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 4/11/97تاریخ پذیرش:                                                                                                     20/8/97تاریخ دریافت: 

 چکیده

را به خود جلب کرده است. از های ناشی از تمرینات ورزشی توجه محققان  ( بر سازگاریDRافزایی محدودیت غذایی ) به تازگی تأثیر هم سابقه و هدف:

و  SIRT3 ،PGC1-αهای  میزان بیان ژن پروتئین( همراه با محدودیت غذایی بر ATهفته تمرین هوازی ) 12رو، هدف مطالعه حاضر تعیین تأثیر  این

SOD2  های صحرایی نر بود. موشبافت عضله نعلی 

سر موش  40روی  هفته 12های کنترل )مدل حیوانی( به مدت  این مطالعه در قالب یک طرح تجربی چند گروهی با گروه ها:مواد و روش

(، تمرین DRسر=10(، محدودیت غذایی )Conسر=9ها به شکل تصادفی در چهار گروه همگن کنترل ) صحرایی نر سه ماهه انجام شد. آزمودنی

تمرین   های صحرایی، پس از آخرین جلسه . تمامی موشجایگزین شدند( T+DRسر=8غذایی ) ( و تمرین ورزشی+محدودیتTسر=8ورزشی )

 RT-PCRروش استخراج شد و  SODو  SIRT3 ،PGC-1αهای  پروتئین mRNAسه ماهه، جراحی و بخشی از بافت عضله نعلی آنها برای بررسی 

 تجزیه و تحلیل شدند. 05/0و در سطح معنی داری راهه  انس دوهای حاصله توسط آزمون آنالیز واری دادهمورد استفاده قرار گرفت. 

داری بیشتر از گروه کنترل بود، در  به طور معنی SODو  SIRT3 ،PGC1-αهای  بیان پروتئین Tپس از اتمام پروتکل تحقیق در گروه  :هايافته

در  SIRT3و  PGC1-αبه طور معنی داری افزایش یافته بود، همچنین میزان بیان پروتئین  SIRT3تنها بیان پروتئین  DRحالی که در گروه 

شد،  SIRT3های  داری بیشتر از گروه کنترل بود، تمرین باعث کاهش اثر افزایشی محدودیت غذایی بر بیان پروتئین به طور معنی DR+Tگروه 

 SODبودند، اما اثر تعاملی و یا تقابلی در بیان پروتئین   PGC1-α  بیان پروتئیندرحالی که تمرین و محدودیت غذایی دارای اثر تعاملی در 

 .مشاهده نشد

از محدودیت غذایی شدید به همراه تمرینات هوازی احتمالاً باعث سرکوب فرآیندهای مرتبط با افزایش طول عمر سللولی   استفاده گیري: نتیجه

  گردد.    می

  های صحرایی نر ، موشSIRT3 ،PGC1-αتمرین هوازی، محدودیت غذایی،  واژگان كلیدي:

  مقدمه 

با توجه به افزایش تعداد سالمندان جامعه، افزایش طلول عملر   

و بهبود سطح سلامتی طی این دوره از زندگی اخیراً موجب انجلام  

هلای   تحقیقات زیادی در این حیطه شده است. به تازگی، پیشرفت

گیلری آزمایشلگاهی    به دسلت آملده در ابزارهلای مختللد انلدازه     

های سللولی و مولکلولی   موجب گردیده است تا شناسایی سلازوکار 

مؤثر در این زمینه و نقش آنها در مسیرهای پیلام رسلانی تسلهیل    

هللای مختلللد درگیللر در مسللیرهای    شللود. در میللان پللروتئین 

هلای   هلا شلامل پلروتئین    سلیرتویین   رسانی سللولی، خلانواده   پیام

هستند که در بخش های مختللد سللول قلرار داشلته و فعالیلت      

NADابسلته بله   زدایی و اصلی آنها، استیل
ر . تغییل (1)باشلد   ملی  +

لاسلیون روی   ها قبل و بعد از ترجمه بر اثلر اسلتی   ساختار پروتئین

 Nα-Terminalهای انسلانی از   درصد کل پروتئین 85. (2)دهد  می

 N-Terminal شللوند. استیلاسللیون  اسللتیله و دچللار تغییللر مللی 

باشلد   ها با چرخه تنظیم و آپوپتوز سللولی در ارتبلام ملی    پروتئین

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

17
 ]

 

                             1 / 10

https://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-2757-en.html


 و همكاران رسول هاشم کندی اسدیهفته تمرین هوازی با و بدون محدودیت غذایی .../  12 تأثیر                                                 22 

 

 22 

سلازی برخلی    رسد استیلاسون برای فعال . همچنین به نظر می(3)

ها ضروری است، به طوری که مهار استیلاسلیون باعلث    از پروتئین

. همچنللین، (4)شللود  سللازی آنهللا مللی  سللرکوب رشللد و فعللال 

ها از طریق مسیرهای پیام رسانی مختلد باعث افلزایش   سیرتویین

شوند. در پسلتانداران هفلت همولل      طول عمر موجودات زنده می

(SIRT1-SIRT7سیرتویین )   وجود دارد که سه سیرتویینSIRT3 

،SIRT4  وSIRT5 شلوند، وللی اطلاعلات     در میتوکندری یافت می

باشللد  زیللادی از عملکللرد آنهللا در درون بللدن در دسللت نمللی   

(5).SIRT3       میتوکنللدریایی، پروتئینللی اسللت کلله از طریللق

هللای مللرتبط بللا عملکللرد    زدایللی در بسللیاری از جنبلله  اسللتیل

میتوکندری از جمله اکسیداسیون مواد مغذی، سنتز آدنوزین تری 

فقلدان   مؤثر است. به علاوه، ROSو مقابله با تولید  (ATPفسفات )

