training with vitamin C decreases FIS1 expression and increases UCP1 
expression in elderly rats. 
 
Keywords: Resistance training, Vitamin C, UCP, FIS1 
 
*Corresponding Author 
Email: m.peeri@iautcb.ac.ir  
Tel: 0098 212 248 1621  
Fax: 0098 212 248 1621                                                                                                    Conflict of Interests: No  
                                                                Feyz, Journal of Kashan University of Medical Sciences, April, 2022; Vol. 26, No 1, Pages 22-29 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Please cite this article as: Khodabandeh M, Peeri M, Azarbayjani MA, Matinhomaee H. The effect of resistance training with liposomal 

vitamin C on UCP1 and FIS1 expression in hepatocytes of elderly rats. Feyz 2022; 26(1): 22-9. 
 



23 
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  مقدمه 
هاي مختلف كبدي تواند خطرات مربوط به بيماريپيري مي

هاي . داده]1[مير شود وميزان مرگبالارفتن را افزايش دهد و باعث 
 و سن در كبد انسان محدود است مورد تغييرات وابسته بهتجربي در

طور در زنجيره تنفسي به ينقايص ، امامشاهده نيستپيري كبد قابل
مثال، تنفس عنوانبهدهد. مشابه در انسان و جوندگان رخ مي

يابد. اختلال ميتوكندريايي در طي پيري در كبد انسان كاهش مي
عملكرد ميتوكندري يك جزء مهم در پاتوفيزيولوژي انواع 

 .]2[شود قلبي عروقي محسوب مي -هاي متابوليك بيماري
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سالمندي با افزايش كه هاي پژوهشي نشان داده است همچنين يافته
. توليد گرما با ]3[ نشت پروتون در زنجيره تنفسي همراه است

، ايدر چربي قهوه  Uncoupling protein 1 (UCP1)واسطه
كند و امكان اكسيداسيون سريع بستر زنجيره تنفسي را از هم جدا مي

ساير  رايب UCP1. ]4[ سازدرا فراهم مي ATPبا سرعت كم توليد 
 ،دهنده نوكلئوتيد آدنينمانند انتقال ،ناقلين متابوليت ميتوكندري

ها از فضاي غشايي ميتوكندري به ماتريس جايي پروتونهامكان جاب
 اي با بيان زيادهاي چربي قهوهل. سلو]5[ كندرا فراهم مي ميتوكندري

UCP1، را فرد در اتلاف مقادير زيادي انرژي بهتوانايي منحصر
بافت چربي ظرفيت مشخصي براي  UCP1وجود . ]6[كند فراهم مي

. بيان بيش ]7[كند فراهم ميرا  درصد 20در اتلاف انرژي تا اي قهوه
براي اي بافت چربي قهوهسازي ترموژنز يا فعال UCP1 از حدّ

 برخي مطالعات نشان داده شده استجلوگيري از پيشرفت چاقي در 
منجر به افزايش  ،عضله در  UCP1 اين، بيان بيش از حدّبر. علاوه]8[

مصرف انرژي، تأخير در ايجاد چاقي ناشي از رژيم غذايي و افزايش 
  UCP1. در عضلات اسكلتي، كاهش]9[شود متابوليسم چربي مي

با اختلال در اكسيداسيون اسيدهاي چرب ميتوكندري منجر به تجمع 
در طول . ]10[ شودميافزايش استرس اكسيداتيو  واسيدهاي چرب 

هم در  ،ايدادن فعاليت بافت چربي قهوه، از دستسالمندي

  خلاصه:
آگهي نامطلوب عمل عنوان يك عامل پيشافزايش دهد و بههاي مختلف كبدي را تواند خطرات مربوط به بيماريپيري مي هدف:و  سابقه
 Cهمراه ويتامين بهتمرين مقاومتي  هفتههشت ثيرأتبررسي  ،هدف از تحقيق حاضر براينابن. مير شودوباعث افزايش ميزان مرگ ،كرده

  هاي صحرايي سالمند بود.موش كبديهاي سلولدر  FIS1و  UCP1ليپوزومال بر بيان 
گرم)  280-320اي (هفته 24رأس موش صحرايي نر (نژاد ويستار)  25تحقيق حاضر از نوع تجربي با گروه كنترل بود.  :هامواد و روش

