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Abstract
Background and Purpose: Exercise training and vitamin D supplementation play an important role in 
cardiovascular health. However, the effects of combining these two strategies and their molecular role in 
cardiac adaptations are less known. Therefore, the present study was conducted with the aim of determin-
ing the effect of vitamin D supplementation and aerobic exercise on oxidative stress markers and Sirtuin-1 
(SIRT-1) levels in the myocardial tissue of middle-aged male rats.
Materials and Methods: Thirty two male rats (12-14 months, 350-400 g) after two weeks of familiar-
ization and maximal aerobic speed test, were randomly divided into four groups: control (Con), aerobic 
training (AT), vitamin D (Vit-D) and aerobic exercise + vitamin D (AT+Vit_D). The training consisted of 
eight weeks of incremental training (5 days per week). Vit_D and AT+Vit-D groups were received 500 
units of vitamin D along with 0.3 ml of olive oil (kg/body weight). Olive oil was also used as a placebo. 
48 hours after the last intervention session, the heart tissue of the animals was removed. The activities of 
Superoxide dismutase (SOD) and Glutathione peroxidase (GPx) as well as the concentration of Malondi-
aldehyde (MDA), Hydrogen peroxide (H2O2) and SIRT-1 protein were measured. Data analysis was done 
by one-way ANOVA test at P < 0.05 level. 
Results: The findings showed that the SIRT-1 was significantly higher in the AT group than in the Con 
group (P < 0.05). Also, the MDA levels in the AT group were lower than in the Con group (P < 0.05). No 
significant difference was observed in MDA and SIRT-1 among other groups (P > 0.05). In addition, there 
was no significant difference in the  GPx, SOD and H2O2 between the groups (P > 0.05).
Conclusion: In general, the findings of the present study showed that regular aerobic exercise is beneficial 
for reducing oxidative damage to the heart tissue in middle aged male rats. Also, aerobic training in middle 
age leads to an increase in SIRT-1 protein. Considering the important role of SIRT-1 in preventing heart 
diseases and strengthening the antioxidant defense system, aerobic exercise seems to be an effective strat-
egy to reduce cardiovascular diseases associated with aging. In addition, the findings of the present study 
showed that vitamin D supplementation along with aerobic exercise does not produce synergistic effects in 
improving oxidative stress markers or SIRT-1. However, due to the small amount of studies in this regard 
and also some limitations of the current research, it is suggested to conduct more studies in this regard.
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نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی
بهار 1402/ دوره 16/ شماره 1/ صفحه‌های 22-12

 تأثیر هشت هفته مکمل‌یاری ویتامین D و فعالیت ورزشی هوازی بر مقادیر
کسایشی بافت میوکارد   پروتئین سیرتوئین-1 و نشانگرهای فشار ا

موش‌های صحرایی نر میانسال
گایینی2 ساناز حبیب‌وند1، رضا نوری2,1*،     عباسعلی 

چکیده
زمینــه و هــدف: فعالیــت ورزشــی و مکمل‌یــاری ویتامیــن D نقــش مهمــی در ســامت قلبــی- عروقــی دارنــد. بــا این حــال، آثار 
کمتــر شــناخته شــده اســت. ازایــن‌رو تحقیــق حاضــر  ترکیــب ایــن دو راهبــرد و نقــش مولکولــی آن‌هــا در ســازگاری‌های قلبــی 
کسایشــی و پروتئیــن ســیرتوئین 1  ــر نشــانگرهای فشــار ا ــاری ویتامیــن D و تمریــن هــوازی ب ــا هــدف تعییــن تأثیــر مکمل‌ی  ب

گرفت. )SIRT-1( در بافت میوکارد موش‌های صحرایی نر میانسال انجام 
گرم پس از طی دو هفته   مواد و روش‌ها: سی و دو سر موش صحرایی نر با دامنۀ سنی 12-14 ماه و با دامنۀ وزنی 400-350 
 ،)Con( کنتــرل گــروه  کثــر ســرعت هــوازی و اندازه‌گیــری وزن آن‌هــا، به‌طــور تصادفــی بــه چهــار   آشناســازی و انجــام آزمــون حدا
تمریــن هــوازی )AT(، ویتامیــن D ی)Vit-D( و تمریــن هــوازی + ویتامیــن D ی)AT+Vit_D( تقســیم شــدند. برنامــۀ اصلــی 
 D 500 واحــد ویتامیــن AT+Vit-D و Vit_D گــروه  تمریــن شــامل هشــت هفتــه تمریــن فزاینــده و پنــج جلســه در هفتــه بــود. 
کردند. همچنین  کیلوگــرم از وزن بــدن به‌صورت یک روز در میان دریافــت  همــراه بــا 0/3 میلی‌لیتــر روغــن زیتــون بــه ازای هــر 
ج  از روغــن زیتــون به‌عنــوان دارونمــا اســتفاده شــد. 48 ســاعت پــس از آخریــن جلســۀ مداخلــه بافــت قلــب حیوانــات خــار
 ،)MDA( و نیز غلظت مالون دی‌آلدهید )GPx( کســیداز گلوتاتیون پرا  ،)SOD( کســید دســموتاز  شــد. میزان فعالیت سوپرا
کســید )H2O2( و پروتئی�ـن SIRT-1 اندازه‌گیــری شــد. تجزیه‌وتحلیــل داده‌هــا بــا آزمــون آنــوا یکراهــه در ســطح  هیــدروژن پرا

