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Abstract 
Background: The mitochondrial protein sirtuin (SIRT) 3 may mediate exercise training-induced increases in 

mitochondrial biogenesis(activation of PGC1-α) and improvements in free radicals (Increase of SOD) handling. The 

aim of this research was to evaluate the effect of 12 weeks aerobic training on skeletal muscle mitochondrial 

biogenesis biomarkers in male rats. 

Methods: In this experimental study, 17 male rat in a randomly and design were allocated in two equal groups: 

aerobic training group(AT) and control group(C). Aerobic exercise was performed on a treadmill for 12 weeks and 5 

days a week with an intensity of 80-75% of maximum oxygen consumption (24-33 m/min with a 15% slope). 

Initially, during a five-week period, the duration of exercise was increased from 10 to 60 minutes in every day and 

was maintained until the end of the period. Gene expression or mRNA of SIRT3, PGC1-α and SOD2 proteins of 

soleus muscle tissue was evaluated by RT-PCR. Independent Sample T-test were used to determine the changes in 

two groups. All statistical analyses were performed using SPSS 18(P< 0.05). 

Results: The body and muscle weight in AT were less than control group. However, the ratio of muscle weight 

to weight in the AT was higher than control group. Also, 12 weeks aerobic training significantly increased the 

expression of SIRT3, PGC1-α and SOD. 

Conclusion: It seems that increasing the expression of SIRT3, PGC1-α and SOD plays an important role in 

adaptations resulting from aerobic training. 
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 چکیده
های ناشی از انجام تمرینات استقامتی از جمله بیوژنز میتوکندریایی  ممکن است میانجی بروز سازگاری (SIRT3) 3- پروتئین میتوکندریایی سیرتوئین زمینه:

هفته تمرین هوازی بر  12( گردد. از اینرو هدف مطالعه حاضر تعیین تاثیر SODهای آزاد )افزایش  ( و بهبود مقابله با افزایش تولید بنیانPGC1-αسازی  )فعال
 های صحرایی بود.  های بیوژنز میتوکندریایی عضله اسکلتی موش بیان شاخص

( جایگزین شدند. AT( و تمرین )Cموش صحرایی نر دو ماهه بر اساس وزن به طور تصادفی در دو گروه کنترل ) 11تجربی،  در این مطالعه  روش کار:
%( روی نوارگردان اجرا شد. در 15متر/دقیقه با شیب  22-33درصد اکسیژن مصرفی بیشینه ) 15-08هفته با شدت  روز در 5هفته و  12تمرین هوازی به مدت 

 mRNAدقیقه در روز افزایش یافت و تا انتهای دوره تمرین حفظ شد. میزان بیان ژن یا  08به  18ای مدت زمان تمرین از  ابتدا، طی یک دوره پنج هفته
افزار  مستقل با نرم Tهای حاصله با استفاده از روش آماری  ارزیابی شد. داده RT-PCRبافت عضله نعلی با روش  SOD2و  SIRT3 ،PGC1-αهای  پروتئین

SPSS18 ( 85/8تجزیه و تحلیل شد>P .) 
عضله به وزن در گروه تمرین بیشتر وزن بدن و عضله گروه تمرین کمتر از گروه کنترل بود. با این حال، نسبت وزن پس از اتمام پروتکل تمرینی،  ها: یافته

مشاهده نشد  PGC1-αشد، اما تغییری در  SODو  SIRT3دار بیان ژن  هفته تمرین هوازی باعث افزایش معنی 12همچنین،  (.P=40/4از گروه کنترل بود )
(40/4<P). 

های ناشی از انجام  احتمالاً نقش مهمی در سازگاری SODو  SIRT3 ،PGC1-αرسد افزایش بیان  بر اساس نتایج مطالعه حاضر به نظر می گیری: نتیجه
 تمرینات ورزشی هوازی دارد.

 های صحرایی نر تمرین هوازی، بیوژنز میتوکندریایی، موش ها: کلید واژه
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 مقدمه
سلامتی و طول عمر انسان از  های اخیر، افزایش سطح در سال

های بسیار جالب توجه و چالش برانگیزی است که توجه  حوزه
ها را به خود جلب کرده  بسیاری از متخصصان و فیزیولوژیست

است. در این بین، با توجه به پیشرفت علم و ابزارهای مختلف 
آزمایشگاهی، سازوکارهای سلولی و مولکولی موثر در این زمینه و 

رسانی آن جایگاه مهم و بسزایی را به خود اختصاص مسیرهای پیام
ها هستند  ی از پروتئینا ها خانواده اند. در این راستا، سیرتوئین دهدا