ليپوزومال، سالمند + تمرين مقاومتي  Cكنترل جوان، سالمند + تمرين مقاومتي، سالمند + ويتامين  :گروه تقسيم شدند 5صورت تصادفي در به
ليپوزومال براساس   Cليپوزومال، روزانه ويتامين Cكننده ويتامين هاي دريافتگروهدر ليپوزومال و كنترل دوران سالمندي.  C+ ويتامين 

  كيلوگرم وزن بدن تجويز شد. 
 + در گروه سالمند UCP1). اما بيان =001/0Pدر گروه سالمند در مقايسه با گروه جوان كاهش معناداري داشت ( UCP1بيان  :نتايج

در گروه  FIS1). همچنين بيان =001/0Pدر مقايسه با گروه سالمند افزايش معناداري يافت ( Cهمراه مصرف ويتامين تمرين مقاومتي به
در  Cهمراه مصرف ويتامين تمرين مقاومتي به + ). اما در گروه سالمند=001/0P( سالمند در مقايسه با گروه جوان افزايش معناداري داشت

  ).=001/0Pروه جوان كاهش معناداري يافت (مقايسه با گ
همراه تمرين مقاومتي به اما. شدها هاي صحراييموشدر بافت كبد  UCP1و كاهش بيان  FIS1سالمندي باعث افزايش بيان  گيري:نتيجه

  .گرديدسالمند  هاي صحراييموشدر  UCP1و افزايش بيان  FIS1باعث كاهش بيان  Cمصرف ويتامين 
   C ،UCP ،FIS1تمرين مقاومتي، ويتامين  كليدي: واژگان
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و همكاران  Rogers. ]6[افتد جوندگان و هم در انسان اتفاق مي
) در تحقيقي نشان دادند كه سالمندي باعث كاهش 2012(

و همكاران  Zoico . ]6[شود مي هاي صحراييموشدر   UCP1بيان
از سوي ديگر . ]11[) نيز نتايج مشابهي را گزارش كردند 2019(

يندهاي آها در پاسخ به تغيير در انرژي، با استفاده از فرميتوكندري
حال ديناميك با اين .شونداز هم جدا و ادغام مي جوشيشكافت و هم

 پروتئينبا اختلالاتي همراه است.  ميتوكندريايي در اثر سالمندي
 Mitochondrial fission 1 proteinشكافت ميتوكندريايي 

(FIS1) 12[ شودپروتئيني است كه باعث شكافت ميتوكندري مي[ .
1FIS دينامينمربوط به  1طريق اتصال پروتئين از GTPase 

dynamin-related protein 1 (DRP1) طور غيرمستقيم در به
به  FIS1با گسترش ميتوكندري،  د.ميتوكندري نقش دار شكافت

ي براي تنظيم اندازه و توزيع ميتوكندري در پاسخ به تقاضاي محلّ
اين، شكافت  بر. علاوه]12[ كنديا كلسيم كمك مي ATPهاي يون

مرگ  نهايتو در Cميتوكندري ممكن است منجر به ترشح سيتوكروم 
ويژه براي تنظيم مورفولوژي ميتوكندري، به FIS1. ]12[سلول شود 

 تعامل دارد TBC1D15جوشي ليزوزوم و اندوزوم، با توجه به همبا

]13[.Wang  ) بيان كه  ند) در تحقيقي گزارش كرد2019و همكاران
در  شبكيه چشم پيردر  FIS1كننده شكاف ميتوكندريايي ژن تنظيم

دهد . اين نتايج نشان مي]14[ مقابل شبكيه جوان افزايش يافته است
طريق كاهش بيان هاي پير ازكه شكاف ميتوكندريايي در شبكيه چشم

Mfn2سازي پروتئوليتيك ، غيرفعالOpa1  توسطOma1  و
و همكاران نيز   Mai.]14[يابد افزايش مي FIS1افزايش بيان 

گسترش فشار اكسايشي  با FIS1افزايش بيان كه گزارش كردند 
ورزشي فعاليت ها و انجاماكسيدانمصرف آنتي .]15[ همراه است

نتايج برخي مطالعات  د.ي در كاهش فشار اكسايشي دارش مهمّنق
انجام تمرينات ورزشي با افزايش مقادير كه نشان داده است 

اكسيداني نظير كاتالاز در بهبود عملكرد ميتوكندريايي هاي آنتيآنزيم
درمان با كه ) نشان دادند 2017و همكاران ( Tan .]16[ثر است ؤم

