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 مقدمه
بددن انسدددان از لتودة تولدد تا زمان مرا، همواره در م ر     

های سلولی عوامل خطرزای زیادی قراردارد که با ایجاد آسددی 
های گوناگون بدن ایجاد ها و دستگاهو ملکولی در عملکرد اندام

کند. امروزه، مشدص  شددده است ف الیت  اختلال و بیماری می

هکار مؤثری در حل مناسبی برای حفظ سلامت و راورزشدی راه 
 [.  7هاست ]پیشگیری و مقابله با ابتلا به بسیاری از بیماری

های بدن اسددت که با تو ه به ف الیت ترین بافتریه از مهم
مدداوم و ارتبا  مسدددتقیم با متیم، همواره در م ر  عوامل  

[. طبق آمار سازمان بهداشت  هانی، ابتلا 5زا قرار دارد ]آسی 

 ها:کلیدواژه
استرس اکسایشی، بافت ریه، 

 ف الیت ورزشی شنا.
 

   02/12/92  تاریخ دریافت:

 16/20/96تاریخ پذیرش: 

 چکیده
 

ا هاسددت. بهای بدنی و ورزشدی یکی از عوامل مؤثر در پیشدگیری از بسدیاری از انوای بیماری   ف الیت زمینه و هدف
ها، بیماریهای اخیر و نیز نقش اسدترس اکسدایشی در بروز این   تو ه به افزایش چشدمگیر اختلات  ریوی در دهه 

پروتئین  ( و Sirt1) 7سددیرتونین  ژن هدف از پژوهش حاضددر بررسددی ت ثیر یر دوره ف الیت ورزشددی شددنا بر بیان
 های ویستار است.( در بافت ریة ر a3FoxO) 9Oسرچنگالی 

( n=76طور تصادفی به دو گروه کنترل )گرم به 765±59سر ر  ویستار با متدودة وزنی  56ت داد  روش تحقیق
( تقسدیم شدند. پروتکل تمرین شامل سه ماه ف الیت ورزشی شنا )پن  روز در هفته( بود  n=76ف الیت ورزشدی )  و

لیتر در دقیقه( در  76بار اضددافه دقیقه )با  16لیتر در دقیقه( به  8بار اضددافه دقیقه در هفتة نصسددت )با  52که از 
و  Sirt1های خرین  لسة تمرینی انجام شد و بیان ژنسداعت پ  از آ  84برداری بافتی هفته انتهایی رسدید. نمونه 

a3FoxO  ها با اسددتفاده از تکنیر در بافت ریة رPCR-Real time   بررسددی شددد. برای بررسددی طبی ی بودن توزی
 (.>62/6α) گروهی از آزمون تی مستقل استفاده شداسمیرنوف و برای مقایسة بین -ها از آزمون کولموگروفداده

در بافت ریه شددد  Sirt1نتای  نشددان داد یر دوره ف الیت ورزشددی شددنا، باعی افزایش م نادار بیان ژن    هایافته
(667/6=p ولی ت ثیر م ناداری بر بیان ژن ،)a3FoxO نداشت (63/6=p.) 

در افزایش مقاومت سدددلول در برابر اسدددترس، همرنین ترمیم دزوکسدددی   Sirt1بدا تو ه به نقش   گیرینتیجهه 
( افزایش بیان این عامل در اثر ف الیت ورزشددی شددنا مو   افزایش مقاومت سددلول در DNAاسددید )ریبونوکلئیر 

 شود.رسان و کاهش احتمال ابتلا به اختلات  ریوی میبرابر عوامل آسی 
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ها در سراسر  هان رو مرا ناشی از آن های ریوی وبه بیماری
 -خوردن هوموسدددتاز اکسدددیدانیهم[. به9به افزایش اسدددت ]

 زنندة عملکرداکسدیدانی یکی از سدازوکارهای ایددلی برهم  آنتی
 .[1-8ها در این بافت است ]سدلول و در نتیجه پاتوژنز بیماری 

های ورزشددی بر با و ود این، اطلاعا  کمی دربارة ت ثیر ف الیت
دة آن کنناکسیدانی و عوامل تنویمآنتی -هوموسدتاز اکسیدانی 

 در بافت ریه و ود دارد. 