های مختلف سلول قرار داشته و فعالیت اصلی آنها،  که در بخش
 (NAD) نیکوتین آمین دی نوکلئوتید وابسته بهزدائی  استیل

های درگیر در  باشد. استیلاسیون یک تغییر مهم در پروتئین می
باشد که در طی مطالعات اخیر هزاران پروتئین  بیولوژی سلول می

. استیلاسیون به (1) استیله شده در پستانداران مشخص شده است
، قبل از ترجمه و بعد از ترجمه ها منظور تغییر در ساختار پروتئین

با چرخه ها  پروتئین N-Terminal . استیلاسیون(2) دهد می روی
در ها  سیرتوئین. (2, 3) باشد ز سلولی در ارتباط میوتنظیم و آپوپت

ند که در این بین دار( SIRT1-SIRT7گ )وهفت همولپستانداران 
در میتوکندری یافت  SIRT5و  SIRT3 ،SIRT4سه سیرتوئین 

طریق ی پروتئینی است که از میتوکندریای  SIRT3.شوند می
های بیولوژی میتوکندری شامل  زدائی در بسیاری از جنبه استیل

، غیرفعال کردن و مقابله با ATPاکسیداسیون مواد غذایی، تولید 
احتمالاً  SIRT3موثر است. کمبود  (ROSهای فعال اکسیژن ) گونه

های مرتبط با افزایش سن مانند  با افزایش سرعت ابتلا به بیماری
های  عروقی و بیماری-های قلبی ولیک، بیماریسرطان، سندرم متاب

کمبود  .(5) مرتبط با عدم بازسازی دستگاه عصبی مرتبط است
SIRT3 ها باعث اختلال در عملکرد چرخه  در میتوکندری موش

نقش کلیدی در تنظیم اکسایش  SIRT3شود و  انتقال الکترون می
های میتوکندریایی  (. از میان سیرتوئین2) کند توکندری بازی مییم

SIRT3 زدایی را دارد، با این حال اطلاعات  ترین فعالیت استیل قوی
. (0) باشد در دست می SIRT3کمی در مورد نقش فیزیولوژیک 

در تنظیم بیوژنز و عملکرد متابولیکی احتمال  SIRT3 همچنین،
. ردمیتوکندری شامل متابولیسم اسیدهای چرب مشارکت دا

SIRT3 ه های میتوکندری شرکت دارد، ب در تنظیم محتوا و زیر رده
-PGCای باعث افزایش  در بافت چربی قهوه SIRT3 ،عنوان مثال

1α کند، برعکس در  شود و بیوژنز میتوکندری را تحریک می می
در آنها مهار شده است، اکسیداسیون  SIRT3هایی که  موش

ها و عضله اسکلتی کاهش  اسیدهای چرب در بسیاری از بافت
یایی های میتوکندر یابد و احتمالاً به افزایش استیله شدن پروتئین می

شود. در این مسیر،  میمنجر و )یا( کاهش محتوای میتوکندری 
PGC-1α کننده اصلی عملکرد میتوکندریایی، اکسیژن مصرفی تنظیم

باشد.  ای می و فسفریلاسیون اکسایشی و اکسایش بافت چربی قهوه
PGC-1α ملکرد شود که بر ع باعث ترشح فاکتورهایی از عضله می

حاکی  ها طرفی، برخی از گزارشاز . (1) دبافتهای دیگر تاثیر گذارن
 رسانی ها موجب کند شدن پیام در موش SIRT3است که مهار 

ریلاسیون زیر واحد گیرنده وانسولین از طریق کاهش فسف
و در نتیجه افزایش تولید  ERKو  AKT، (IRS-1) 1-انسولین

ROS سوپراکسید دسموتاز و نیز کاهش آنزیم (SOD2)  در
های اصلی آنتی  یکی از آنزیم SOD2. (0) میتوکندری شود

های آزاد  اکسیدانی است که در خط مقدم مقابله با رادیکال
 .رخه انتقال الکترون قرار داردسوپراکسید تولید شده توسط چ

و  SIRT3 ،PGC-1α مبنی بر ارتباط نزدیکی بین شواهدهمچنین، 
SOD2 افزایش  وجود دارد و بر اساس این شواهدSIRT3  و

PGC-1α های آنتی اکسیدانی و بیان پروتئین  افزایش پاسخ با
SOD2 بنابراین پژوهشگران همواره به دنبال اتخاذ  .(1) همراه است

های  راهکارهای مناسب برای حمایت از این اندامک حیاتی، آسیب
ورزش منظم به احتمالی مرتبط با آن و افزایش طول عمر هستند. 