 دادندستي ازتا حدّ  (NAC) سيستئيناستيل-N  يا  Cويتامين 

GSC  ناشي از بلوك در شكافت ميتوكندريايي با واسطه Drp1  را
 Cويتامين استفاده از تأثير مورد حال دراين با .]17[كند سركوب مي

و  Kumar. اما نشدفت تحقيق مستدلي يا FIS1يا  UCP1بر 
را در اثر مصرف ويتامين  UCP1) افزايش معنادار 1999همكاران (

A  اما. ]18[گزارش كردند  هاي صحراييموشدرQuinhoneiro  
در اثر مصرف  UCP1) تغيير معناداري در بيان 2018و همكاران (

نيز  )2018و همكاران ( Axelrod. ]19[ ارش نكردندزگچاي سبز 
تحرك هفته تمرين در افراد كم 12را در اثر  FIS1كاهش بيان 

طرفي ديگر در مقايسه نوع معمول ويتامين از .]20[گزارش كردند 

C بافت غشاي به ابتدا در زيرا ،دشومي جذب هترب ليپوزوم، نوع 
با در نظر داشتن ند. كمي تسهيل را غذايي مواد ارائه و دشومي متصل

ر عملكرد ب FIS1و  UCP1توجه به اهميت باموارد فوق و 
ثير ورزش و أبر تهاي موجود مبنييتميتوكندري و نيز محدود

ثير تمرين أتبررسي  ،بر اين عوامل، هدف از تحقيق حاضر Cويتامين 
در  FIS1و  UCP1ليپوزومال بر بيان  Cمقاومتي به همراه ويتامين 

  .بودهاي صحرايي سالمند موش كبديهاي سلول
 

  هامواد و روش
در  IR.SSRI.REC.1399.775اين تحقيق به شماره 
ييد شده است. بدني و علوم ورزشي تأكميته اخلاق پژوهشگاه تربيت

 با آزمايشگاه و سازگاري محيط به هاي صحراييموشپس از انتقال 
 در تايي3 هايگروه صورتبه هفته،يك مدتجديد به محيط
درجه  23±2 دماي با محيطي در شفاف كربناتپلي هايقفس

 روشنايي به تاريكي چرخه و درصد 55 تا 45 رطوبت ،سلسيوس
 پلت استاندارد غذاي پژوهش طي در. شدند نگهداري ساعته 12:12

در اين . گرفت قرارها آزمودني اختيار در آزاد صورتبه آب و
 24رأس موش صحرايي نر (نژاد ويستار) با گروه سني  25پژوهش، 

صورت تصادفي (داشتن شانس برابر گرم) به 280-320اي (هفته
تايي 5گروه  5در هر گروه) در  موش صحراييبراي قرار گرفتن هر 
مورد مطالعه قرار خواهند  ،تقسيم شدهترتيب زير در هر رده سني به

  گرفتند:
 6-8ي جوان يسر موش صحرا 5شامل  »كنترل جوان«) گروه 1

  گرمي 250تا  220اي هفته
سر موش صحرايي  5شامل  »سالمند + تمرين مقاومتي«) گروه 2

  سالمند و تمرين بدني
سر موش  5شامل  »ليپوزومال Cسالمند + ويتامين «) گروه 3

  ليپوزومال Cصحرايي سالمند و ويتامين 
شامل  »ليپوزومال Cسالمند + تمرين مقاومتي + ويتامين «) گروه 4
 Cسر موش صحرايي سالمند + تمرين مقاومتي + ويتامين  5

  ليپوزومال
سر موش صحرايي سالم  5شامل  »كنترل دوران سالمندي«) گروه 5

 ايهفته 24 سنّبا 

دقيقه  20مدت سه روز در هفته هر روز تمرين مقاومتي بهدر گروه 
. ]21[هفته تمرين داده شد  8مدت تمرين مقاومتي با نردبان و وزنه، به

هاي بعدي در هر گروه زمان تمرين جهت بررسيپس از پايان مدت
 Cكننده ويتامين هاي دريافتبررسي قرار گرفت. در گروهمورد

 .Drليپوزومال (  Cليپوزومال، در هر گروه روزانه ويتامين

Mercola( به) 100صورت گاواژ براساس كيلوگرم وزن بدن 



 ... ،ليپوزومال بر Cثير تمرين مقاومتي به همراه ويتامين أت
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ن در در هر گروه وز. ]22[روز) تجويز شد  / كيلوگرم / گرمميلي
هاي منظور بررسي بيان ژنبهابتدا و انتهاي مطالعه بررسي شد. 

