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Abstract 
Background and Objective: SIRT proteins are involved in the body's 
metabolic processes and homeostasis and are associated with oxidative 
stress due to aging and age-related diseases. Changes in these proteins 
in aging and the effect of physical activity on them have been less 
studied, so the aim of the present study was to investigate the effect of 
eight weeks of interval training on plasma levels of sirt1 and sirt3 
proteins in inactive elderly men. 
Materials and Methods: In this study, 20 inactive elderly men aged 
70-60 years were selected by available sampling and divided into 
experimental and control groups by simple random sampling. To 
investigate the effect of aging on plasma levels of Sirt1 and Sirt3 
proteins, 10 inactive young men were selected by purposive sampling. 
The training program consisted of eight weeks of interval training with 
a moderate intensity of 50% of the reserve heart rate based on the 
principle of overload. Plasma levels of Sirt1 and Sirt3 proteins were 
measured in two stages of pre-test and post-test. One-way analysis of 
variance (ANOVA) was used to compare the pre-test of the three 
groups and the analysis of covariance was used to compare the post-test 
of the two groups of training elderly and control elderly. 
Results: The results showed that plasma levels of Sirt1 and Sirt3 
proteins in the elderly group were significantly lower than the young 
group (P <0.05). Also, due to eight weeks of interval training, the levels 
of the above proteins increased significantly (P <0.05). 
Conclusion: According to the results of this study, it seems that  
moderate interval exercise with increasing the Sirt1 and Sirt3 proteins, 
can reduce the oxidative stress caused by aging and lead to increased 
antioxidant defense and improve the quality of life in the elderly. 
Keywords: Interval Training, Aging, Sirtuin 1, Sirtuin 3 
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 مقدمه
سالمندی سیری طبیعی از مراحل رشد است که در آن 

دهد.  ی، روانی و اجتماعی رخ میانجسم توجه قابلتغییرات 
ها و عوامل  بدن برای مقابله با آسیبتوانایی در این دوران 

نتیجه بدن مستعد  یابد و در محیطی کاهش می زایخطر
سالمندی فرایندی با . (1)شود  های مختلف می بیماری

های مختلف و کاهش کارایی  انباشت تدریجی آسیب
ها در گذر زمان  ها و بافت عملکردی و هموستاز سلول

دری یکی از کاهش عملکرد میتوکن .(2) همراه است
مهمترین عوامل در فرایند سالمندی است که با تغییرات 

میتوکندری و  DNA مورفولوژیکی میتوکندری مثل کاهش
)کاهش فعالیت زنجیره تنفسی و اختلال  افزایش موتاسیون

 کاهش بایوژنز. (3) در بایوژنز میتوکندریایی( همراه است
میتوکندریایی به کاهش نوسازی اجزای میتوکندری 

 انجامد که ریشه در انباشت اکسایش لیپید، پروتئین و می

DNA  بسیاری بر این اعتقادند که حفظ ظرفیت  .(4) دارد
بایوژنز میتوکندریایی در دوران سالمندی یک عامل کلیدی 

های وابسته به سالمندی  ریدر جلوگیری از پیشرفت بیما
. با از بین رفتن میتوکندری مقادیر و عملکرد (5) است
های زنجیره تنفسی میتوکندری کاهش و به دنبال آن  آنزیم

در سلول  ROS (Reactive Oxygen Species)مقادیر
افزایش می یابد و این امر موجب تخریب سلولی و در 

اهش طول عمر به دنبال کاهش بیوژنز میتوکندری نهایت ک
 .(6) شود می

ای از هیستون داستیلازهای پستانداران  ها خانواده 1سیرتوئین
ژنتیکی  های احتمالی اپی هستند که به عنوان تنظیم کننده

اند و اخیراً نشان داده  ضد پیری مورد مطالعه قرار گرفته
ت که در بسیاری از فرآیندهای پوستی نیز نقش شده اس

ها  فعال شدن یا افزایش سطوح بسیاری از  سیرتوئین .دارند
های بدن  منجر به افزایش طول عمر در بسیاری از ارگانیسم

های  ها به دلیل ارتباط با پاتوژنز بیماری شود. سیرتوئین می
، اختلالات متابولیک، HIVمختلفی مانند سرطان، 