طور گسترده برای پیشگیری و مدیریت بیماریهای متابولیکی چون 
چاقی، پر فشار خونی، عارضه شریان کرونر و دیابت، توصیه شده 
است. فعالیت بدنی یا انقباض عضلانی نه تنها انرژی درون سلولی 

کند، بلکه همچنین موجب تنظیم افزایشی پروتئینهای  را مصرف می
 های اخیر شود. از اینرو، در سال درگیر در سوخت و ساز انرژی می

تلف بر این موضوع توجه بسیاری از تأثیر تمرینات ورزشی مخ
. برخی از مطالعات (11, 18) محققان را به خود جلب کرده است

وجب تحریک و تواند م اشاره دارند که تمرینات ورزشی می
کندریایی شود. در های درگیر در بیوژنز میتو یش بیان پروتئینافزا

گزارش کردند که تمرین دویدن و همکاران  Chengاین راستا، 
های عصبی  در سلول SOD2و SIRT3 باعث افزایش پروتئین

در این تحقیقات های به کارگرفته شده  . البته روش(1) شود می
باشد در این  متفاوت از روش بکار گرفته شده در تحقیق حاضر می

و همکاران اشاره  Huangنجام شده توسط ن به تحقیق اتوا راستا می
مسیر  مثبت هفته تمرین شنا باعث تنظیم 12کرد که در این تحقیق 

SIRT3/ PGC-1α با این وجود برخی تناقضات نیز در . (12) شد
و همکاران  Liuدارند به طوری که در این راستا این زمینه وجود 

ها به  شطاقت فرسا در موهشت هفته تمرین شنای  دریافتند که
و افزایش مالون دی  SODداری باعث کاهش فعالیت  طور معنی

های  ( عضلانی و سرمی و نیز باعث افزایش رادیکالMDAالدهید )
و همکاران  Venditti .(13)شود  آزاد و آپوپتوز عضله اسکلتی می

ها باعث افزایش  اشاره کردند که تمرینات طاقت فرسا در موش
ROS از طرفی در تحقیقی که  .(12) شود و آسیب بافتی میPinho 

تردمیل روی دادند مشخص شد که انجام تمرین انجام  و همکاران
ید دسموتاز به آنزیم کاتالاز باعث افزایش نسبت سوپراکس

(SOD/CATمی ) همچنین، (2) شود .Koo گزارش  و همکاران
 PGC-1αو  SIRT3روی تردمیل باعث افزایش  کردند که تمرین
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این تناقضات ممکن است عمدتاً ناشی از شدت، . (15) شود می
مدت و نوع تمرینات بدنی باشد و یا ناشی از وضعیت سن، 

های مورد مطالعه باشد. هر چند تا کنون  آزمودنیسلامت و آمادگی 
ویژه در داخل کشور در این زمینه انجام نشده  مطالعه جامعی به

ی بر است و مطالعات معدود در این زمینه اغلب اثر تمرین ورزش
و  SIRT3) های درگیر ( و پروتئینPGC-1αبیوژنز میتوکندری )

SOD) به دلیل اند. لذا  در آن به شکل مجزا مورد بررسی قرار داده
فرآیندهای  ظیمتن دقیق اثر تمرینات ورزشی بر شناساییعدم 

و  SIRT3ارتباط  نقش و و )به ویژه بیوژنز( میتوکندریایی سازگاری
PGC-1α  با تعدیل دفاع آنتی اکسیدانی و سازوکار زیربنایی در

های ورزشی و با توجه به نقش احتمالی تمرینات  بروز سازگاری
ها از طریق این مسیر و افزایش احتمالی  ورزشی در کاهش بیماری

زی هفته فعالیت هوا 12 تاثیر حاضر با هدف بررسی تحقیق، طول
انجام  SOD2و  SIRT3 ،PGC-1αروی تردمیل بر بیان ژن های 

 .شد
 

 کارروش
تجربی، با توجه به شرایط مناسب مدل حیوانی  در این مطالعه 

ویستار  ماههموش صحرایی نر دو  11 ی حاضر، برای مطالعه
از انستیتو پاستور ایران خریداری شد. جهت جلوگیری از  12020

ها به مدت دو هفته  استرس و تغییر شرایط فیزیولوژیکی، نمونه
تحت شرایط جدید نگهداری شدند. لازم به ذکر است که دما 

  درصد( و چرخه 58±5گراد(، رطوبت محیط ) سانتی2±22)
ها به مدت  شد. سپس نمونه ساعته کنترل 12:12تاریکی  -روشنایی