هلای   احتمالاً با افزایش سرعت ابلتلا بله بیملاری    SIRT3و کمبود 

مرتبط با افزایش سن مانند سلرطان، نشلانگان سلوخت و سلازی،     

های مرتبط با دسلتگاه عصلبی    عروقی و بیماری-های قلبی بیماری

 . در پژوهشلی نشلان داده شلد کله کمبلود      (6)در ارتبام اسلت  

SIRT3 ها باعث اختلال در عملکلرد چرخله    در میتوکندری موش

نقش کلیدی در تنظیم اکسایش  SIRT3شود و  انتقال الکترون می

هلای   . همچنین، در میان سلیرتویین (5)ند ک میتوکندری بازی می

 تعللق  SIRT3ترین فعالیت استیل زدایلی بله    ندریایی، قویمیتوک

دارد، با ایلن حلال اطلاعلات انلدکی در ملورد نقلش فیزیولوژیلک        

SIRT3 همچنللین، (7)باشللد  در دسللت مللی .SIRT3  در تنظللیم

شلرکت دارد.   PGC-1αهای میتوکندری از طریق  محتوا و زیر رده

PGC-1α      تنظیم کننده اصللی عملکلرد میتوکنلدریایی، اکسلیژن

ای  مصرفی و فسفریلاسیون اکسایشی و اکسایش بافت چربی قهلوه 

زدای میتوکندریایی است که  عامل اصلی اسیتیل SIRT3باشد.  می

. از طرفلی،  (8)بر روی آن اخیراً کشد شده اسلت   PGC-1αتأثیر 

ها موجب کند شدن سیگنالین  انسولین از  در موش SIRT3مهار 

و در نتیجله افلزایش    ERKو  AKTریق کاهش فسفریلاسلیون  ط

در میتوکنللدری شللود.  SOD2و نیللز کللاهش آنللزیم  ROSتولیللد 

SOD2 های اصلی آنتی اکسیدانی است کله در خلط    یکی از آنزیم

هلای آزاد سوپراکسلید تولیلد شلده توسلط       مقدم مقابله با رادیکال

. بلله علللاوه، شللواهد نشللان (9)چرخلله انتقللال الکتللرون قللرار دارد

هلای سلفید    در گلبلول  PGC-1αو  SIRT3دهند کله افلزایش    می

 SOD2های آنتلی اکسلیدانی و بیلان پلروتئین      باعث افزایش پاسخ

له که میتوکندری ئشود. لذا با توجه به مطالب مذکور و این مس می

ختلال در تنظیم عملکرد آن منجلر  مرکز متابولیسم سلول بوده و ا

شلود،   خلوردگی سللول ملی    ها و تسریع سال به بسیاری از بیماری

بنابراین پژوهشگران همواره به دنبلال اتخلار راهکارهلای مناسلب     

های احتمالی ملرتبط بلا    برای حمایت از این اندامک حیاتی، آسیب

هللای اخیللر، تللأثیر   آن و افللزایش طللول عمللر هسللتند. در سللال 

ت غذایی یا کالریکی و تمرینات ورزشلی مختللد بلر ایلن     محدودی

موضوع توجه بسیاری از محققان را بله خلود جللب کلرده اسلت.      

برخی از مطالعات اشاره دارند که محدودیت غلذایی یلا کلالریکی و    

الن پلروتئین    تواند موجب تحریک و افزایش بی تمرینات ورزشی می

و  Qiu Xایلن راسلتا،   های درگیر در بیوژنز میتوکندریایی شود. در 

درصد محدودیت دریافت کلالری بله ملدت     30همکاران با  اعمال 

افلزایش   SOD2و SIRT3مشلاهده کردنلد    هلا ملوش ش ماه بر           ش

و همکللاران  Cheng A  .(10) کللاهش پیللدا کللرد ROSیافللت و 

و  SIRT3 گزارش کردند که تمرین دویدن باعث افلزایش پلروتئین  

SOD2 همچنلین،  (9) شلود  های عصبی می در سلول .Huang C-

C   هفتله تملرین شلنا باعلث      12ش کردنلد کله   و همکاران گلزار

شلده اسلت    SIRT3/ PGC-1αتنظیم افزایشلی و مببلت مسلیر     

ال، تناقضاتی نیلز در ایلن زمینله وجلود دارنلد  بله       با این ح. (11)

و همکاران گزارش کردنلد کله محلدودیت     Patel BPعنوان نمونه 

دریافلت کلالری باعلث افلزایش پراکسیداسلیون لی یلدی، عوامللل       

التهللابی و آسللیب اکسایشللی و کللاهش ورفیللت بیوانرژتیللک     

. همچنین، (12)میتوکندریایی و اکسیداسیون پروتئین شده است 

Venditti P   سلاز  و همکاران دریافتند که تمرینات ورزشلی وامانلده 

های صلحرایی   موشو آسیب بافتی در  ROSموجب افزایش تولید 

. با این حال، افزایش نسبت سوپراکساید دسلموتاز  (13)شده است 

هفتله تملرین هلوازی     12( پلس از  SOD/CATبه آنزیم کاتلالاز ) 