نیکوتین آمین پروتئین وابسدددته به ( Sirt1) 7سددیرتونین  
تازگی شناسایی شده است که به ( NAD+نوکلئوتید )آدنین دی

 اکسیدانی، تنویم التهاب، پیریدر تقویت سیستم آنتیاست و 
همرنین مقابله با پیامدهای ناشی از استرس  و اتوفاژی سلولی،

[. این 3-1کند ]اکسدددایشدددی در بافت ریه نقش مهمی ایفا می
ود کند و کمبالتهابی را مهار میپروتئین رونویسددی عوامل پیش

آن در بافت ریه مو   افزایش پیری سدلولی ناشدی از استرس   
با افزایش نجا  سلول و  Sirt1شدود. همرنین،  اکسدایشدی می  

( با آثار مصرب DNAمیم دزوکسدددی ریبونوکلئیر اسدددید )تر
[. پروتئین 76، 3کند ]ناشدی از اسدترس اکسدایشی مقابله می   

( یکی دیگر از عامل رونویسی درگیر a3FoxO) 9Oسدرچنگالی  
یا  DNAاکسددیدانی اسددت که با اتصددال به  در فرایندهای آنتی
 [.77کنددد ]پروتئین نقش خود را ایفددا می -ت ددامددل پروتئین

FoxO3a هددای مقدداوم در برابر اسدددترس بددا افزایش بیددان ژن
زدایی اکسدایشدی )مانند سدوپر ایکسدید دیسدموتاز( مو   سم     

شود. این دیده میآسی  DNAهای آزاد اکسیژن و ترمیم گونه
سری فرایندهای سلولی دیگر مانند مهار عامل رونویسی در یر

(، پیری Sirt1کمر دِاسددتیلاسیون ناشی از اتوفاژی سدلول )به 
سدلول، مقاومت در برابر استرس اکسایشی، التهاب و هومئستاز  

 [.  75ایمنی ذاتی نیز نقش دارد ]
 های بدنی و ورزشیمطال ا  چندی به بررسی ت ثیر ف الیت

هددای گوندداگون در بددافددت FoxO3aو  Sirt1هددای بر بیددان ژن
نشدددان دادند [ 79و همکاران ]برای مثال، هوانگ  اند.پرداخته

های هفته ف الیت ورزشددی شددنا باعی افزایش بیان پروتئین 75
Sirt1  وFoxO3a    های با سنین مصتلف در عضدلة اسدکلتی ر

[ 78همکاران ]شدددود. همرنین، فرارا و ماهه( می 74، 75، 9)

نیز در بررسدددی تد ثیر سدددالمندی و ف الیت ورزشدددی بر بیان   
ها در بدافدت قلد  و چربی ر     FoxO3aو  Sirt1هدای  پروتئین

دریافتند که یر دوره ف الیت ورزشی هوازی با شد  متوسم، 
 FoxO3aو بیان ژن  Sirt1در بافت قل  و ف الیت  Sirt1ف الیت 

گیری کردند هدا نتیجه آندهدد.  را در بدافدت چربی افزایش می  
با آثار زیانبار  Sirt1ف الیت ورزشدددی با افزایش م نادار ف الیت 

 کند.  سالمندی، از  مله استرس اکسایشی، مقابله می
های بدنی و با و ود اینکه مشدددص  شدددده اسدددت ف الیت

ها دارد و به پیشددگیری از ورزشددی ت ثیر مثبتی بر سددلامت ریه
کنددد، در مورد ی کمددر میهددای ریواخدتلات  و بیمدداری 

سازوکارهای احتمالی چگونگی ت ثیر ف الیت ورزشی بر سلامت 
بافت ریه اطلاعا  مشدددصصدددی و ود ندارد و عمده مطال ا  

های مصتلف ورزشدددی بر شدددده به بررسدددی ت ثیر ف الیتانجام
[. 71، 72اند ]ها و عملکردهای ریوی پرداختهها و ظرفیتحجم

های بدنی و احتمدات  ف الیت  لداا، فر  متقق آن اسدددت کده  
، بر FoxO3aو  Sirt1ورزشدددی از طریق تدد ثیر بر عواملی چون 

ی اکسیدانتی ریه و نیز عملکرد و بقاآنتی -سدیستم اکسیدانتی 
ف رو، هدهای تنفسی و نیز سلامتی ریه مؤثر است. از اینسلول

پژوهش حاضدر بررسدی ت ثیر یر دوره ف الیت ورزشددی شنا بر   
 های ویستار بود.   در بافت ریة ر  a3FoxOو  t1Sirژن  بیان

 هامواد و روش
پژوهش حاضددر از نوی تجربی بود. حیوانا  و شددرایم نگهداری. 