های ناشی  های انگلی و تخریب عصبی و نیز بیماری بیماری
ای تبدیل  از سالمندی به اهداف دارویی جالب توجه

 . (7)اند  شده

                                                                 
1 Sirtuin 

با سالمندی و به دنبال آن کاهش بیوژنز میتوکندریایی، 
     و  Sirt 3 (Sirtuin3)های مهم  کننده افزایش تنظیم

Sirt 1 (Sirtuin1)  از مسیرهای مختلف نقش مهمی در
 Sirt3. پروتئین (9،8)دارد  ROSبیوژنز میتوکندری و مهار 

فعالیت میتوکندری  در ماتریکس میتوکندری متمرکز شده و
حدود یک پنجم از تمام پروتئین های  .نماید را تنظیم می

 هستند Sirt3میتوکندری مورد هدف استیل زدایی بوسیله 
ه اجزای توان ب ها می ، از جمله این پروتئین(11)

فسفریلاسیون اکسیداتیو، اکسیداسون اسیدهای چرب، 
 آمینه اشاره کرد چرخه اسید سیتریک و متابولیسم اسیدهای

یک پروتئین داستیله کننده وابسته به  Sirt1پروتئین ، (11)
( NAD/NADH) نیکوتین آمید آدنوزین دی نوکلئوتید

ن مکانیسم بر عملکرد بافت چربی و که با چندی باشد می
، همچنین در هموستاز گلوکز و (12)گذارد  کبد تاثیر می

متابولیسم اسیدهای چرب بویژه در چاقی دخیل است 
از طریق فعالیت  Sirt3و  Sirt1 هردو پروتئین. (14،13)

های  داستیلازی خود باعث فعال شدن تعداد زیادی از آنزیم
شوند و با  اکسایشی می های ضد میتوکندری از جمله آنزیم

سلول  اکسیدانی منجر به افزایش ظرفیت آنتی ROSکاهش 
ها را از استرس اکسیداتیو و  و کاهش آپوپتوز شده و سلول

 .(16،15،9) کنند التهاب محافظت می
موجب ایجاد التهاب سیستمیک، Sirt1  بنابراین سرکوب

ساز هوازی  و افزایش استرس اکسیداتیو و کاهش سوخت
و این پروتئین از طریق سرکوب کردن  (17) شود می

کننده تکثیر پروکسی زوم گاما و داستیله  فعال های گیرنده
کردن و فعال کردن گیرنده فعال شده تکثیری پروکسی 
زومی باعث افزایش تولید میتوکندری ها و در نهایت 

مطالعات  .(18) افزایش سرعت متابولیسم بدن می شود
به طور قابل  Sirt1یانبافزایش که  ه استنشان داد یقبل

 یکاهش آپوپتوز سلول ی،سلول بقای یشباعث افزا ای توجه
 شود یم یالتهاب یشپ یها یتوکاینسا رهاسازیو کاهش 

(19). 
که نوع، شدت و مدت فعالیت  نشان داده شده است

های بیوژنز  تی با بیان پروتئینورزشی همبستگی مثب
تمرین ورزشی استقامتی کوتاه  .(21)د میتوکندریایی دار

باعث افزایش پروتئین  -هردو-مدت با شدت کم و زیاد 
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Sirt1 هوانگ و همکاران(21) در عضله نعلی شده است . 
هفته فعالیت ورزشی شنا  12اند که  ( نشان داده2116)

در عضله اسکلتی  Sirt1باعث افزایش بیان پروتئین 
. (22) شود ماهه( می 18و  12،3) هایی با سنین مختلف رت
 با هدف مطالعه( 1394) فتحی و همکاران یپژوهشدر 

بر هفته تمرین هوازی تداومی و تناوبی شدید  هشتتاثیر 
های صحرایی  بافت عضله اسکلتی موش Sirt3سطوح 

به اندازه تمرینات  HIITکه تمرینات  نشان دادند ،چاق
تداومی بر عملکرد بافت عضلانی و در نهایت طول عمر 

باشد و باعث افزایش  چاق موثر می های موشویژه در 
  .(23) شود می Sirt3فاکتورهای مهمی همچون 

به نوع  SIRT3و  SIRT1 یورزش بر رو یرتأثبه طور کلی 
و  SIRT1 یهر دو بر دارد. اثر ورزش حاد  یورزش بستگ