این تناقضات ممکن است . (4)روی تردمیل نیز گزارش شده است 

تاً ناشی از شدت، ملدت و نلوع تمرینلات بلدنی و محلدودیت      عمد

های غذایی یا کالریکی استفاده شلده در ایلن مطالعلات باشلد. بلا      

توجه به عدم انجام یک پلژوهش جلامع بله منظلور ارزیلابی آثلار       

ترکیب دو روش غلذایی و ورزشلی )بله ویلژه در داخلل کشلور( و       

ازی و محللدود بللودن مطالعللاتی کلله اثللر تمرینللات ورزشللی هللو  

هللای بیللوژنز میتوکنللدری و   محللدودیت غللذایی را بللر شللاخ  

های درگیر در اسلتر  اکسایشلی را ملورد بررسلی قلرار       پروتئین

اند و با توجه به آنکه آگاهی از اثر محدودیت غذایی با و بلدون   داده

تمرینات ورزشی بر بیوژنز میتوکندری و بله فهلم بهتلر چگلونگی     

های مرتبط با فرآیندهای سوخت عملکرد میتوکندریایی و سازوکار

ای و تمرینلی مختللد    و سازی میتوکندری تحلت شلرایط تغذیله   

هللای ناشللی از آن و افللزایش  هللا و آسللیب جهلت کللاهش بیمللاری 

افلراد جامعله و نیلز ورزشلکاران       احتمالی طول عمر در بین همله 

کند ، و نیز با توجه به عدم امکان کنترل شرایط زیسلتی   کمک می

و روش مورد استفاده در تحقیق حاضر که نیازمنلد   انسانی مدلدر 

هفتله   12بافت برداری بوده این مطالعله بلا هلدف بررسلی تلأثیر      

هلای   محدودیت غذایی با و بدون تمرین هوازی بر بیان ژن شاخ 
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های صلحرایی نلر انجلام     بیوژنز میتوکندریایی عضله اسکلتی موش

 شد.  

  هامواد و روش 
با توجه به شرایط مناسب مدل حیوانی در این مطالعه تجربی، 

ویسللتار   مللوش صللحرایی نللر دو ماهلله 48حاضللر،   بللرای مطالعلله

از انستیتو پاستور ایران خریداری شد. جهت جللوگیری از   14848

هلا بله ملدت دو هفتله      استر  و تغییر شرایط فیزیولوژیکی، نمونه

تحت شرایط جدید نگهداری شدند. لازم بله رکلر اسلت کله دملا      

  درصللد( و چرخلله 50±5گللراد(، رطوبللت محللیط ) سللانتی2±22)

ساعته کنترل شد و در تمللام مراحلللل   12:12تاریکی  -روشنایی

 اخلاقکار بللا حیوانللات معاهلدة هلسلینکی و ضوابللط کمیتللة 

شلللللمارة مجلللللوز:  (حیوانلللللات آزمایشلللللگاهی دانشلللللگاه 

های صحرایی  سر موش 8 .رعایللت شللد ) 14121407952008

آشلنایی بلا     ویستار تمرین نکرده کله حتلی در برنامله     نر سه ماهه

در گروه کنترل پایه جایگزین شلدند   ،نوارگردان هم شرکت نکردند

و قبل از شروع پلژوهش،     سه ماهه  ها در ابتدای دوره که این موش

جراحی و جهت کنترل سن، پارامترهلای پایله و لحلاد شلدن بله      

 .مورد استفاده قرار گرفتنلد  RT-PCRگروه مرجع در روش  عنوان

البتلله ایللن موضللوع بایللد رکللر گللردد کلله از هللر گللروه کنتللرل و 

محدودیت غذایی تعداد یلک سلر ملوش صلحرایی و از هلر گلروه       

تمرین ورزشی+محدودیت غذایی تعداد دو سلر  تمرین ورزشی و 

ش موش صحرایی به عنوان افت آزمودنی در انتهای دوره پلژوه 

سر موش صحرایی در انتهلای دوره   34وجود داشت. لذا تعداد 

هلا بله ملدت     سل س نمونله  پژوهش مورد ارزیابی قرار گرفتنلد.  