گرم استفاده  765±59بیسدت سر ر  ویستار با متدودة وزنی  
های چهارتایی و های مصصوص در گروهشدد. حیوانا  در قف  

رطوبت  گراد،در ة سدددانتی 55±5در متیم با میانگین دمای 
نگهداری  ساعت 75:75تاریکی  -چرخة روشنایی و دریدد  22

شدد. دسترسی به آب و ذاا آزاد بود. پ  از سازگاری حیوانا   
ها به دو گروه بدا متیم آزمایشدددگاه در هفتة نصسدددت، نمونه 

 کنترل و ف الیت ورزشی تقسیم شد.  
برنامة تمرینی آشدناسازی   پروتکل آشدنایی با آب و تمرین. 

 آمده است. 7آب و پروتکل ایلی تمرین در  دول  با

 شنا . پروتکل آشناسازی با آب و فعالیت ورزشی1جدول 

 بندیزمان نوی پروتکل
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 لیتر در دقیقه 8 دقیقه 56تا  76

 پروتکل تمرین

 لیتر در دقیقه 2-8 دقیقه 86تا  52 اولماه 

 لیتر در دقیقه 1-1 دقیقه 16تا  82 ماه دوم

 لیتر در دقیقه 76-4 دقیقه 16 ماه سوم
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پروتکدل شدددنای مورد اسدددتفاده در این پژوهش شدددکل   
طور که [ بود. همان71شدددة پروتکل میردار و همکاران ]ت دیل

آمده اسدت، هفتة نصست آشنایی با آب بود که در   7در  دول 
دقیقه  56تا  76ها پن   لسده و در هر  لسدده به مد   آن ر 

ر لیتر در دقیقه )سدددرعت  ریان آب د 8ی نیبار تمراضدددافهبا 
اب اد ها به در داخل اسدددتصر شدددنای ویژة ر  اسدددتصر شدددنا(

 ةدر دد 95-96 آببددا در دده  و متریسددددانت 766×26×26
به شنا واداشته شدند. سپ ، از هفتة دوم، پروتکل گراد یسدانت 

ایلی تمرین شروی شد که طی آن از هفتة دوم تا هفتة هشتم، 
مد  شد. دقیقه به مد  زمان شدناکردن اضافه می  2هر هفته 

دقیقه رسید که تا پایان دوره  16زمان شدنا در هفتة هشتم به  
بار میانگین قدر  )هفتة دوازدهم( ثابت بود. برای اعمال اضددافه

لیتر در  7بار به میزان آب تا پایان هفتة هشتم هر دو هفته یر
ی  ترتدقیقه اضافه شد. هفتة نهم و دهم میانگین قدر  آب به

رسدددید، در حالی که هفتة یازدهم و  لیتر در دقیقده  3و  4بده  
لیتر در دقیقه شددنا کردند. تمامی  76ها با شددد  دوازدهم ر 

 برگزار شد. 79تا  96/4 لسا  تمرین از ساعت 
وهشددت سدداعت پ  از آخرین  لسددة   چهلبرداری. بافت

برداری آماده شددددند. زمان ها بیهوش و برای نمونهتمرین، ر 
رفتن ها و برای ازبینبیان ژن عمرسددداعت با تو ه به نیمه 84

پاسخ آخرین  لسة تمرین و سنجش سطوح استراحتی عوامل 
با ترکیبی از  گیری در نور گرفته شد. بیهوشیوابسدته به اندازه 
ازای هر کیلوگرم وزن بدن( گرم بهمیلی 2تا  9داروی زایلازین )

ازای هر کیلوگرم وزن بدن( گرم بهمیلی 26تدا   96و کتدامین ) 
ال مل نسدبت به فشار پا،  عک برای هر ر  انجام شدد و با عدم 

ها، برشی به سازی نمونه[. پ  از آماده74بیهوشدی ت یید شد ] 
متر در ناحیة قفسة سینه ایجاد و ریة راست تیسان 1تا  2طول 

طور کامل برداشته شد. سپ ، بلافایله با قراردادن بافت ریه به
ای مدرج،  رم حجمی بافت ریه در داخل اسدددتوانة شدددیشددده