فعالیت روی نوارگردان قرار  نحوهی آشنایی با  روز تحت برنامه 12
گرفتند. در طی این دوره، شیب نوارگردان صفر درصد، سرعت 

دقیقه در روز بود. در  5-18متر بر دقیقه و مدت تمرین  15-18
ها پس از مطابقت وزنی به طور تصادفی به  پایان این دوره، موش

 پنج گروه کنترل و تمرین جایگزین شدند. گروه تمرین برای دو
شنبه و جمعه( و به  شنبه، پنج روز در هفته )یکشنبه، دوشنبه، سه

هفته در برنامه تمرین هوازی روی نوارگردان الکترونیکی  12مدت 
 برنامههوشمند حیوانی شرکت کردند. شدت نسبی کار در سرتاسر 

 22-33ژن مصرفی بیشینه )درصد اکسی 15-08تمرین معادل 
 18درصد( حفظ شد. مدت زمان تمرین از  15متر/دقیقه با شیب 

ی  دقیقه در روز در هفته 08اول شروع و به   دقیقه در روز در هفته
 ها و تلاش شد که موش پنجم رسیده و تا انتهای دوره حفظ شد

های گروه کنترل و تمرین  . آزمودنیدر بخش میانی تردمیل بدوند
صورت آزادانه از غذای استاندارد و آب در طول دوره پژوهش به 

ساعت پس از  20های صحرایی،  استفاده کردند. تمامی موش
 پس از بیهوشی با استفاده از تزریق کتامین ی تمرین آخرین جلسه

به روش بدون درد توسط متخصصین کارآزموده کشته و جراحی 
جداسازی سپس وزن کلی و وزن عضلات بدن پس از شدند. 

سپس بخشی از بافت عضله گیری شد.  عضلات به دقت اندازه
ها با دقت برداشته شده و برای بررسی میزان بیان  نعلی آزمودنی

از روش  SOD2و  SIRT3 ،PGC1-αهای  پروتئین mRNAژنی یا 
RT-PCR  .برای استخراج استفاده شدRNA ها، طبق  از نمونه

( و با اندکی Thermo K0731, USAروش پیشنهادی کیت )
گرم از بافت عضله  میلی 58تغییرات به شرح زیر عمل شد. حدود 

هموژنه شده و از بافر لیز کننده اسکلتی در حضور یک میلی لیتر 
سپس به مدت پنج دقیقه در دمای اتاق انکوبه گردید. سپس به هر 

لیتر کلروفروم افزوده شد و میکروتیوب به  میلی 2/8میکروتیوب 
ثانیه تکان داده شده و پنچ دقیقه در  15شدت با دست به مدت 

دقیقه در  15دمای چهار درجه انکوبه گردید و در ادامه به مدت 
سانتریفیوژ شد. سپس به دقت و  g 13188جه و شرایط چهار در

بود، جداسازی  RNAبدون تکان دادن تیوب، فاز روئی که حاوی 
گردید و به میکروتیوب دیگر منتقل شده و به محلول جدا شده 

دقیقه  18حجم مساوی از ایزوپروپانول سرد اضافه گردید و برای 
 18به مدت  درجه انکوبه شد. بعد از آن میکروتیوب -28در دمای 

سانترفوژ شده، مایع روئی  g 13188دقیقه در شرایط چهار درجه و 
درصد به  08بیرون ریخته شده و سپس یک میلی لیتر اتانول 

میکروتیوب اضافه گردید. بلافاصله میکروتیوب به مدت پنج دقیقه 
سانترفوژ شده، مایع رویی  g 13188در شرایط چهار درجه و 

دقیقه  28قت اتانول خالی شد و حدود بیرون ریخته شد و به د
اجازه داده شد تا الکل تبخیر گردد. سپس مجدداً به هر میکروتیوب 

 ,DEPCلیتر آب تیمار شده با دی اتیل پیروکربنات ) میلی 82/8

Diethylpyrocarbonate .افزوده شد )RNA  استخراج شده برای
 تخراجپس از اس درجه نگهداری شد. -18استفاده بعدی در دمای 

RNA کیفیت و کمیت  بایدRNA  استخراج شده تعیین گردد. برای
از دو روش اسپکتروفتومتری و الکتروفورز بر  RNAتعیین مقدار 

روی ژل آگاروز استفاده شد. در روش اسپکتروفتومتری از دستگاه 
 RNAاسپکتروفتومتر استفاده شد، بطوریکه حجم معینی از 