فعالیلت روی نلوارگردان قلرار      آشنایی با نحلوه   روز تحت برنامه14

گرفتند. در طی این دوره، شیب نلوارگردان صلفر درصلد، سلرعت     

دقیقله در روز بلود. در    5-10متر بر دقیقه و مدت تمرین  15-10

ها پس از مطابقت وزنی به طلور تصلادفی بله     پایان این دوره، موش

چهار گروه کنترل، تمرین ، محدودیت غذایی و تمرین+محلدودیت  

 5غذایی جایگزین شدند. گلروه تمرین+محلدودیت غلذایی بلرای      

شنبه و جمعه( و بله   شنبه، پنج روز در هفته )یکشنبه، دوشنبه، سه

تمرین هوازی روی نوارگردان الکترونیکی   ته در برنامههف 12مدت 

هوشمند حیوانی شلرکت کردنلد. شلدت نسلبی کلار در سرتاسلر       

-33درصد اکسیژن مصرفی بیشینه ) 75-80تمرین معادل   برنامه

 10%( حفظ شد. مدت زملان تملرین از   15متر/دقیقه با شیب  24

  روز در هفتله دقیقله در   60دقیقه در روز در هفته اول شروع و به 

هلای گلروه    پنجم رسیده و تلا انتهلای دوره حفلظ شلد. آزملودنی     

کنترل و تمرین به صورت آزادانه از غذای استاندارد و آب در طلول  

پژوهش استفاده کردند. برای تعیلین مقلدار غلذای مصلرفی       دوره

های محدودیت غذایی و تمرین+محلدودیت غلذایی و اعملال     گروه

هلا   ا، مقدار غذای مصرفی سایر آزملودنی محدودیت غذایی برای آنه

 50هلای دارای محلدودیت،    گیری شده و گروه به طور روزانه اندازه

ها را دریافت کردنلد. تملامی    درصد مقدار غذای مصرفی سایر گروه

تملرین بله     ساعت پس از آخلرین جلسله   48های صحرایی،  موش

روش بدون درد توسط متخصصلین کلارآزموده کشلته و جراحلی     

هلا بلا دقلت     د. س س بخشی از بافلت عضلله نعللی آزملودنی    شدن

 mRNAبرداشللته شللده و بللرای بررسللی میللزان بیللان ژنللی یللا   

  (.14-15) استفاده شد SOD2و  SIRT3 ،PGC1-αهای  پروتئین

از بافللت  RNAاسللتخراج : cDNAو ستتا ت  RNAستتتارا  ا

 ,.ThermoK0731نمونه بلا اسلتفاده از روش پیشلنهادی کیلت )    

USA انجللام شللد. پللس از اسللتخراج )RNA  مقللدار و خلللو  آن

( بررسللی Bio-Rad, CA, USAتوسلط روش اسل کتروفتومتری )  

 ,.Fermentas)نیللز بللا اسللتفاده از کیللت   cDNAشللد. سللاخت 

Canada) RevertAID TM Firs Standard cDNA synthesis    و

طبق دستورالعمل شرکت سازنده انجام شد. نمونه به دسلت آملده   

 درجه نگهداری شد. -70های بعدی در فریزر  ت ارزیابیجه

:Real-time PCR هلای   برای اندازه گیری میزان بیان ژن پروتئین

SIRT3 ،PGC1-α  وSOD2    از دسلتگاه مربوطلهCorbett-Rotor 

gene-6000(Corbett., ResearchAustralia   استفاده شلد. جفلت )

 Primer 3افلزار   پرایمرهای مربوم بله هلر ژن بلا اسلتفاده از نلرم     

( سلنتز شلده و   Bioneer-Germanyطراحی شده و توسط بایونیر )

 مورد استفاده قرار گرفتند. nm100برای کار با غلظت نهایی 

 پرایمرها:
 توالی پرایمرهای مورد استفاده در تحقیق .1جدول 

   genes                              Primer sequence                          Product 

length (bp) 

110 
F:  GGAAAGCCTGCCGGTGACTA 

R:  CACCCGGAGGAGAAATCGGG GAPDH 

145 
F:  TGGCGGCAGGGACGATTATT 

SIRT3 
R:  CAGGCTCTGGCCCGAATCA 

101 F:  CTGGTTGCCTGCATGAGTGT 
PGC1 

R:  TTGCACATGTCCCACGCCAT 

113 
F:  AAAGTAGTCGCGGAGACGGG ' 

SOD 
R:  CGCCATAACTCGCTAGGCCA 

 

های حاصله با اسلتفاده از روش آملاری تحلیلل واریلانس      داده

درصد به کملک نلرم افلزار     5داری کمتر از  دوراهه در سطح معنی

SPSS  تجزیه و تحلیل شد. 20نسخه 

 هايافته 
( در جلدول  34های صحرایی )تعلداد =  های اولیه موش ویژگی

ارایه شده است. در این راستا نتایج حاکی از آن بلود کله تفلاوت     2

داری بین گلروه هلا در رابطله بلا وزن بلدنی وجلود داشلت        معنی

(01/0=P)   بلله طللوری کلله میللزان وزن بللدنی گللروه هللای دارای

های بدون محلدودیت غلذایی بله    محدودیت غذایی نسبت به گروه
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طور قابل توجهی کمتر بود. با این حلال تفلاوت معنلی داری بلین     

وزن بللدنی گللروه محلللدودیت غللذایی بلللا گللروه محلللدودیت     

. همچنین تفلاوت  ).P>05/0(  غذایی+تمرین ورزشی مشاهده نشد

معنی داری بین گروه های مورد مطالعه در رابطه بلا وزن عضلله و   

. عللاوه بلر   ).P>05/0(زن بدن مشاهده نشد وزن عضله نسبت به و

این، مقادیر و میزان اثلر گلذاری تملرین و محلدودیت غلذایی بلر       

 3هلا در جلدول    گیری شلده گلروه   های فیزیولوژیک اندازه شاخ 

نتایج مطالعله حاضلر نشلان داد بیلان هلر سله       رکر شده است. 