 گیری شد.  اندازه
کشددی بافت انجام شددد و در انتها لوب  در مرحلة ب د، وزن

بافتی در داخل  ها نمونةپایین ریة سددمت راسددت در تمام ر  
قرار داده شدددد.  DNAaseو  RNAaseهای عاری از میکروتیوپ

تمام مراحل در شددرایم اسدددتریل انجام گرفت و پ  از هر بار  
برداری وسدایل مورد اسدتفاده در الکل و روی ش لة آتش   نمونه

 -56های بافتی بلافایددله در فریزر شددد. نمونهضدددعفونی می
در ة  -46نتهای کار به فریزر گراد منجمد و در ادر ة سددانتی

گراد منتقل و تا زمان انتقال به آزمایشدددگاه برای انجام سدددانتی
  ا نگهداری شد.  ها در همانسنجش

اسدددتصراج و تلصی   .cDNAو سههنتز  RNAاستخراج 
mRNA روش اسدتصراج دسدتی با کیازول انجام شد. در این   به

 -96و با  گرم بدافت ریه از هر نمونه  دا میلی 26روش حددود  
تندا کیازول مصلو  شددد. ترکی  حایددل آنقدر کوبیده شددد   

 دسترنگی بهایدقیقه( تا مصلو  یکدسدت و قهوه  56)حداقل 
مد  حداقل آمده بهدسددتآمد. میکروتیوپ حاول متصددول به

گراد قرارگرفت. پ  در ة سدددانتی -56سددداعت در فریزر  58
آن به دمای  کردن میکروتیوپ از فریزر و رسدددیدن دمایخارج

تندا کلروفرم به آن اضافه شد و پ  از یر دقیقه  566متیم، 
دور در  75666دقیقه با  76مد  تکدان سدددری  با دسدددت، به 
گراد( در ة سانتی 8دار )با دمای دقیقه در سدانتریفیوژ یصرال 

قرارگرفت. در این مرحله سددده تیة مجزا در داخل میکروتیوپ 
است. با  RNAاف بصش حاوی شکل گرفت که تیة رویی و شف

سدددی سدددی 7، آن را بددا RNA ددداکردن بصش متتوای 
در ة  -56سدداعت به فریزر  58مد  ایزوپروپانول مصلو  و به

گراد در ة سانتی 8گراد انتقال داده شدد. ب د از آن در  سدانتی 
گرم سددانتریفیوژ شددد. پلت حاوی   75666دقیقه،  76مد  به

RNA   مد  گراد بهدر ة سانتی 8وشدو و در  در اتانول شدسدت
آب  μL 56گرم سدانتریفیوژ شد. سپ ، در   1266دقیقه،  76

RNAS- Free  گراد حل گردید. ذلوت در ة سانتی 16با دمای
RNA   5تا  4/7بین  546به  516سدددنجش شدددد و نسدددبت 

 RNAتصلی  مطلوب ت ریف شددددد. بر حسدددد  ذلوددت  
 RNAز شدددده در مرحلدة قبدل، مقددار مورد نیاز ا   گیریانددازه 

دستورال مل روی کیت( برای استصراج  اسدتصرا ی )بر حس  
cDNA   .استفاده شد 

Real time- PCR. سددنجش مقادیر نسددبی بیان ژن  برای
استفاده شد.  Real time- PCRعوامل مورد نور، از روش کمیّ 

انجام شدددد. توالی پرایمرهای  duplicateیدددور  هر واکنش به
، همرنین t1Sir ،a3FoxOهددای مدورد اسدددتفدداده برای ژن 

GAPDH آمده اسدددت. پ  از  5عنوان ژن مر   در  دول به
طور خودکار به Real time-PCRافزار دستگاه پایان واکنش نرم

( CT( هر ژن را رسم و سیکل آستانه )thresholdخم آسدتانة ) 
افزار اکسددل  های اولیه با نرمدسددت آمد. داده برای هر نمونه به

رای ت یین بیان نسبی هر ژن با استفاده از وتتلیل شد. بتجزیه
استفاده شد. در این  CTΔΔ- 5های سیکل آستانه، از فرمول داده

 7روش، فر  بر این اسددت که بازده نمونه و گروه کنترل برابر 
دریدددد اسدددت و میزان ت ییرا  بیان هر ژن در گروه  766و 