رقیق کرده و به حجم  TEاستخراج شده را با آب مقطر یا بافر 
 (Dilution factor) خاصی رسانده شد. نسبت مذکور فاکتور رقت

شود. برای کالیبره نمودن دستگاه، حجم خاصی از آب  نامیده می
درون کوت کوارتز ریخته و طیف جذبی آن در طول  TEمقطر یا 

، میزان 208Aنانومتر روی صفر تنظیم شد.  208و  208های  موج
، 208Aنانومتر و  208در طول موج  DNAجذب نور متوسط 

نانومتر است.  208در طول موج  RNAمیزان جذب نور متوسط 
رقیق شده داخل  RNAپس از کالیبره شدن، حجم خاصی از نمونه 

طور نسبت بین این دو و همین 208Aو  208Aکوت ریخته شده، 
شده به کمک  جاستخرا RNAهای شد. نمونهخوانده می از دستگاه 

دستگاه اسپکتروفتومتر بررسی گردید. در بیشتر موارد کیفیت 
، مناسب و 208A/208Aلوب بود به طوری که نسبت طها منمونه
روی ژل آگاروز نیز  روش الکتروفورزبود. در  2تا  1/1بین 
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های متفاوت بر روی ژل آگاروز  با غلظت RNAهای  نمونه
از کیت  cDNAساخت جهت  کتروفورز شدند.درصد( ال0/1)
(Fermentas., Canada)RevertAID 

TM
 Firs Standard cDNA 

synthesis برای  کت سازنده استفاده شد.و طبق دستورالعمل شر
های مورد نظر از دستگاه  گیری میزان بیان ژنی پروتئین اندازه

( استفاده شد. جفت Corbett, USA) Rotor gene-6000مربوطه 
 Primer 3پرایمرهای مربوط به هر ژن با استفاده از نرم افزار 

( سنتز شده و برای Bioneer, Germanyطراحی و توسط بایونیر )
اصول  ه قرار گرفتند.مورد استفاد و مولنان 188کار با غلظت نهایی 

معمولی است با این  PCRمشابه  Real-time PCRکلی روش 
یت آن همگام با بوده و کمّ cDNAتفاوت که در این تکنیک، الگو 

شود. این  توسط دستگاه آشکارسازی می PCRپیشرفت واکنش 
است، که  PCRقابلیت به دلیل وجود ترکیباتی در محیط واکنش 

رفتار متغیری از نظر نشر نور فلئورسانس در دو حالت متصل و 
 دهند.  از خود نشان می DNAجدا از 
)مرجع( با استفاده از  GAPDHسنجش کمی بیان ژن برای 

SYBR-green Real Time RT-PCR از کیتSYBR-green Real 

Time RT-PCR, TAKARA  مل شد و طبق دستورالعاستفاده
سنجش کمی بیان و برای  ،ت گرفتگیری صور اندازهمربوطه 

-SYBR-green Real Time RTهای مورد نظر با استفاده از  ژن

PCR  از کیتSYBR-green Real Time RT-PCR, TAKARA 
 گیری صورت گرفت. استفاده شد و طبق دستورالعمل مربوطه اندازه

یک نمودار رسم  PCRبرای هر واکنش  پس از اتمام واکنش تکثیر،
ها،  هدر پایان قبل از آنالیز دادتعیین شد.  CT و سپس بر این اساس

بررسی  Real-time PCRدست آمده از هر واکنش ه ب منحنی ذوب
مربوط به ژن مورد نظر و فقدان پرایمر دایمر تایید شود.  شد تا اوج

ژن  Ctژن در هر نمونه از افتراق  Ct∆ها ابتدا،  برای آنالیز داده
ها  فرمولبه عنوان رفرنس محاسبه شد.  آکتین-بتاژن  Ctمربوطه و 

 باشد: برای محاسبه به ترتیب زیر می
 

ΔCT= CT target – CT reference   
ΔΔCT = ΔCT test sample – ΔCT control sample 
 

 
 

برداری از  برای نسخه real-time PCRکارایی  Etargetدر این معادله 
برای  real-time PCRمورد نیاز طی  زمان Ttargetژن هدف و 

پس از تائید نرمال بودن توزیع  برداری از ژن هدف است. نسخه
در  مستقل Tهای حاصله با استفاده از روش آماری  دادهها،  داده

 28نسخه  SPSSبه کمک نرم افزار  85/8 داری کمتر از سطح معنی
 تجزیه و تحلیل شد. 