SIRT3 دهد ینشان مآن  یجنتاو  (24) مطالعه شده است 
فعال  ینتمرجلسه  یک، پس از SIRT3و نه  SIRT1که 

 یشاثر افزا عال سازی بررسد که این ف شود و به نظر می یم
 SIRT1 یشافزاباشد. در ادامه  AMPKون یلاسیفسفور

 ینتمر یرتأثهمچنین شود.  یم PGC-1α یشمنجر به افزا
مطالعه شده ها  یرتوئینبر س ی نیزهواز یا HIIT یورزش
را بررسی  HIIT . مطالعاتی که تاثیر تمرینات(25)است 

 ینااند. نتایج  متمرکز شده SIRT1بر د، عمدتاً ان کرده
بر اثر  PGC-1αو  SIRT1 یشافزانشان از  یقاتتحق

در  اندکیحال، شواهد  ینبا ا، (26)دارد  HIITتمرینات 
و  SIRT1هر دو  یبر رو تاثیر این نوع تمریناتمورد 

SIRT3  .ت همچنین تاثیر تمریناوجود داردHIIT  بر
در مردان  SIRT3و  SIRT1های  سطوح پلاسمایی پروتئین

 سالمند غیرفعال تاکنون مورد مطالعه قرار نگرفته است.

و  SIRT1های  از این رو نظر به عملکرد مهم پروتئین
SIRT3  و نقش محافظتی آنها از بافت های مختلف بدن

و نیز اهمیت  (27)نظیر بافت عصبی، قلب، کبد و کلیه ها 
حفظ عملکرد اندام های بدن در دوره سالمندی که با 
کاهش سطوح این پروتئین ها نیز همراه است، مطالعه تاثیر 

ها در سالمندی ضروری  تمرین تناوبی بر این پروتئین
 است.

 
 ها روش و مواد

حاضر یک مطالعه نیمه تجربی با دو گروه کنترل  تحقیق

آزمون  آزمون و پس ح پیشو تجربی است که به وسیله طر
این تحقیق را  اول جامعه آماری .با گروه کنترل انجام شد

تا  61با دامنه سنی  شهرستان اهواز  غیرفعال سالمندمردان 
سال تشکیل دادند که از میان افراد واجد معیارهای  71

)دامنه سنی، عدم مصرف سیگار و الکل، نداشتن  انتخاب
دارو، نداشتن بیماری  سابقه ورزشی منظم، عدم مصرف

و  انتخابگیری در دسترس  نفر به روش نمونه 22، خاص(
سالمند به دو گروه ساده  گیری تصادفی به شیوه نمونه

شدند.  تقسیمنفر(  12)سالمند تمرین  نفر( و 11) کنترل
همچنین ابتلا به بیماری، ضرورت مصرف دارو، عدم 

رد و شرکت منظم در برنامه تمرین، مشکلات شخصی، د
خستگی غیرطبیعی هنگام تمرین از معیارهای خروج از 

تمرین نفر در گروه  2شایان ذکر است که تحقیق بود. 
تمرینی بنا به دلایل شخصی از  برنامهدر طول  سالمند

نفر در هر  11مشارکت در ادامه تحقیق انصراف دادند و 
گروه به عنوان آزمودنی نهایی مورد ارزیابی قرار گرفتند. 

جوان با  ل مردانجامعه آماری دوم تحقیق شامنین همچ
مرد  11سال بودند که از بین آنها  31تا  25دامنه سنی 

گیری هدفمند  نمونه صورت به جوان، سالم و غیرفعال
سطوح انتخاب شدند و جهت تاثیر افزایش سن بر 

 فقط در یک مرحله Sirt3و  Sirt1های  پروتئین پلاسمایی
گیری به عمل آمد. این گروه در  خون)پیش آزمون( از آنها 

معیارهای ورود این برنامه تمرین نیز شرکت داده نشدند. 
گروه به استثنای سن، مشابه معیارهای انتخاب افراد سالمند 
بود؛ غیرفعال بودن، نداشتن بیماری، عدم مصرف سیگار و 

گیری اولیه با استفاده  ساعت قبل از خون 48دارو. همچنین 
های جوان و  یادآمد غذایی، تغذیه گروه از پرسشنامه
آگاهی از روش کار، حق . الامکان یکسان شد سالمند حتی