 در گلروه تملرین هلوازی    SODو  SIRT3  ،PGC1-αپروتئین 

(ATافزا )اند، اما تمرین هوازی بیشترین  داری داشته یش معنی

داشته است. همچنین در گلروه   SODتأثیر را بر بیان پروتئین 

بله طللور   PGC1-α( میلزان بیللان ژن  DRمحلدودیت غللذایی ) 

(. میلزان بیلان   ≥05/0Pمعنی داری بیشتر از گروه کنترل بود )

در گروه تمرین بلا محلدودیت غلذایی     SIRT3و  PGC1-αژن 

(AT+DR ( بیشتر از گروه کنترل بلود )05/0P≤   املا  تملرین )

همللراه بللا محللدودیت غللذایی بیشللترین تللأثیر را بللر بیللان ژن 

PGC1-α  .داشت 

 

 های صحرایی مطالعه حاضر های جسمانی موش برخی ویژگی. 2جدول 

 F P انحراف استاندارد میانگین تعداد گروه  شاخ 

 T 9 22/346 08/22 23/2 01/0 وزن بدن )گرم(
DR 9 231 01/31 

T+DR 8 5/233 5/37 
CON 8 25/385 61/39 

 T 9 0689/0 022/0 36/0 47/0 وزن عضله )گرم(
DR 9 057/0 011/0 

T+DR 8 0616/0 012/0 
CON 8 072/0 012/0 

 T 9 199/0 066/0 79/0 32/0 نسبت وزن عضله به وزن بدن )گرم/کیلوگرم(
DR 9 250/0 056/0 

T+DR 8 265/0 044/0 
CON 8 19/0 043/0 

T   تمرین ورزشی =DR  محدودیت غذایی :T+DR تمرین ورزشی+محدویت غذایی =CONکنترل = 

 نتایج آزمون تحلیل واریانس دوطرفه  .3جدول 

جمع  گروه  شاخ 

 مجذورات

درجه 

 آزادی

میانگین 

 مجذورات

F P مجذور اتا 

SIRT3 T 56/1 1 56/1 334/0 027/0 011/0 
DR 128/298 1 128/298 937/63 000/0 681/0 

T+DR 455/170 1 455/170 55/36 000/0 549/0 

    663/4 30 886/139 خطا

    708/2 34 265/1386 کل

PGC1-α T 708/8 1 738/1 720/4 032/0 322/0 
DR 738/1 1 042/35 668/0 532/0 017/0 

T+DR 042/35 1 143/2 348/16 000/0 353/0 

    708/2 30 305/64 خطا

     34 328/172 کل

SOD T 722/0 1 722/0 054/29 00/0 492/0 
DR 131/0 1 131/0 285/2 099/0 050/0 

T+DR 168/0 1 168/0 421/1 285/0 035/0 

    025/0 30 746/0 خطا

     34 641/55 کل

T   تمرین ورزشی =DR  محدودیت غذایی :T+DRتمرین ورزشی+محدویت غذایی = 
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 پس از پروتکل تحقیق SOD2و  SIRT3 ،PGC-1αمیزان بیان پروتئین  .1نمودار 

 (P< 05/0داری نسبت به گروه کنترل ) * معنی

 

 

همچنین بررسی تحلیل واریانس دوطرفه نشان داد تملرین  

و محدودیت غذایی باعث کاهش اثر افزایشی محدودیت غذایی 

شده بود، در حالی که تمرین و محلدودیت   SIRT3بر بیان ژن 

 بودنللد PGC1-αغللذایی دارای اثللر هللم افزایللی بللر بیللان ژن  

( همچنین تمرین و محدودیت غذایی فاقد اثر تعلاملی  1)شکل

 .(3)جدول بودند SODو تقابلی در بیان ژن 

  بحث 

، SIRT3نتایج مطالعه حاضلر مبنلی بلر افلزایش بیلان ژن      

PGC1-α  وSOD های صحرایی  نسبت به گروه کنترل در موش

هفتلله تمللرین هللوازی در راسللتای نتللایج برخللی   12پللس از 

و همکلاران   Edgett BA مطالعات انسلانی و حیلوانی از جملله    

(16 ،)Karvinen S  ( 17و همکلاران ،)Huang C-C   و همکلاران

( قلرار دارد. عللاوه بلر    18و همکاران ) Vargas-Ortiz K( و 11)

 SIRT3و همکاران گلزارش کردنلد کله افلزایش      Placiosاین، 

ناشللی از تمرینللات ورزشللی همبسللتگی مببتللی بللا افللزایش   

 cAMP CREB (cAMP response-bindingسللازی  فعللال

element   و متعاقب آن افزایش بیلان پلروتئین )PGC1-α  .دارد

Qiu X        و همکاران گلزارش کردنلد کله تملرین دویلدن باعلث

شود  های عصبی می در سلول SOD2و SIRT3 افزایش پروتئین

 12و همکلاران اشلاره کلرد کله      Huang C-C. همچنین، (10)

 شلد  SIRT3/ PGC-1αهفته تمرین شنا باعلث تنظلیم مسلیر    

باعللث مهللار  SIRT3. تنظللیم کاهشللی و سللرکوب بیللان (11)