 

 ها یافته
های  موش مشخصات پیکرشناختی 1شماره در جدول 

ارائه شده است. همچنین، در جدول شماره  (11)تعداد = صحرایی
 مقادیر متغیر وابسته در هر دو گروه ذکر شده است.  2
 

 های صحرایی قبل و متعاقب تمرین هوازی های جسمانی موش برخی ویژگی :1جدول 
میان تعداد گروه  شاخص

 گین

انحراف 
 استاندارد

 Con 0 25/305 01/31 وزن بدن )گرم(
ET 1 22/320 80/22 

 Con 0 81/8 812/8 وزن عضله )گرم(
ET 1 80/8 822/8 

 وزن بدن نسبت وزن عضله به
 )گرم/کیلوگرم(

Con 0 11/8 823/8 
ET 1 11/8 800/8 

 
درصد کمتر از گروه کنترل  18( حدود ETوزن بدن گروه تمرینی )

(، به ترتیب ETهای تمرینی ) وزن عضله گروهبود. با این حال، 
درصد کمتر از گروه کنترل بود. از طرفی نسبت وزن  15حدود 

عضله به وزن در گروه تمرین بیشتر از گروه کنترل بود. به طوری 
( چهار ETکه نسبت وزن عضله به وزن بدن در گروه تمرین )

 . (P<85/8) درصد بیشتر از گروه کنترل بود
 

های صحرایی متعاقب  در موشبیوژنز میتوکندریایی های مربوط به  زان بیان ژنمی :2جدول 
 تمرین هوازی
 انحراف استاندارد میانگین تعداد گروه  شاخص

SIRT3 
Con 0 50/1 02/8 
ET 1 10/2 12/8 

PGC1-α 
Con 0 11/8 33/8 
ET 1 82/1 13/8 

SOD 
Con 0 15/1 12/8 
ET 1 01/1 22/8 

 
حدود داری و  به طور معنی( ET) در گروه تمرین SIRT3بیان ژن 

. در رابطه با بیان ژن (P<85/8) بیشتر از گروه کنترل بوددرصد  21
PGC1-αدهد که بیان این ژن در  نشان می 2-2های جدول  ، داده

و تغییر  درصد بیشتر از گروه کنترل بود 5گروه تمرین حدود 
 SODدر رابطه با بیان ژن  .(P>85/8)مشاهده نشد  یدار معنی
 SODها حاکی است که افزایش قابل توجهی در میزان بیان ژن  داده

( مشاهده شد. میزان بیان این ژن در گروه ET) تمرین در گروه
 درصد بیشتر بود 20( Con) کنترل ( نسبت به گروهET) تمرین

(85/8>P) . 



 959/ همکاران   و هاشم کندی اسدی                                  های صحرایی نر  های بیوژنز میتوکندریایی عضله اسکلتی موش هفته تمرین هوازی بر بیان ژن شاخص 21اثر 

 

 
صحرایی  های موش SOD2و  SIRT3 ،PGC-1αمیزان بیان پروتئین  :1نمودار شماره 

 های مختلف گروه
 (.P< 85/8داری درون گروهی در سطح ) * معنی

 بحث
هفته تمرین  12های پژوهش حاضر نشان داد که پس از  یافته

های صحرایی گروه تمرین به طور  هوازی، وزن بدن و عضله موش
داری کمتر از گروه کنترل بود. با این حال، نسبت وزن عضله  معنی

به وزن کل در گروه تمرین هوازی بیشتر از گروه کنترل بود. 
و  SIRT3افزایش بیان ژن هفته تمرین هوازی باعث  12همچنین، 

SOD داری در  ، اما تفاوت معنینسبت به گروه کنترل شدPGC1-

α اگرچه این شاخص بین گروه تمرین و کنترل مشاهده نشد ،
نتایج مطالعه حاضر مبنی بر  .درصد افزایش یافته بود 5حدود 

نسبت به گروه کنترل  SODو  SIRT3 ،PGC1-αافزایش بیان ژن 
هفته تمرین هوازی در راستای  12های صحرایی پس از  در موش

و  Edgettنتایج برخی مطالعات انسانی و حیوانی از جمله 
-Vargasو همکاران و  Huangو همکاران،  Karvinenهمکاران، 

Ortiz علاوه بر افزایش  و در این مطالعات  و همکاران قرار دارد
گزارش شده است  PGC1-αو  SIRT3همزمان پروتئین و بیان 

همبستگی مثبتی به سطوح این دو عامل مرتبط با بیوژنز 
این ارتباط و  .(10-10, 12)میتوکندریایی گزارش شده است 

هایی که باعث  همبستگی مثبت ناشی از این واقعیت است که سلول
سازی  شوند متعاقباً موجب فعال می SIRT3افزایش بیان 