انصراف، محرمانه بودن نتایج، محیط ایمن و مناسب از 
ها  جمله ملاحظات اخلاقی بود که محقق ملزم به رعایت آن

 شد. 
 برنامه تمرین

سه جلسه در  تمریندر طول دوره  سالمند تمرینگروه 
% ضربان قلب 51 متوسط ته تمرینات تناوبی را با شدتهف

در وهله  ذخیره % ضربان قلب31در وهله فعالیت و  ذخیره
تمرینات این گروه در سالن انجام دادند.  فعال استراحت

 25عصر و در دمای حدود  18سرپوشیده و در ساعت 
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و همکاران امیری  

 دارای هفته اول 4تمرین در درجه سانتی گراد انجام شد. 
 تناوب 15دارای هفته دوم  4و در  ک دقیقه ایتناوب ی 11

به  نسبت تمرینتناوبی با  تمرینبود. یک دقیقه ای 
، یعنی آزمودنی های گروه دنبال شد 1به  1استراحت 

تمرین متعاقب یک دقیقه تمرین، یک دقیقه استراحت فعال 
در مجموع  .(28)ذخیره داشتند  % ضربان قلب31با شدت 

دقیقه و در چهار هفته  21گروه تمرین در چهار هفته اول 
در هر جلسه تمرین تناوبی انجام دادند. ده  دقیقه 31دوم 

شامل دقیقه ابتدای شروع هر جلسه تمرین گرم کردن 
درصد ضربان قلب ذخیره و  31دویدن ملایم با شدت 

دقیقه انتهای هر جلسه  ده انجام تمرینات کششی و نیز
. شدت انجام شدسرد کردن به شیوه ایستا و پویا  ،رینتم

بوسیله فرمول  ها تمرین با محاسبه ضربان قلب آزمودنی
، به این صورت که پس از کسر تحت کنترل بود 1کاروونن

ها از ضربان قلب بیشینه  ضربان قلب استراحتی آزمودنی
(، عدد به دست آمده را در شدت تمرین 221-ها )سن  آن
% هنگام استراحت فعال( ضرب 31م تمرین( و )% هنگا51)

و حاصل با ضربان قلب استراحتی جمع شد و به این 
ترتیب عدد متناسب برای ضربان قلب هنگام تمرین و 

به جز کنترل سالمند  . گروهاستراحت مشخص شد
برنامه تمرینی منظمی شرکت هیچ های روزانه در  فعالیت
 . نداشتند

 ییاندازه گیری های بیوشیمیا

ساعت قبل از اولین جلسه  48از سه گروه آزمودنی ها 
ساعت ناشتایی و در شرایط  12در وضعیت  تمرینی

سی سی خون  5 آزمایشگاهی توسط تکنیسین آزمایشگاه ،
ها گرفته شد و نمونه  از سیاهرگ بازویی سمت چپ آن

اتیلن دی خونی بلافاصله درون لوله های ضد انعقاد حاوی 
دستگاه  سپس به وسیله ریخته شد، 2داسی آمین تترا استیک

دقیقه پلاسمای  21و به مدت  3111سانتریفیوژ با دور 
ها جدا گردید. بلافاصله پس از استریله در  خون نمونه

درجه سانتی گراد تا زمان انجام آزمایشات  -81دمای 
پس از پایان دوره تمرین و داری شد.  بیوشیمیایی نگه

 ساعت بعد از 48د تمرین، جهت جلوگیری از تاثیر حا
سالمند کنترل و سالمند جلسه تمرینی از دو گروه  آخرین

نمونه خونی گرفته شد. نمونه  آزمون تمرین مطابق پیش
                                                                 
1  Karvonen 

2  EDTA
 

آزمون پس از سانتریفیوژ و نگه داری  های خونی مانند پیش
با درجه سانتی گراد به آزمایشگاه منتقل شد.  -81در دمای 

ین متاثر از ریتم شبانه روزی توجه به اینکه سطوح ملاتون
آزمون  آزمون و پس گیری در دو مرحله پیش باشد  نمونه می

صبح(  9ها در ساعات یکسانی )ساعت  و در همه گروه
گیری سطوح  لازم به ذکر است که جهت اندازهانجام شد. 
با  از روش الایزا Sirt3و  Sirt1های  پروتئینپلاسمایی 