ف الیت نسددبت به ت ییرا  همان ژن در گروه کنترل سددنجیده 
شدود. روش متاسدبه و استفاده از این فرمول در ادامه آمده   می

 است.
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 ΔΔCT - 2 =نسبت به گروه کنترلمیزان ت ییرا  ژن هدف در گروه ف الیت ورزشی 

ΔΔCT = ΔCt گروه ف الیت ورزشی – ΔCt گروه کنترل 

ΔCt گروه ف الیت ورزشی = (Ct ژن هدف – Ct   مر) 

ΔCt گروه کنترل = (Ct ژن هدف – Ct   مر) 
 Real-Time PCR. توالی پرایمرهای مورد استفاده در 0جدول 

 ژن دمای ذوب  فت باز توالی پرایمر
FOR:5´- TGGTTTACAACGTCTGTGCCT -3´ 
REV:5´- GCTGCTTGCTGTCCATACCT -3´ 

82 C
° 75/47 Sirt1 

FOR:5´- GCCTCATCTCAAAGCTGGGT-3´ 
REV:5´- TGCTCTGGAGTAGGGATGCT -3´ 

88 C
° 44/14 FOXO3a 

FOR:5´- AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG -3´ 
REV:5´- CATACTCAGCACCAGCATCACC -3´ 

84 C
° 71/45 GAPDH 

 

 
های خام و توییف بندی دادهاز آمار تویدیفی برای دسدته  

اسددمیرنوف برای  -ها اسددتفاده شددد. از آزمون کلموگروف داده
ها و از آزمون آماری تی مستقل بودن توزی  دادهبررسی طبی ی

برای مقایسدة بین گروهی اسدتفاده شدد. سطح م ناداری برای    
 در نور گرفته شد.   p < 62/6ماری های آآزمون

 هایافته
نتای  آزمون تی مسددتق در مورد ت ثیر ف الیت ورزشددی شددنا بر 

ژن  بافت ریه نشدددان داد میزان بیان a3FoxOو  Sirt1ژن  بیان
Sirt1  طور م ناداری در گروه تمرین ورزشدددی در بدافت ریه به

(، در حالی که p=667/6نسدددبدت بده گروه کنترل بداتتر بود )   
در گروه تمرینی ت ییر نددداشددددت  a3FoxOمیزان بیددان ژن 

(63/6p=میزان ت ییرا  بیددان .) هددا در گروه ف ددالیددت این ژن
نشددان داده شددده  7ورزشددی نسددبت به گروه کنترل در شددکل 

  است.

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

فعالیت ورزشی ؛ شکل سمت چپ( در دو گروه 221/2=p) Sirt1؛ شکل سمت راست( و 29/2=p) FoxO3aژن  . میزان تغییرات بیان نسبی1شکل 
(12n=( و کنترل )12n= ) 

 نسبت به گروه کنترل Sirt1افزایش معنادار بیان ژن  *

 

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1

FoxO3a 

 گروه کنترل    گروه فعالیت ورزشی                 

ن 
ن ژ

یا
ی ب

سب
ت ن

را
یی

تغ
ن 

زا
می

 

0

1

2

3

4

5

6

1

Sirt1 

 گروه کنترل    گروه فعالیت ورزشی                   

ژن
ن 

یا
ی ب

سب
ت ن

را
یی

تغ
ن 

زا
می

 

*



 ... تأثیر یک دوره فعالیت ورزشی شنا بر بیان 
 

22 

 0، شمارة 02، دورة 1992دانشگاه علوم پزشکی سبزوار، خرداد و تیر    

 بحث 
هدف پژوهش حاضر بررسی ت ثیر یر دوره ف الیت ورزشی شنا 

های ویسدددتار بود. در بافت ریة ر  a3Foxoو  Sirt1بر بیان ژن 
های ها در ارتبا  با بیماریدر دهة اخیر نقش مثبت سیرتویین
ها )از  مله سددرطان ریه(، مرتبم با سددالمندی مانند سددرطان 

برندة عصدددبی و های تتلیلعروقی، بیماری -های قلبیبیماری
های ریوی و تنفسدددی از  مله بیماری انسدددداد مزمن بیماری
 [. 73، 3( بسیار مورد تو ه قرارگرفته است ]COPDریوی )

های متقق، این پژوهش نصسدددتین بدا تو ده به بررسدددی  
ای اسدت که به بررسدی ت ثیر تمرین ورزشی بر بیان ژن   مطال ه
Sirt1  وa3Foxo    در بدافدت ریه پرداخته اسدددت. نتای  پژوهش