UCP1  وFIS1 از روش كبد در بافت ،qPCR در  .استفاده شد
عنوان ژن كنترل استفاده و بيان به Gapdhاين بررسي از ژن رفرنس 

تكنيك ابتدا طراحي منظور انجام اين ها با آن مقايسه شد. بهساير ژن
و به  ها استخراج شدكل از بافت RNAو سپس پرايمر انجام 

cDNA سپس )1 شماره (جدول تبديل گرديد .cDNA روش به 

PCRبررسي قرار هاي ذكرشده موردو از نظر بيان ژن تكثير شد
  گرفت. 

شده ترايزول تهيهروش دستي با استفاده از ماده به RNAاستخراج 
براي روش  و طبق پروتكل استاندارد موجودت از شركت كيازيس
  ترايزول انجام شد.

پارس توس  cDNAبا استفاده از كيت سنتز ا هcDNAسنتز 
)Parstous, mashhad, iran( .انجام شد  

. همچنين طراحي پرايمرها Cat no.: A101161شماره كاتالوگ يا 
  انجام شد. 5/6نسخه  Generunnerبا برنامه 

كره انجام  BioFACTبا استفاده از كيت  PCRبر اين روش علاوه
 2X Real-Time PCR Master Mix )includingشد: 

SYBR Green, High ROX( cat no. DQ385-40h.  
 

  توالي پرايمرها -1شماره جدول 
TTG TTC TGG GGC TCA GTC TGT FIS1 R 

CAT CGT GCT GCT GGA GGA FIS1 F 
CTG ACC TTC ACC ACC TCT GTUSP1 R 
GCC TCT ACG ATA CGG TCC AAUCP1 F 

  

  
  UCP1منحني تصاعدي  -1شماره  نمودار

  
  FIS1منحني تصاعدي  -2شماره  نمودار
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هاي نمربوط به ژ amplification graphنمودارهاي تكثير يا 

تعداد هستند كه محور افقي  real-time PCRروش مطالعه بهمورد
و محور عمودي شدت سيگنال فلورسنت  PCRهاي سيكل

 delta	كه بودشده توسط دستگاه براي هر ژن اختصاصي دريافت

Rn value 2و  1 هايهاي شماره(نمودار نام دارد(.		  
  پروتكل تمرين مقاومتي

 به طول ها از نردبانتمرين قدرت مستلزم اين بود كه موش
و   Scheffer، با برخي تغييرات طبق مترسانتي 2با شبكه  متر 1

هفته با تمرين  1مدت ها به. موش]24،23[ كنندهمكاران صعود 
براي اين  شروع شد. يسپس، تمرين مقاومت شده آشنا شدند.داده

پروتكل، سيلندرهاي حاوي وزنه با نوار فوم به پايه دم موش وصل 
از  مترسانتي 2-3سيلندرها با پيچيدن قسمت بالايي دم ( .شده بودند

 د.در بالاي نوار فوم به دم بسته شدن Velcro انتهاي خارجي) با
 از وزن بدن) وارد سيلندرها شدند. درصد 25ليه (هاي اوّسپس، وزنه

صورت و به ندها در پايه دستگاه كوهنوردي قرار گرفتموشبعد 
وزن متصل به دم  د.نرفتن از نردبان تحريك شددستي براي بالا

هاي ؛ هفتهدرصد 50، 2و  1هاي هفته تمرين (هفته 8دريج در طي تبه
به  8و  7 هاي؛ هفتهدرصد 75، 6و  5هاي ؛ هفتهدرصد 50، 4و  3

از وزن كل افزايش يافته است). تمرينات سه تا پنج ست  درصد 100
 2دقيقه بين تكرارها و استراحت  1تكرار، با استراحت  8-12بين 
لسه روز در هفته انجام شد. هر ج 4يا  3مدت ها، بهاي بين ستدقيقه

شد. پس از ساعت بين جلسات انجام  48دقيقه، با فاصله  50-40
ها اجازه داده شد تا در منطقه ، به موشرسيدن به بالاي نردبان

ها سه كه موشريكاوري كنند. اين روش تا زماني ،استراحت
بان را نرد ها نتوانستند طول كلّ مجموعه تمرين را تمام كردند يا آن

  .]24[ تكرار شد ،صعود كنند
  روش آماري
ها از بودن توزيع دادهاين تحقيق براي بررسي طبيعي در

ها، از بودن توزيع دادهيعويلك استفاده شد. بعد از طبيآزمون شاپيرو
گروهي و از  طرفه براي بررسي تفاوت بينواريانس يكيز لآزمون آنا