با  به ترتیب و  MyBioSourceشرکت  استفاده از کیت
     کمتر از و  ng/mL 0.32  کمتر از  حساسیت
ng/mL  0.112 استفاده شد. در آزمایشگاه بیوشیمی 

ها در پلاسما به دو دلیل  گیری این پروتئین علت اندازه
های  چون این کار بر روی نمونهاول اینکه  :بوداصلی 

و  نداشت برداری بافتی وجود انسانی انجام شد امکان نمونه
های  که بر روی پروتئن یدر بسیاری از مقالاتدوم اینکه 

گیری پلاسمایی انجام  اندازهمطالعه شده، خانواده سیرتوئین 
و این پروتئین ها بعنوان مارکرهای پلاسمایی نیز  شده است

 .(29)معروف هستند 
 

 تجزیه و تحلیل آماری
 SPSS افزار نرم  از استفاده با شده آوری جمع های داده

 تحلیل مفروضات ابتدا. شدند تحلیل و تجزیه 22 نسخه
 ویلک و شاپیرو آزمون از استفاده با متغیره تک واریانس

 همگنی بررسی برای لون آزمون و اه داده بودن نرمال برای
 توزیع بودن طبیعی به توجه با. شد استفاده ها واریانس

 مورد متغیرهای در ها گروه آزمون پیش مقایسه جهت ها داده
 با همراه( آنوا) راهه یک واریانس تحلیل آزمون از مطالعه
 مقایسه جهت همچنین. گردید استفاده توکی تعقیبی آزمون

 تحلیل آزمون از کنترل سالمند و تمرین سالمند گروه دو
. شد استفاده پایه اثر مقادیر تعدیل با( آنکوا) کوواریانس

 قرار بررسی مورد 15/1 داری معنی سطح در ها داده تمامی
 .گرفتند

 
 
 
 
 

44 



 

 

همکاران و امیری  

 نتایج
 11 شامل غیرفعال سالمند مرد 21 حاضر پژوهش در

 نینهمچ تمرین، گروه آزمودنی 11 و کنترل گروه آزمودنی
 مورد تمرینی مداخله بدون نیز غیرفعال جوان مرد 11

 سالمندی تاثیر بررسی جهت ابتدا در. گرفتند قرار بررسی
 ،Sirt3 و Sirt1 های پروتئین پلاسمایی سطوح بر

 و تجزیه. شدند مقایسه جوان گروه با سالمند های گروه
 نشان( آنوا) راهه یک واریانس تحلیل آزمون با ها داده تحلیل

 پلاسمایی سطوح در گروه سه آزمون پیش بین که ادد
 دارد وجود داری معنی تفاوت Sirt3 و Sirt1 های پروتئین

(245/238=F 1/1 و=Sig .)سطوح که شد مشاهده 

 آزمون پیش در Sirt3 و Sirt1 های پروتئین پلاسمایی
 داری معنی طور به جوان گروه به نسبت سالمند های گروه
 در ها پروتئین این سطوح بین ولی ؛(P<15/1) است کمتر
 تفاوت کنترل سالمند و تمرین سالمند گروه دو آزمون پیش
 حاضر پژوهش در لذا(. P>15/1) نشد مشاهده داری معنی

 پلاسمایی سطوح دار معنی کاهش به منجر سالمندی
 (.1 نمودار) شد Sirt3 و Sirt1 های پروتئین

 
 

 

 
 

 
 جوان گروه و سالمند های گروه آزمون پیش در Sirt3 و Sirt1 پلاسمایی سطوح مقایسه. 1نمودار 

 جوان گروه با دار معنی تفاوت* 

 

 گروه دو مقایسه جهت آزمون، های فرض پیش تایید از بعد
 هشت تاثیر ارزیابی برای کنترل سالمند و تمرین سالمند

 پلاسمایی سطوح بر متوسط شدت با تناوبی تمرین هفته
 کوواریانس تحلیل آزمون از Sirt3 و Sirt1 های پروتئین

 تفاوت که داد نشان آزمون این نتایج. شد استفاده( آنکوا)

 بین فوق پروتئین دو هر پلاسمایی سطوح در داری معنی
 وجود کنترل سالمند و تمرین سالمند گروه دو آزمون پس
 این پلاسمایی سطوح و( Sig=111/1 و F=193/315) دارد