هفته ف الیت ورزشددی شددنا، به افزایش   75حاضددر نشددان داد  
ها منجر شددد. همسو با در بافت ریة ر  Sirt1ژن  م نادار بیان

هفته  91[ نشان دادند 56یافتة این پژوهش، بایود و همکاران ]
روز در هفته( با شد   2تا  8ف الیت ورزشدی روی نوارگردان ) 

رفتن سدری  یا دویدن آهسته در انسان(  متوسدم )شدبیه به راه  
عضلة دوقلو، در  Sirt1باعی افزایش ف الیت و متتوای پروتئین 

های ، با دِاسددتیلاسددیون پروتئین Sirt1ها شددد. کبد و قل  ر 
هیسدددتونی و ذیرهیسدددتونی )هر دو( قدادر به کنترل چندین  

ر ها دعملکرد فیزیولوژیکی مدانندد کنترل بیدان یکسدددری ژن   
وساز، استرس اکسایشی، سدلول، تنویم چرخة سدلولی، سوخت  

قشددی کلیدی در اسددت و از این طریق ن DNAآپوپتوز و ترمیم 
، کند. برای مثالتنویم فواید ناشددی از ف الیت ورزشددی ایفا می

Sirt1   ده شکنندة گامای گیرندة ف الف البا دِاسدتیلاسدیون هم
( بیوژنز میتوکندیایی را PGC-1αآلفا ) 7-با تکثیر پراکسدددیزوم

بددا افزایش  Sirt1دهددد در حددالی کدده کمبود افدزایدش می  
ه افزایش ف الیت آن مو   توقف و در نتیج P53شدن اسدتیله 

با   Sirt1شدددود. چرخة سدددلولی، پیری یا آپوپتوز سدددلول می
 افتهیتلانژکتازی آتاکسددی  هشهای دِاسددتیلاسددیون پروتئین

(ataxia telangiectasia mutatedو مهار ف الیت آن ) ها افزایش
[ و از این 3شدددود ]را مو   می DNAنجا  سدددلول و ترمیم 

کند. های آزاد مقابله میصرب ناشدددی از رادیکالطریق با آثار م
Sirt1  همرنین، با کنترل و بهبود این فرایندها با پیری سددلول

 .[57، 56شود ]کند و پروتئین  وانی شناخته میمبارزه می
[ نیز در بررسی ت ثیر یر دوره ف الیت 78و همکاران ]فرارا 

ی ل  و چربورزشی در مقابله با آثار مصرب سالمندی بر بافت ق
 Sirt1نشدان دادند یر دوره ف الیت ورزشی به افزایش ف الیت  

شدددود. در هر دو بدافت قل  و چربی می  a3FOXOو بیدان ژن  
 GADD45aبددا تدد ثیر بر افزایش بیددان  Sirt1افزایش ف ددالیددت 

شددود و افزایش سددلول می DNAمو   افزایش قدر  ترمیم 
دیسددموتاز با با افزایش بیان سددوپرایکسددید   a3FOXOبیان ژن 

ها مقابله اسدترس اکسددایشدی ناشددی از سددالمندی در این بافت  

  کند.می
 Sirt1[ در بررسددی نقش ضددداسترسی 55یانو و همکاران ]

کنندددة از طریق ف ددال Sirt1کردن بیدان داشدددتنددد کدده ف ددال 
SRT1720  به کاهش استرس اکسایشی ناشی از قرارگرفتن در

این کار را از  Sirt1مد. انجام ر  دود سدددیگار در بافت ریه می
دهد و انجام می 3FOXOسددازی مسددیر وابسددته به  طریق ف ال

کاهش اسدترس اکسدایشی ناشی از این مسیر  نقش متافوتی   
 .های ریوی دارددر برابر التهاب ریوی در افراد مبتلا به بیماری

 75همرنین، نتای  پژوهش حاضدددر نشدددان داد یر دورة 
 ثیر م ناداری بر بیان ژن ای ف دالیدت ورزشدددی شدددنا ت  هفتده 

a3FOXO  ها نداشدددت. با تو ه به نقش ضدددد در بافت ریة ر
افزایش  a3FOXOرفت بیان ژن انتوار می a3FOXOاسدترسی  