 AMPو پروتئین کیناز فعلال شلده بلا     CREBفوریلاسیون فس

(AMPK  و به دنبال آن بیلان و نسلخه )   بلرداری ازPGC1-α  را

بله   PGC1-αدهلد. عللاوه بلر ایلن، افلزایش بیلان        کاهش ملی 

از طریق فسفوریلاسیون آنها نیاز  AMPKو  CREBسازی  فعال

به شلدت تحلت تلأثیر تغییلرات      PGC1-α. پروتئین (19)دارد 

SIRT3  قرار دارد و افزایش بیان پروتئینSIRT3  باعث افزایش

 PGC1-αبیوژنز میتوکندریایی از طریق افزایش بیان پلروتئین  

تولیلد انلرژی در   شود. از آنجا که میتوکندری انلدام اصللی    می

بافت عضلانی است، اختلال در عملکرد میتوکندریایی احتملالاً  

در ایجاد و توسعه سارکوپنی )کاهش شدید تلوده عضللانی( از   

واسلطه میتوکنلدریایی    طریق کاهش رخایر انرژی و آپوپتوز با

میتوکندری بلا ملرس سللولی و در     نقش دارد. بنابراین اختلال

م نزدیکللی دارد. همچنللین، ارتبللا نتیجلله کللاهش طللول عمللر

تمرینات ورزشی و محدودیت کالریایی از طریلق اثرگلذاری بلر    

PGC1-α  وSIRT3   به ترتیب باعث افزایش فرآیندهای ملرتبط

، افزایش اکسلیژن  ROSبا بیوژنز میتوکندریایی و کاهش تولید 

مصرفی بیشینه، بهبود اکسیداسلیون لی یلد و فسفوریلاسلیون    

. به علاوه، تمرینات ورزشی با اثرگذاری (20)شود  اکسایشی می

0.01
0.02
0.04
0.08
0.16
0.32
0.64
1.28
2.56
5.12
10.24
20.48
40.96
81.92

SIRT3 PGC-1α  SOD2

ن  
ن ژ
بیا
ش 
زای
 اف
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و  IIو زیلر واحلدهای    PGC1-αباعث افزایش بیلان   SIRT3بر 

IV  سیتوکروم اکسیدازC   و بیلانATP     سلنتاز باعلث افلزایش

. بنابراین، ایلن احتملال   (21)شود  فسفوریلاسیون اکسایشی می

اعلث القلاب بلروز    ب SIRT3وجود دارد که از طریق افزایش بیان 

هللای میتوکنللدریایی شللوند کلله باعللث افللزایش      سللازگاری

. خلانواده پلروتئین   (18) شود فسفوریلاسیون میتوکندریایی می

SIRT  از طریق داستیلاسیونPGC1-α  هلای عضلله    در سللول

. (22)اسکلتی تنظیم کننده اصلی بیوژنز میتوکنلدریایی اسلت   

 NAD+/NADHاز طریللق تعللدیل نسللبت  SIRT3بلله علللاوه، 

سللیتوزولی در طللی انقبللای عضلللانی نقللش مهمللی در بللروز  

. (23)ی دارد های عضلانی با تمرینات ورزشی استقامت سازگاری

ی انرژی است پس از بر هلم  که حسگر سلول AMPKبه علاوه، 

خللوردن تعللادل انللرژی حللین فعالیللت ورزشللی بلله صللورت    

باعث تغییلر بیلان و غلظلت     SIRT3سازی  غیرمستقیم با فعال

. برخللی (7)شلود   ملی  SODو  PGC1-αهلایی ماننلد    پلروتئین 

( دریافتنلد کله   2008و همکلاران )  Lanza IRمطالعات ماننلد  

 SIRT3تمرینات ورزشی هلوازی ملنظم باعلث افلزایش بیلان      

ت. در این مطالعه همانند مطالعه حاضلر از ترکیلب   گردیده اس

محدودیت کالری با تمرینات ورزشی استفاده شده است، با این 

جلسه تمرین در هفتله( و نلوع    6حال تعداد جلسات تمرینی )

. (24)آزمودنی )انسانی در مقایسه با حیلوانی( متفلاوت اسلت    

و همکلاران گلزارش کردنلد کله      Huang C-Cعللاوه بلر ایلن،    

-بط با بتلا های میتوکندریایی مرت افزایش بیوژنز و غلظت آنزیم

اکسیداسللیون چربللی و افللزایش دسترسللی بلله رخللایر چربللی 

موضعی و زیرپوستی باعث کاهش وزن بلدن از طریلق کلاهش    

شلود   چربی و افزایش نسبت تلوده عضللانی بله وزن بلدن ملی     

. با این وجود برخی تناقضلات نیلز در ایلن زمینله وجلود      (11)

و همکلاران عنلوان داشلتند کله      Patel BPدارند به طوری کله  

محدودیت دریافت کالری باعث افزایش پراکسیداسیون چربلی،  

بیوانرژتیلک  عوامل التهابی و آسیب اکسایشی و کاهش ورفیت 

ر ایلن  . د(12) شلود  میتوکندری و اکسیداسیون پلروتئین ملی  

ها انجلام   و همکاران در تحقیقی که بر روی موش Liu Wراستا 

و قابلیت (SOD) دادند متوجه شدند که سوپراکسید دیسموتاز 

 ROSضد آپوپتوزی سلول در اثر تمرین طاقت فرسا کلاهش و  

و همکلاران افلزایش    Venditti P. (25)کنلد   افزایش پیلدا ملی  

ROS  های صحرایی را پس از  های آسیب بافتی موش و شاخ

 Qiguan J. همچنلین، (13)تمرینات طاقت فرسا گزارش کردند 

و همکاران گزارش کردند که هشت هفته تمرین شنای شلدید  

و افلزایش ملالون دی    SODساز باعث کاهش فعالیلت   و وامانده

( عضللله و سللرمی و نیللز افللزایش تولیلللد     MDAآلدهیللد ) 