 بیشتر داری معنی طور به تمرین لمندسا گروه در ها پروتئین
 (.2 نمودار) است کنترل سالمند گروه از
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 فعال غیر سالمند مردان 3 سیرتوئین و 1 سیرتوئین های پروتئین پلاسمایی سطوح بر تناوبی تمرین هفته هشت تاثیر

 
 کنترل سالمند و تمرین سالمند های گروه در Sirt3 و Sirt1 های پروتئین پلاسمایی سطوح بر تناوبی تمرین هفته هشت تاثیر. 2 نمودار

 کنترل دسالمن و تمرین سالمند گروه دو آزمون پس بین دار معنی تفاوت* 
 

 و آزمون پیش مقایسه جهت ها داده تحلیل و تجزیه همچنین
 که داد نشان وابسته t آزمون با گروهی درون آزمون پس
 سطوح در تمرین سالمند گروه آزمون پس و آزمون پیش بین

 دارد وجود داری معنی تفاوت Sirt3 و Sirt1 های پروتئین

(Sirt3: t=4.23, Sig=0.024  Sirt1: t=6.25, 

Sig=0.017;) کنترل سالمند گروه در تفاوت این ولی 
 (.3 نمودار()p>0.05) نبود دار معنی

 

 
 

 کنترل سالمند و تمرین سالمند های گروه در Sirt3 و Sirt1 های پروتئین پلاسمایی سطوح گروهی درون تغییرات. 3نمودار
 تمرین سالمند گروه آزمون پس و آزمون پیش بین دار معنی تفاوت* 

 

 بحث
ه شد که با افزایش سن پژوهش حاضر نشان داد نتایج

کاهش   Sirt3و   Sirt1سطوح پلاسمایی پروتئین های 
با شدت  هشت هفته تمرین تناوبی می یابد و از طرفی

 های پروتئین سطوح پلاسماییافزایش  منجر به متوسط
 گردید. مذکور

کاهش بیوژنز میتوکندریایی یکی از عوامل اصلی در 
باشد که از طرق مختلف همچون  ایش روند پیری میافز

ها  اکسیدان سازگاری با تمرینات ورزشی و مصرف آنتی
توان با آن مقابله نمود. این عوامل به واسطه افزایش  می

توانند در افزایش فاکتورهای  مسیر سیگنالی مختلف می
نقش  Sirt3و   Sirt1موثر بر بیوژنز میتوکندری همچون 

 .(31) داشته باشند
تواند به افزایش ظرفیت اکسایشی و کارایی  می فعالیت بدنی

رسد این سازگاری  عضله اسکلتی منجر شود. به نظر می
 های میتوکندریایی دارد ها و آنزیم ریشه در افزایش پروتئین

به  +NADها نیازمند  نزیمی سیروتوئینآفعالیت  .(25)
باشد و بنابراین در شرایط استرس  عنوان یک کوفاکتور می

مانند محدودیت کالری، گرسنگی و فعالیت بدنی میزان 
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 فعال غیر سالمند مردان 3 سیرتوئین و 1 سیرتوئین های پروتئین پلاسمایی سطوح بر تناوبی تمرین هفته هشت تاثیر

. (31)ابد ی داری افزایش می ها به طور معنی سیرتوئین
اند که فعالیت  ( گزارش کرده2119) پالاسیوس و همکاران

دهنده  گردان به واسطه تحریک انتقالنوارورزشی روی 
های  در نورونSirt3 عصبی گلوتامات باعث افزایش بیان 

شود که این امر برای هموستاز استیلاسیون  هیپوکمپ می
های میتوکندریایی و اثرات حفاظت نورونی  پروتئین

ب و اینکه لذا با توجه به این مطال .(32) ضروری است
میتوکندری مرکز متابولیسم سلول بوده و اختلال در تنظیم 

ها و تسریع  عملکرد آن منجر به بسیاری از بیماری
بنابراین پژوهشگران همواره  ،شود سالخوردگی سلول می

هایی مناسب برای حمایت از این اندامک  به دنبال اتخاذ راه
و افزایش های احتمالی مرتبط با آن  سیببررسی آحیاتی و 

 Sirt3  گذاری بر طول عمر هستند. تمرینات ورزشی با اثر
 4و  2و زیر واحدهای  PGC-1αباعث افزایش بیان 