گرفــت.  P 0/05> انجــام 
گــروه Con بــود )P>0/05(. همچنیــن  گــروه AT بیشــتر از  نتایــج: یافته‌ه�ـا نش�ـان داد مقادی�ـر SIRT-1 به‌طــور معنــاداری در 
گروه‌هــای مــورد بررســی تفــاوت معناداری  کمتــر بــود )P>0/05(. بیــن دیگــر   Con گــروه گــروه AT نســبت بــه  مقادیــر MDA در 
 H2O2 و SODی ،GPx ــر ــاداری در مقادی ــر ایــن تفــاوت معن ــر MDA و SIRT-1 مشــاهده نشــد )P<0/05(. افزون‌ب در مقادی

.)P<0/05( گروه‌هــای مــورد بررســی مشــاهده نشــد بیــن 
کسایشــی  کاهــش آســیب‌های ا کل، یافته‌هــای تحقیــق حاضــر نشــان داد تمریــن منظــم هــوازی بــرای  نتیجه‌گیــری: در 
بافــت قلــب در دورۀ میانســالی ممکــن اســت ســودمند باشــد. همچنیــن تمریــن هــوازی در میانســالی بــه افزایــش پروتئیــن 
ــه نقــش مهــم SIRT-1 در پیشــگیری از بیماری‌هــای قلبــی و تقویــت دســتگاه دفــاع  ــا توجــه ب SIRT-1 منجــر می‌شــود. ب
کاهــش بیماری‌هــای قلبــی- عروقــی مرتبــط بــا افزایــش  کسایشــی، به‌نظــر می‌رســد تمریــن هــوازی راهبــردی مؤثــر بــرای  ضدا
کنــار تمریــن هــوازی آثــار هم‌افزایــی  ســن باشــد. همچنیــن یافته‌هــای پژوهــش حاضــر نشــان داد مکمل‌یــاری ویتامیــن D در 
کــم مطالعــات در  کسایشــی یــا SIRT-1 ایجــاد نمی‌کنــد. بــا ایــن حــال بــا توجــه بــه حجــم   در بهبــود نشــانگرهای فشــار ا

گیرد.  این مورد و نیز برخی محدودیت‌های پژوهش حاضر پیشنهاد می‌شود مطالعات بیشتری در این باره انجام 
.D کسایشی، میوکارد، ویتامین کلیدی: تمرین هوازی، سیرتوئین_1، فشار ا واژه‌های 
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مقدمه
کســیژن و مــواد  عضلــۀ قلــب در بــدن وظیفــۀ انتقــال خــون، ا
مغــذی لازم را بــر عهــده دارد و بــه دفــع یــا حــذف مــواد زائــد 
بنابرایــن  )1(؛  می‌کنــد  کمــک  نیــز  سوخت‌وســاز  از   ناشــی 
کیفیــت  اختــال جزئــی در عملکــرد قلــب می‌توانــد حیــات و 
زندگــی را بــه خطــر بینــدازد. محرک‌هایــی ماننــد ترکیبــات 
 شــیمیایی، آلودگی‌هــای محیطی، بیماری، فشــارهای روانی 
و عوامــل مرتبــط بــا ســبک زندگــی ماننــد بی‌تحرکــی، فعالیــت 
ورزشی و تغذیه به‌صورت مثبت یا منفی بر عملکرد و ساختار 
کنــار تغییــرات  قلــب تأثیــر می‌گذارنــد )2-6(. ایــن عوامــل در 
شــروع  زمینه‌ســاز  ســن،  افزایــش  بــا  همــراه  فیزیولوژیــک 
از بیماری‌هــای قلبی-عروقــی در دورۀ میانســالی   بســیاری 
 اســت. طبــق آمارهــای موجــود، بیماری‌هــای قلبــی- عروقــی 
تــا 80 ســالگی  به‌طــور تصاعــدی در 40 )شــروع میانســالی( 
گرچــه ســازوکارها به‌خوبــی شــناخته  افزایــش می‌یابنــد )7(. ا
کسایشی و التهاب خفیف همراه   نشده است، افزایش فشار ا
 بــا افزایــش ســن در ابتلا بــه بیماری‌های مزمــن قلبی- عروقی 
گســتردگی نشــانگرهای  نقــش دارد. بــا ایــن حــال، بــا توجه به 
ــیرهای  ــی مس ــی و پیچیدگ کسایش ــار ا ــا فش ــط ب ــتی مرتب زیس
پیام‌رســانی وابســته بــه آن‌هــا بــه تحقیقــات بیشــتری در ایــن 