هللای  هللای آزاد و آپوپتللوز عضللله اسللکلتی در مللوش رادیکللال

و همکلاران   Pinho RA. با این حلال،  (26)صحرایی شده است 

هفته تمرین هوازی روی تردمیلل باعلث    12گزارش کردند که 

. (4)هلای صلحرایی شلده اسلت      در موش SOD/CATافزایش 

 12و همکاران دریافتند که  Koo J-Hهمچنین در تحقیقی که 

هفته تمرین روی تردمیل )همراه با افزایش تلدریجی شلدت و   

هلایی   ملوش  PGC-1αو  SIRT3مدت تمرین( باعلث افلزایش   

. این تناقضات ممکن است عمدتاً ناشلی  (27)شود  صحرایی می

از شدت، مدت و نوع تمرینات بدنی و محدودیت هلای غلذایی   

سللامت و آملادگی    یا کالریکی باشد و یا ناشی از وضعیت سن،

اما در برخی از ایلن مطالعلات     .های مورد مطالعه باشد آزمودنی

، PGC1-αو  SIRT3علاوه بر افزایش همزمان پروتئین و بیلان  

همبستگی مببتی بین سطوح این دو عاملل ملرتبط بلا بیلوژنز     

میتوکندریایی گزارش شده است. همچنین، در ایلن مطالعلات   

ش اندک در سلطوح پلروتئین    گزارش شده است که حتی افزای

SIRT3      به افزایش قابلل توجله در بیلان پلروتئینPGC1-α  و

(. 11، 16-18) شود متعاقب آن بیوژنز میتوکندریایی منجر می

ناشی از این واقعیت اسلت کله    ،این ارتبام و همبستگی مببت

متعاقباً موجب  شده، SIRT3فرآیندهایی که باعث افزایش بیان 

. بنلابراین،  (28) شوند می PGC1-αداری از بر سازی نسخه فعال

می توان بیان کرد که نتایج مطالعه حاضلر مبنلی بلر افلزایش     

هللای صللحرایی  در مللوش SODو  SIRT3 ،PGC1-αبیللان ژن 

احتمالاً منعکس کننده بهبود عملکلرد میتوکنلدریایی پلس از    

 .(29-30)  هفته تمرین هوازی است 12

همچنین نتایج مطالعله حاضلر نشلان داد کله محلدودیت      

نسبت به گروه  SIRT3دار  یی باعث افزایش معنیغذایی به تنها

( بلا   2010و همکاران ) Qiu Xدر این راستا،  .کنترل شده است

درصد محدودیت دریافت کالری به مدت شلش ملاه    30اعمال 

افزایش یافت و  SOD2و SIRT3بر روی موشها مشاهده کردند 

ROS  همچنین، برخی مطالعلات نشلان   (10)کاهش پیدا کرد .

در عضلله اسلکلتی    SIRT3باعث تنظیم مببت  DRاند که  داده

در میتوکنلدری واقلع شلده اسلت      SIRT3شود. از آنجا که  می

ن پللروتئین میتوکنللدریایی از قبیللل توانللد فعالیللت چنللدی مللی

سوکسللینات دهیللدروژناز، سوپراکسللید دیسللموتاز وابسللته بلله 

. به علاوه، این (7)را تعدیل کند FOXO3( و Mn-SODمنگنز )

باعلث فعلال سلازی     SIRT3نکته نیز باید خاطر نشان شود که 
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شود که افلزایش آن طلی ناشلتایی و     سوخت و ساز استات می