سنتاز باعث افزایش  ATPسیتوکروم اکسیدازی و بیان 
؛ بنابراین این احتمال (8)شود  فسفریلاسیون اکسایشی می

باعث القاء بروز Sirt3 وجود دارد که از طریق افزایش بیان 
وند که باعث افزایش های میتوکندریایی ش سازگاری

 به علاوه. (33) شود فسفوریلاسیون میتوکندریایی می
Sirt3 طریق تعدیل نسبت   ازNAD+/NADH  سیتوزولی

های  در طی انقباض عضلانی نقش مهمی در بروز سازگاری
  .(34)ی با تمرینات ورزشی استقامتی دارد عضلان

های  نزیمآ Sirt3دهد که  های اخیر نشان  می یافته
 ،دخیل در بتا اکسیداسیون اسیدهای چربمیتوکندریایی 

مینه، زنجیره انتقال الکترون و دفاع آمتابولیسم اسیدهای 
و  (35) سازد اکسیدانی را استیل زدایی و فعال می نتیآ

Sirt1   یک تنظیم کننده کلیدی بایوژنز میتوکندریایی است
که در سازگاری عضله اسکلتی به دنبال تمرین ورزشی 

 NADنقش دارد که ممکن است به دلیل تغییرات سیتوزول 
  و (36) در هنگام انقباضات عضلانی باشد NADHبه 

کند که احتمالا تمرین  نتایج از این فرضیه حمایت می
گر در تغییر سطح  ورزشی به عنوان یک مداخله

. (35)شود  ها محسوب می میتوکندریایی خانواده سیرتوئین
در تحقیقات دیگر نیز مشاهده شده است که افزایش 

NAD+ ها  به طور بالقوه باعث افزایش فعالیت سیرتوئین
به شدت تمرین حساس است  Sirt1افزایش  (37)شود  می

به  NADزیرا به دنبال افزایش شدت تمرین نسبت 

NADH کند و احتمالا استرس افزایش  سیتوزول تغییر می
هفته تمرین تناوبی  12ای که تاثیر  . در مطالعه(38) یابد می

 Sirt1های میتوکندری  ( بر بیان پروتئینHIIT) خیلی شدید
های سالمند بررسی شد نشان داد  در رت PGC-1αو 

به  Sirt1تر مقادیر  از طریق افزایش بیش HIITتمرین 
از این رو  (21) افزایش بایوژنز میتوکندری منجر شده است

به نظر میرسد شدت تمرین عامل موثری است که از طریق 
در شرایط  .منجر شده است Sirt1استرس به افزایش

عالیت ورزشی مانند محدودیت کالریکی و یا ف استرس
مصرفی با  ATPجهت حفظ شارژ انرژی سلولی و نسبت 

ATP  تولیدی مقدار خیلی بیشتری ازNADH حاصل از(
چرخه کربس و بتا اکسیداسیون( اکسید شده و در نتیجه 

 Sirt3یابد و بنابراین فعالیت  افزایش می +NADمحتوای 
در  .یابد باشد نیز افزایش می می +NADکه وابسته به 

های  طولانی مدت نظیر تمرینات ورزشی سازگاری شرایط
عمده متابولیک ایجاد شده در عضله اسکلتی شامل افزایش 

باشد و بنابراین  ها( می )حجم و تعداد میتوکندری چگالی
و حساسیت میتوکندیایی  NADH و  +NADمحتوای 

میتوکندریایی و  Sirt3افزایش و در نتیجه محتوای کل 
ه تغییرات  نسبت ب Sirt3 همچنین پاسخ 

NAD+/NADH در مقابل هاج ، (23) یابد نیز افزایش می
( در تحقیقی به بررسی اثر تمرین 2114و همکاران )

به  M/min 30 استقامتی ) دویدن روی تردمیل با سرعت
هفته انجام  2بار در هفته به مدت  5دقیقه و  61مدت 

گروه تمرین  Sirt3ها تفاوتی در میزان  آن ،دادند( پرداختند
احتمالا دوره کوتاه مدت  ،(39)دند و کنترل مشاهده نکر

تمرین دلیل این نتایج بوده است و برای افزایش میزان 
Sirt3 باشد.  تری از تمرین می دوره طولانی نیاز به 