ها اختلاف گروه كردن محلّآزمون تعقيبي توكي براي مشخص
 22نسخه  SPSSافراز نرماز ها با استفاده استفاده شد. تمامي بررسي

  .صورت گرفت α≥ 05/0و در سطح 
  

  نتايج
بين گروه  UCP1از نظر بيان كه نتايج اين تحقيق نشان داد 

تمرين  + ) و همچنين گروه سالمند=001/0Pجوان با گروه سالمند (
با گروه سالمند تفاوت معناداري  Cهمراه مصرف ويتامين مقاومتي به

تمرين  + گروه سالمندبين ). همچنين =001/0Pوجود دارد (
با  Cويتامين  + ) و گروه سالمند=001/0Pمقاومتي با گروه جوان (

از نظر ) نيز تفاوت معناداري مشاهده شد. =001/0Pگروه جوان (
) و =001/0Pنيز بين گروه جوان با گروه سالمند ( FIS1بيان 

 Cتمرين مقاومتي به همراه مصرف ويتامين  + همچنين گروه سالمند
  ).=001/0Pبا گروه سالمند تفاوت معناداري وجود داشت (

  

  
شده  نشان داده هاي مختلفدر گروه UCP1بيان  -3نمودار شماره 

  .است
 **05/0≤P  ،05/0 #مقايسه با گروه سالمند≤P مقايسه با گروه جوان  

  
نشان داده شده  هاي مختلفدر گروه FIS1بيان  -4شماره  نمودار

  .است
 **05/0≤P  ،05/0 #مقايسه با گروه سالمند≤P مقايسه با گروه جوان  

  

# #

**

**

٠

٠ဂ٠٠٠۵

٠ဂ٠٠١

٠ဂ٠٠١۵

٠ဂ٠٠٢

٠ဂ٠٠٢۵

٠ဂ٠٠٣

٠ဂ٠٠٣۵

سالمند + سالمند 
تمرين

+ سالمند 
Cويتامين 

+ سالمند 
+ تمرين 
 Cويتامين 

جوان

شده
ال 

نرم
ژن 

ان 
بي

گروه ها

UCP1

**

**

٠

٠ဂ٠٠٠٢

٠ဂ٠٠٠۴

٠ဂ٠٠٠۶

٠ဂ٠٠٠٨

٠ဂ٠٠١

٠ဂ٠٠١٢

٠ဂ٠٠١۴

٠ဂ٠٠١۶

سالمند + سالمند 
تمرين

+ سالمند 
Cويتامين 

+ سالمند 
+ تمرين 
 Cويتامين 

جوان

شده
ال 

نرم
ژن 

ان 
بي

گروه ها

FIS1 
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  بحث
ثير تمرين مقاومتي و أت بررسيحاضر با هدف  تحقيق

هاي صحرايي سالمند موش FIS1و  UCP1بر  Cمصرف ويتامين 
سالمندي باعث كاهش كه انجام شد. نتايج اين تحقيق نشان داد 

UCP1 همراه مصرف ويتامين اما تمرين مقاومتي بهشود. ميC 
) نيز 2012و همكاران (  Rogersباعث افزايش معنادار آن شد. 

هاي موشدر   UCP1بياننشان دادند كه سالمندي باعث كاهش 
) نيز نتايج مشابهي 2019ان (و همكار  Zoico.]6[شود مي صحرايي

) افزايش 2013و همكاران (  Ringholm.]11[را گزارش كردند 
در اثر يك  هاي صحراييموشرا در بافت چربي  UCP1معنادار 

) نيز 2013و همكاران ( Reisi .]25[جلسه ورزش گزارش كردند 
در  UCP1تمرين مقاومتي باعث افزايش معنادار كه گزارش كردند 

و   Boström .]26[شود جوان مي هاي صحراييموشبافت چربي 
دويدن و شنا بيان ژن  ) گزارش كردند در اثر2012همكاران (

UCP1 مورد افزايش در .]27[كند بافت چربي افزايش پيدا مي
UCP1 در هاي مختلفي گزارش شده است. در اثر ورزش مكانيزم
موجب ترشح موادي  PGC-1α كه راستا گزارش شده استهمين

ثير أها تشود كه بر عملكرد ساير بافتدر عضله اسكلتي مي
است. اين پروتئين پس از  FNDC5گذارد. يكي از اين مواد مي