کنندة مسددیرهای آنتی داشددته اسددت، که عامل مهمی در ف ال
دهندة اکسددیدانی اسددت. با و ود این، نتای  این پژوهش نشددان

در بافت ریه پ  از دورة  a3FOXOت ییر م نادار بیان ژن عددم 
تمرین بود. هر چند پیشددینة مسددتقیمی در مورد ت ثیر ف الیت 
ورزشدی بر بیان یا ف الیت عوامل مؤثر در اسددترس اکسایشی و  
عوامدل مورد مطدال ده در این پژوهش و ود ندارد و با تو ه به    

اکسددیدانی در این پژوهش سددنجیده نشددد،  اینکه ظرفیت آنتی
ذم رعلی -ت ییر در بیان این عاملاحتمدالی عدم  یکی از دتیدل 
ممکن است به کاهش استرس اکسایشی  -Sirt1ت ییرا  مثبت 

پ  از پایان دورة تمرین ورزشدی در بافت ریه مربو  باشد که  
ود. شدداکسددیدانتی میمت اقبا  مو   کاهش نیاز به عوامل آنتی

ئین همرنین، این احتمدال و ود دارد کده میزان ف دالیت پروت   
a3FOXO    در بدافدت ریه ب د از این دوره ف الیت ورزشدددی نیز

دلیل اطلاعا  بسیار اندک با و ود این، به افزایش یافته باشدد. 
در مورد ت ثیر ف الیت ورزشدی بر فرایندهای مصتلف سلولی در  

های بیشددتری برای آشددکارشدددن نتیجه و بافت ریه، به پژوهش
 سازوکار این ت ثیرا  نیاز است.

 گیریهنتیج
اکسدددیدانی، نتای  عنوان عامل آنتیبه a3FOXOبا و ود نقش 

پژوهش حاضدر نشان داد یر دوره ف الیت ورزشی شنا ت ثیری  
بر بیان ژن این عامل در ریه ندارد، اما ف الیت ورزشی بیان ژن 

Sirt1   دهدد. بدا تو ه به نقش مهم   را در این بدافدت افزایش می
Sirt1 ی و افزایش بیان ژن آن در در فرایندهای مصتلف سدددلول

یکی  Sirt1توان گفت افزایش بیان اثر ف الیت ورزشدی شنا می 
از سازوکارهای احتمالی است که تمرینا  ورزشی از طریق آن 
بر سدددلامدت بدافدت ریده و افزایش مقاومت آن در برابر عوامل     

 گاارد. زا ت ثیر میخطرزا و آسی 



 و همکاران خالصی 

 

27 

 0، شمارة 02، دورة 1992دانشگاه علوم پزشکی سبزوار، خرداد و تیر 

 تشکر و قدردانی

هری و  ناب آقای اکرامی که در از سدددرکدار خدانم دکتر مودا   
 کنیم.های آزمایشگاهی ما را یاری کردند قدردانی میسنجش
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Abstract 

Background Physical activity and exercise along with nutrition and 

hygiene are major factors in prevention of diseases. Due to increase 

in pulmonary disease prevalence in recent decades and the role of 

oxidative stress in the pathogenesis of these diseases, the purpose of 

this study was to determine the effect of a period swimming exercise 

on Sirtuin 1 (Sirt1) and Forkhead box O3 (FoxO3a) genes expression 

in lung tissue of wistar rats. 

Materials and Methods Twenty wistar rats with the weight of 

102±23 g randomly divided into two groups: exercise (n=10) and 

control (n=10). The exercise protocol included three months of 

swimming exercise (5 times per week) which begun from 25 min in 

the first week (4 lit per min) and reached to 60 min (10 lit per min) in 

the final week. Real time- PCR method was used to assess the genes 

expression of Sirt1 and FoxO3a in lung tissue. Kolmogorov-Smirnov 

test was used to test the normality and Independent t test was used to 

compare the group (α<0.05). 

Results Results showed that after3 month of swimming exercise gene 

expression of Sirt1 in lung was increased significantly (p=0.001) but 

no significant difference was observed in gene expression of FoxO3a 

between control and exercise group (p=0.09). 

Conclusion Considering the role of Sirt1 in the cell stress resistance 

and its role in deoxyribonucleic acid repair, increased expression of 

Sirt1 may lead to cell resistance against the damaging factors and 

reduce the probability of pulmonary disorders. 
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