جب فعلال سلازی   شود. به طور خا  مو سالمندی مشاهده می

گلردد کله    سلنتاز ملی  CoA -های نوع یک و دو استیل پروتئین

فعال شدن این دو نوع پروتئین با افزایش طول زنلدگی مخملر   

. در طی محدودیت دریافت مواد غلذایی  (31) همراه بوده است

دهد که بله متعاقلب    روی می SIRT3یا ناشتایی، افزایش بیان 

باعللث افللزایش بیللان   SIRT1آن داستیلاسللیون وابسللته بلله  

البتله   (32، 22) شلود  در عضله اسکلتی می PGC1-αپروتئین 

الاً این موضوع با نتایج مطالعه حاضر مغایر می باشد کله احتمل  

ها  ناشی تفاوت در میزان محدودیت اعمال شده و سن آزمودنی

بوده است. اما اثلر افزایشلی محلدودیت غلذایی در ترکیلب بلا       

تمرین هوازی کاهش پیدا کلرده اسلت کله نشلان دهنلده اثلر       

تقابلی تمرین هوازی و محدودیت غذایی می باشلد و ایلن املر    

غلذایی   در گلروه محلدودیت   SIRT3باعث شده بیان پروتئین 

(DR   از گروه تمرین با محدودیت غذایی بله طلور معنلی )  داری

بیشتر باشد، و این امراحتمالاً ناشی از کاهش بیش از حد شارژ 

انرژی سلول در اثر محدودیت غذایی و تمرین هوازی است کله  

در ایلن   .شده اسلت   SIRT3باعث بروز اثر تقابلی در بیان ژن 

ن گللزارش کردنللد کلله و همکللارا Newman, John Cراسللتا، 

 SIRT3محدودیت غذایی شدید باعث کاهش بیان و فعالسازی 

( و در برخی از مطالعات گزارش شده است کله در  33شود ) می

هیدروکسلی  -محدودیت غذایی شدید تولید اجسام کتونی و بتا

کند و از طریلق افلزایش مهلار کننلده      بوتیرات افزایش پیدا می

میتوکنللدریایی کلله بللرای  NADهیسللتون داسللتیلاز و تغییللر 

مللورد نیللاز اسللت، باعللث کللاهش بیللان و   SIRT3فعالسللازی 

شود. به عللاوه، رژیلم هلای غلذایی کلم       می SIRT3فعالسازی 

شوند از طریق تأثیر بلر   کالری که باعث تولید اجسام کتونی می

سطوح انسولین و عامل رشد شبه انسولینی و پلروتئین کینلاز   

گلردد.   می SIRT3سازی  فعالباعث کاهش  AMPفعال شده با 

توانلد دفلاع آنتلی اکسلیدانی بلدن       این مسئله به نوبه خود می

)دفاع های آنزیمی و غیرآنزیمی( را تحت تأثیر قرار دهد. علاوه 

بللر ایللن، محللدودیت غللذایی شللدید از طریللق کللاهش سللنتز  

 SIRT3اسیدهای چرب در کبد باعث کاهش فعالسازی و بیلان  

، PGC1-αی است که میزان بیلان ژن  ( این در حال33شود ) می

( بیشتر از گروه AT+ DRدر گروه تمرین با محدودیت غذایی )

این موضوع احتمالاً بخاطر آن است کله   .محدودیت غذایی بود

در زمان کلاهش بلیش از حلد شلارژ انلرژی        SIRT3پروتئین 

سلول تأثیری بر بیوژنز میتوکندریایی ندارد و یا این فرآینلد از  

ر سیگنالینگی دیگری و توسط ایزوفرم هلای دیگلر   طریق مسی

با این حال، در مطالعله حاضلر    کنترل می شود. SIRTخانواده 

برخلی از  هلای موجلود امکلان بررسلی      نیز به دلیل محدودیت

هلای فیزیولوژیللک پایله )ضلربان قلللب، میلزان اسللید      ورفیلت 

های آنزیمی آنتی اکسلیدانی و همچنلین    فعالیت  لاکتیک...( و

وجلود  هلای صلحرایی در قفلس     میلزان فعالیلت ملوش    کنترل

نداشت. لذا، اوهار نظر صحیح در این زمینه و شناسایی دقیلق  

های مولکولی این فرآینلد، نیازمنلد بررسلی بیشلتر و      مکانیسم

 گسترده تر است.

رسلد بلا وجلود اینکله اسلتفاده از       به طور کلی، به نظر می

ر بیللان تمرینلات ورزشللی هللوازی بلا شللدت متوسللط بلا تغییلل   

های مرتبط بلا بیلوژنز میتوکنلدریایی ملرتبط اسلت و       پروتئین

احتمالاً کاهش وزن ناشلی از کلاهش چربلی بلدنی دارای آثلار      

فرآیندهای مرتبط با آپوپتلوز سللولی و استیلاسلیون     مببتی بر

بله ویلژه    های مرتبط بلا افلزایش طلول عملر سللولی      پروتئین

SIRT3 ،PGC1-α  وSOD  یت غلذایی  است اما ترکیب محلدود

توانلد آثلار سلرکوب     شدید با تمرینات ورزشلی و هلوازی ملی   

اکسلیدانی   هلای ملرتبط بلا سللامتی و آنتلی      بر فرآینده  کننده

داشته باشلد. بنلابراین، ترکیلب محلدودیت غلذایی بلا تملرین        

ورزشی هوازی به منظور افزایش کارایی و بهبود سازگاری های 

 .م پذیردناشی فعالیت ورزشی با احتیام باید انجا
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Background and Objectives: Background and Objectives: Recently, synergistic effect of dietary restriction (DR) on 

the exercise induced adaptations has attracted the attention of researchers. The aim of this research was to evaluate the 

effect of 12 weeks of dietary restriction with or without aerobic training on the gene expression or mRNA of SIRT3, 

PGC1-α and SOD2 proteins of soleusmuscle tissue in male rats. 

 Materials & Methods: This study was conducted as experimental design (animal model) with control groups. Forty 3-

month old male rats were randomly divided into four homogenous groups including: 1) Six-month old control (Con; 

n=9), 2) Dietary restriction (DR; n=9), 3) Exercise training (ET; n=8) and 4- Exercise training + dietary restriction 

(ET+DR; n=8). After the last exercise session, all animals were sacrificed and their soleusmuscle tissue was removed. 

Soleusmuscle tissue was analyzed for mRNA expression of SIRT3, PGC1-α and SOD2 using RT-PCR method. Data 

were analyzed using Two-way ANOVA test and the significant level was set at P<0.05. 

Results: The results showed the increasing effect of aerobic training on SIRT3, PGC1-α and SOD2 gene expression 

(P<0.05) while the effect of dietary restriction was significant only on PGC1-α expression (P<0.05). However, additive 

effect of aerobic training and dietary restriction on SIRT3 and PGC1-α genes expression was significant (P<0.05). The 

aerobic training reduced the effect of increasing dietary restriction on the SIRT3 expression (P<0.05). Meanwhile, 

aerobic training and dietary restriction had an interactive effect on expression of PGC1-α protein (P<0.05) but the effect 

of aerobic training and dietary restriction in interaction with each other on SOD2 gene expression was not significant 

(P<0.05). 

Conclusion: Overall, it seems that the use of extreme dietary restriction along with aerobic training is likely to suppress 

the processes related to cell longevity. 

Keywords: Aerobic Training, Dietary restriction, SIRT3, PGC1-α, Male rats 
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