Sirt3 های پتانسل غشای میتوکندریایی و تولید گونه 
دهد در حالی که تنفس  اکسیژن را کاهش می واکنش پذیر

 Sirt3دهد؛ علاوه بر این افزایش بیان  سلولی را افزایش می
های درگیر در ظرفیت  ها قادر است تا بیان ژن دیپوسیتآدر 

همچنین  .(41)وکندریایی را تحریک کند اکسیداتیو میت
Sirt3  با واسطه  سزیآپوپتوبا محافظت در برابر

این نتایج این احتمال را  (41،34)رتباط دارد میتوکندریایی ا
کند که افزایش ظرفیت اکسیداتیو میتوکندریایی  تقویت می

با واسطه  آپوپتوزیسناشی از ورزش و جلوگیری از 
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و همکاران امیری  

له اسکلتی ناشی از افزایش بیان میتوکندریایی در عض
با  Sirt3است که این نتایج حاکی از ارتباط  Sirt3پروتئین 

 طول عمر سلول دارد. همچنین هوکاری و همکاران
 اثر تمرین ورزشی بر روی بیان ( گزارش کردند که2111)

در  1و نیکوتین امیدفسفوریبوزیل ترانسفراز Sirt3پروتئین 
با  نوارگردانله دویدن روی ها به وسی عضله اسکلتی رت

روز در هفته به  7 ودقیقه  61متر بر دقیقه،  21سرعت 
هفته تمرین کردند؛ انجام این تمرینات بیان  4مدت 

درصد و  49در عضلات نعلی و دوقلو را تا  Sirt3پروتئین 
 .(42) درصد به ترتیب افزایش داد 41

به دنبال  Sirt3در پایان با توجه به اینکه افزایش فعالیت 
سازی فیوژن و  لتمرینات ورزشی متابولیسم را به وسیله فعا

دهد و با توجه به اینکه  ن میتوکندری افزایش میژمهار فی
میتوکندری  DNA سیب آمنجر به کاهش  Sirt3افزایش 

این  ،(31)شود  و وقوع پیری زودرس می ROSبا واسطه 
ناشی از ورزش و  Sirt3ایش که افز یابد میاحتمال افزایش 

اثرات آن روی عملکرد میتوکندریایی ممکن است تا 
از محدودیت  حدودی اثرات درمانی ورزش را توجیه کند.

گیری  توان به عدم امکان اندازه پژوهش اخیر می
 PGC1αهای مرتبط با بیوژنز میتوکندریایی مانند   شاخص

 Sirtهای  اشاره کرد. با توجه به نقش پروتئین OGG-1و 

گیری دیگر  در عملکرد و بیوژنز میتوکندری، اندازه 1,3
تواند نتایج  عوامل اصلی و مرتبط با بیوژنز میتوکندی می

این پژوهش را تکمیل نماید. از طرف دیگر با توجه به 
اینکه این پژوهش به منظور بررسی تاثیر فعالیت ورزشی 

ی جهت پیشگیری و کاهش اثرات مخرب ناشی از سالمند
ها همراه با  شود تغییرات این پروتئین انجام شد، پیشنهاد می
ای مورد ارزیابی قرار گیرد  های تغذیه مصرف برخی مکمل

ها تحت شرایط  و اثرات تعاملی فعالیت بدنی و این مکمل
 آزمایشگاهی بر اندامک میتوکندری مورد مطالعه قرار گیرد.

 
 

 گیری نتیجه
 Sirt1های  ه سطوح پروتئیننتایج مطالعه حاضر نشان داد ک

یابد، از طرف دیگر  بر اثر سالمندی کاهش می Sirt 3و  
دار  هشت هفته تمرین تناوبی منجر به افزایش معنی

                                                                 
1 Nicotinamide phosphoribosyl transferase (NAMPT)

 

های  های مذکور شد. با توجه به اهمیت پروتئین پروتئین
Sirt1   وSirt 3 رسد  در عملکرد میتوکندری، به نظر می

توانند بعنوان  اوبی میکه تمرینات ورزشی بویژه از نوع تن
دارویی موثر در کاهش فشار اکسایشی ناشی  یک ابزار غیر

از سالمندی و عملکرد مطلوب میتوکندری مورد توجه قرار 
 گیرند.
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