شود. آيريزين سپس باعث افزايش بيان شكست به آيريزين تبديل مي
UCP1 27[شود مي[.Dinas  ) در تحقيقي 2017و همكاران (

 PGC-1αطريق افزايش ورزش ازكه گزارش كردند 
)Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha ( دنبال آن و بهFNDC5 )Fibronectin 

Type III Domain Containing 5 ( به افزايشUCP1  منجر
-FGF-6/ FGF كه گزارش كردند نيز ديگر تحقيقات .]28[شود مي

كه افزايش توجه به اين. با]29[شود مي UCP1باعث افزايش بيان 9
FGF9/FGFR3 گزارش شده است  هادر اثر ورزش در موش

طريق تمرين مقاومتي از اينكه  اين احتمال وجود دارد براينابن، ]29[
 Cرسد ويتامين نظر مي به. شودمنجر  UCP1تواند به افزايش مي

افزايش  باعث FNDC5دنبال آن و به PGC-1αطريق افزايش نيز از
UCP1 كه ) در تحقيقي نشان دادند 1397همكاران ( و. حسيني شود

 PGC-1αهمراه تمرين تناوبي باعث افزايش به Eمصرف ويتامين 
 نتايج اين تحقيق نشان داد از سوي ديگر .]30[ گرددميو آيريزين 

افزايش معناداري در سالمند  هاي صحراييموشدر  FIS1بيان كه 
همراه هاي جوان داشته است. اما تمرين مقاومتي بهمقايسه با رت

 هاي صحراييموشمعنادار آن در  كاهشباعث  Cمصرف ويتامين 
در را  FIS1) نيز افزايش 2019و همكاران (  Wangسالمند شد. 
ديگر مطالعات نيز . ]14[سالمند گزارش كردند  يهاشبكيه ماهي

اند در عضلات پير نشان دادهرا  DRP1و  FIS1افزايش محتواي 
]31[.Halling  ) افزايش 2017و همكاران (FIS1  در اثر را

نتايج  .]32[سالمندي و كاهش آن متعاقب ورزش گزارش كردند 
در بافت  PGC-1α عدم وجودكه برخي مطالعات نشان داده است 

. اين احتمال ]32[ ميتوكندري در ارتباط است شكافتعضله، با 
منجر شود.  FIS1به افزايش  PGC-1αوجود دارد كه كاهش 

مقاومتي و مصرف ويتامين  تمرينكه اين امكان وجود دارد بنابراين 
C طريق افزايش ازPGC-1α  باعث كاهشFIS1  باشدشده .

 Adenosineفعال پروتئين كيناز -'5آدنوزين منوفسفات همچنين 
5′-monophosphate-activated Protein  Kinase 

(AMPK) بالادستي  عواملز اPGC-1α شود كه محسوب مي
تحقيقات نيز نشان  ساير .]33[گردد مي PGC-1αباعث افزايش بيان 

دنبال آن و به DRP1فشار اكسايشي باعث افزايش كه  اندداده
اكسيداني ورزش . با توجه به اثرات آنتي]34[شود مي FIS1افزايش 

توان به كاهش را مي FIS1هاي كاهش يكي از مكانيزم ،Cو ويتامين 
) نيز 2017(و همكاران   Zhaoچه فشار اكسايشي نسبت داد. چنان

ثير مصرف اسيد اسكوربيك گزارش كردند أترا تحت FIS1كاهش 
كه سالمندي باعث افزايش  داد نتايج اين تحقيق نشان ،نهايتدر. ]35[

 هاي صحراييموشدر بافت كبد  UCP1و كاهش بيان  FIS1بيان 
باعث  Cهمراه مصرف ويتامين تمرين مقاومتي به درنتيجهشود. مي

 هاي صحراييموشدر  UCP1و افزايش بيان  FIS1كاهش بيان 
  شود.سالمند مي
 

  گيرينتيجه
سالمندي باعث افزايش بيان تحقيق حاضر نشان داد كه  نتايج

FIS1  و كاهش بيانUCP1  ها هاي صحراييموشدر بافت كبد
باعث كاهش بيان  Cهمراه مصرف ويتامين تمرين مقاومتي به اما. شد

FIS1  و افزايش بيانUCP1  گرديدسالمند  هاي صحراييموشدر.  
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از رساله دكتري دانشگاه آزاد  شدهاستخراجاين مقاله 

. نويسندگان مقاله مراتب تشكر استاسلامي واحد تهران مركز 
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