 Palaciosعلاوه بر این، . (11)شوند  می PGC1-αبرداری از  نسخه
متعاقب تمرینات  SIRT3و همکاران گزارش کردند که افزایش 

ورزشی همبستگی مثبتی با افزایش فسفوریلاسیون عنصر پیوندی 
( و CREB, cAMP response-binding element) cAMPپاسخ 

به  SIRT3شود. همچنین، کاهش  می PGC1-αدنبال آن القاء بیان 
و پروتئین  CREBطور قابل توجهی باعث مهار فسفوریلاسیون 

و در نتیجه کاهش بیان و AMP (AMPK )کیناز فعال شده با 
این نکته باید خاطر نشان شود  .شود می PGC1-αبرداری از  نسخه

فسفوریلاسیون ( in vivo) که در شرایط داخل بدن موجود زنده
CREB  وAMPK سازی فرآیندهای مرتبط با افزایش  برای فعال

بنابراین، نتایج مطالعه حاضر  .(28) ضروری است PGC1-αبیان 
های  در موش SODو  SIRT3 ،PGC1-αمبنی بر افزایش بیان ژن 

صحرایی احتمالاً منعکس کننده بهبود عملکرد میتوکندریایی پس از 
از طرفی ارتباط بیوژنز میتوکندریایی  هفته تمرین هوازی است. 12

(PGC1-α( و ظرفیت اکسایشی )SOD)  عضلات و سلامت
های  شده است. از پروتئین امری اثبات SIRT3طریق  سلولی از

باشد و افزایش مقادیر  می SIRT3،  PGC1-αاصـلی هدف 
SIRT3  به افزایش فعالیتPGC1-α  و در نهایت بیوژنز

شود. از آنجا که میتوکندری اندام  میتوکندریایی سلول منجر می
اصلی تولید انرژی در بافت عضلانی است، نتایج مطالعات پیشنهاد 

در عملکرد میتوکندریایی احتمالاً در ایجاد و  کنند که اختلال می
توسعه سارکوپنی )کاهش شدید توده عضلانی( از طریق کاهش 

واسطه میتوکندریایی نقش دارد. بنابراین  نرژی و آپوپتوز باذخایر ا
 میتوکندری با مرگ سلولی و در نتیجه کاهش طول عمر اختلال

تمرینات ورزشی از طریق اثر  ارتباط نزدیکی دارد. همچنین،
افزایش فرآیندهای  به ترتیب باعث SIRT3و  PGC1-α گذاری بر

افزایش اکسیژن  ،ROSمرتبط با بیوژنز میتوکندریایی و کاهش تولید 
ید و فسفوریلاسیون اکسایشی مصرفی بیشینه، بهبود اکسیداسیون لیپ

 SIRT3به علاوه، تمرینات ورزشی با اثرگذاری بر  .(21) دشو می
سیتوکروم  IVو  IIو زیر واحدهای  PGC1-αافزایش بیان  باعث

سنتاز باعث افزایش فسفوریلاسیون  ATPو بیان  Cاکسیداز 
. بنابراین، این احتمال وجود دارد که از (22)شود  اکسایشی می

های  باعث القاء بروز سازگاری SIRT3طریق افزایش بیان 
میتوکندریایی شوند که باعث افزایش فسفوریلاسیون میتوکندریایی 

خانواده  دهد که این مسئله به این دلیل روی می. (10)شود می
های  در سلول PGC1-αاز طریق داستیلاسیون  SIRTپروتئین 

. (23)عضله اسکلتی تنظیم کننده اصلی بیوژنز میتوکندریایی است 
 واده از طریق تعدیل و تغییر نسبتبه علاوه، این خان

NAD
+
/NADH  سیتوزولی در طی انقباض عضلانی نقش مهمی

های عضلانی با تمرینات ورزشی استقامتی ایفاء  در بروز سازگاری
و همکاران نشان دادند که افزایش بیان  Suwaکند. در این راستا،  می

ها پس از اتمام تمرینات استقامتی باعث تسهیل بروز  این پروتئین
 Palacios، به علاوه. (22)شود  های سوخت و سازی می سازگاری

و همکاران گزارش کردند که پس از حس شدن بروز استرس 
که حسگر بر هم خوردن تعادل انرژی و  AMPKانرژی توسط 

رابط بین تغییر در محتوای سوبستراهای انرژی و بروز فرآیندهای 
رمستقیم باعث است به صورت غی  برداری و بیان پروتئین نسخه
های  و به دنبال آن تعدیل بیان و غلظت پروتئین SIRT3 سازی فعال

ال، با این ح .(0) شود می SODو  PGC1-αپایین دستی مانند 
و همکاران گزارش کردند که  Lanza برخی مطالعات مانند

درصدی بیان  58تمرینات ورزشی هوازی روزانه باعث افزایش 
SIRT3  همتایان کم تحرک آنها گردیده در افراد جوان در مقایسه با

در این مطالعه نسبت مطالعه  SIRT3بیشتر بودن افزایش بیان  .است
جلسه  0تعداد جلسات تمرینی )حاضر ممکن است ناشی از 
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تمرین در هفته(، نوع آزمودنی )انسانی در مقایسه با حیوانی( و 
علاوه بر این،  .(25) تغییر دریافت کالری )محدودیت کالری( باشد

دار وزن بدن  در راستای نتایج مطالعه حاضر مبنی بر کاهش معنی
و  Huangهفته تمرین هوازی،  12های صحرایی پس از  موش

هفته تمرین شنا باعث کاهش  12همکاران گزارش کردند که 
، با این حال، شده است ماهه 10 صحراییهای  دار وزن موش معنی

هفته تمرین  12ماهه پس از  3های  داری در وزن موش تغییر معنی
در این مطالعه استدلال شده است که . (12)شنا مشاهده نشد 

-های میتوکندریایی مرتبط با بتا افزایش بیوژنز و غلظت آنزیم
اکسیداسیون چربی و افزایش دسترسی به ذخایر چربی موضعی و 
زیرپوستی باعث کاهش وزن بدن از طریق کاهش چربی بدنی کل 
شده است، در عین حال به دلیل آنکه کاهش وزن بدن عمدتاً ناشی 

ز کاهش چربی بدنی بوده است، افزایش نسبت توده عضلانی به ا
به به طور کلی،  .(12)وزن بدن در این مطالعه مشاهده شده است 

رسد استفاده از تمرینات ورزشی هوازی با شدت متوسط  نظر می
های مرتبط با بیوژنز میتوکندریایی و کاهش  با تغییر بیان پروتئین

وزن ناشی کاهش چربی بدنی دارای آثار مثبتی بر فرآیندهای 
های مرتبط با  مرتبط با آپوپتوز سلولی و استیلاسیون پروتئین

 SODو  SIRT3 ،PGC1-αر سلولی به ویژه افزایش طول عم
های مطالعه حاضر و  با این حال، یکی از محدودیت است.

های  ها در نمونه مطالعات آتی دشواری ارزیابی این سازگاری
های حیوانی است که تا حدودی  انسانی و انجام آن در نمونه

 دهد. استنباط بیرونی تحقیق را کاهش می
 

 گیری نتیجه
 توان نتیجه گرفت حاضر می مطالعه نتایجدر مجموع، بر اساس 

و به های سوخت و سازی  احتمالاً حداقل برخی از سازگاری که

ناشی از انجام تمرینات هوازی و  دنبال آن بروز تغییرات عملکردی
و  SIRT3 ،PGC1-αهای  استقامتی بر اثر افزایش بیان پروتئین

SOD و اینگونه تمرینات ورزشی احتمالاً روش  دهد روی می
مناسبی برای دستیابی به فواید سلامتی و آثار مرتبط با افزایش طول 

با این حال، تا زمان انجام تحقیقات بیشتر و . عمر سالم است
بررسی تاثیر سایر انواع تمرینات ورزشی باید با احتیاط نتیجه گیری 

 شده و از نتیجه گیری قطعی اجتناب شود.
 

 قدردانی
از گروه دانشجوی دکتری  رسالهمطالعه حاضر حاصل 

به  واحد تهران جنوباسلامی دانشگاه آزاد  فیزیولوژی ورزشی
 استخراج شده است. بوده و از متن آن 12121281152880 شماره

 
 منافع متقابل

 منافع متقابلی از انتشار این مقاله ندارد. دارد که مؤلف اظهار می
 

 اخلاقی ملاحظات
 شود. این مطالعه و طرح تحقیق آن ملاحظات اخلاقی را شامل نمی

 
 مشارکت مؤلفان

به عنوان استاد راهنما در انتخاب موضوع، پروتکل، و  اس .1
انتخاب موضوع، طراحی   . ر ه ک ا2و  تدوین مقاله مطالعه

ع ب ف و  .3و  پروتکل، اجرا، تحلیل نتایج و تدوین مقاله مطالعه
 .تنددر طراحی و اجرای پروتکل تحقیق نقش داش م ح ر
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