حــوزه نیــاز اســت.
کســاینده  ا عوامــل  توســط  کسایشــی  ا فشــار  کل  در 
کســاینده تنظیم می‌شود. از معروف‌ترین  کســیدان( و ضدا  )ا
ــی  ــا نیتروژن کســیژنی ی گونه‌هــای فعــال ا کســاینده‌ها،  ــواع ا ان
از  منابــع مختلفــی  توســط  قلــب  در  کــه  )RONS( هســتند 
 )Nox کســیدازها )خانوادۀ جملــه میتوکندری‌‌هــا، NADPH ا
می‌شــوند.  تشــکیل   )NOSs( ســنتازها  کســید  ا نیتریــک  و 
ــی-مانند  ــۀ سازش ــای نهفت ــا در فراینده ــم ‌ROSه ک ــطوح  س
بــا هیپوکســی و تعدیــل جفــت شــدن تحریــک- ســازگاری 
 ROS زیــاد  امــا ســطوح  انقبــاض )ECC( نقــش دارنــد )8(. 
موجــب آســیب بــه درشــت مولکول‌های ســلولی و مســیرهای 
کنترل دقیق تشــکیل   پیام‌رســانی‌های می‌شــود )8(. ازاین‌رو 
‌ROSهــا بــرای عملکــرد بهینــۀ ســلولی اهمیــت زیــادی دارد. 
بــه همیــن دلیــل ‌RONSهــا به‌شــدت توســط دامنــۀ وســیعی 
کســید دســموتاز،  کســاینده‌های آنزیمــی )ماننــد سوپرا از ضدا
،E )ویتامیــن  و غیرآنزیمــی  کاتــالاز(  کســیداز،  پرا  گلوتاتیــون 
کنتــرل می‌شــود تــا غلظــت ‌ROSهــا در  ویتامیــن C، ســلنیوم( 
 دامنۀ مناسب حفظ شود و تعادل ردوکس سلولی )وضعیت 
مهم‌تریــن  از   .)9( باشــد  برقــرار  نیــز  احیــا(  کســایش-  ا
)SOD( دســموتاز  کســید  سوپرا کســاینده،  ضدا  آنزیم‌هــای 

کسایندۀ  کسید را به پیش‌ا  است که بنیان بسیار سمی سوپرا
کسید )H2O2( تبدیل کرده و از این راه به کاهش  هیدروژن پرا
کمــک می‌کنــد )H2O2 .)9 در غلظت‌هــای   ســمیت ســلولی 
 زیاد توان تولید بنیان‌های بســیار ســمی مانند هیدروکســیل 
دیگــری  کسایشــی  آنزیم‌هــای ضدا ایــن،  وجــود  بــا  دارد.  را 
 H2O2 کاتالاز با تبدیل کسیداز )GPx( و  گلوتاتیون پرا مانند 
غلظت‌هــای  و  کــرده  ک‌ســازی  پا را  آن  کســیژن  ا و  آب   بــه 
حفــظ  فیزیولوژیایــی  مقادیــر  در  را  کســید  پرا هیــدروژن 
می‌کننــد )9(. ازایــن‌رو افزایــش فعالیــت و میــزان آنزیم‌هــای 
کاهــش  راه  از  GPx می‌توانــد  و   SOD کســاینده ماننــد  ضدا
کنشــی، برای بقا و هومئوســتاز  کمتر وا گونه‌هــای   ‌ROSهــا بــه 

سلولی سودمند باشد )9(. 
یــک عامــل مولکولــی مهــم و حســاس بــه ‌ROS هــا در 
 ،SIRT1 .اســت )SIRT-1( 1 ســلول‌های قلبــی، ســیروتوئین
به وضعیت ردوکس بســیار حســاس اســت و از قلب و عملکرد 
عروقــی در مقابــل بــا آثــار زیان‌بــار ROS محافظــت می‌کنــد. 
SIRT1 در قلــب، پروتئین‌هــای پیــش آپوپتــوزی را تنظیــم 
 منفــی می‌کنــد و بیــان پروتئین‌هــای ضد آپوپتــوزی را افزایش 
می‌دهــد )10(. همچنیــن SIRT1 از قلــب در برابــر آســیب‌های 
 MnSOD و CAT کردن کسایشی توسط فعال   ناشی از فشار ا
ثابــت شــده اســت،  ایــن  محافظــت می‌کنــد )10(. افزون‌بــر 
گرچــه تأثیــر   ســیرتوئین‌‌‌ها در هایپرتروفــی قلــب نقــش دارنــد، ا
 .)11  ،10( اســت  متفــاوت  تجربــی  شــرایط  بــه  بســته  آن‌هــا 
 SIRT-1 ،در مجمــوع اطلاعــات ذکرشــده نشــان می‌دهــد
به‌عنــوان آنزیــم اصلــی و مهــم در بســیاری از ســازگاری‌های 
بــرای  عالــی  گزینــۀ  به‌منزلــۀ  می‌توانــد  و  دارد  نقــش  قلبــی 
مداخــات بالینــی و عملکــردی در دســتگاه قلبــی- عروقــی 

گرفتــه شــود.  در نظــر 
از  یکــی   )MDA( دی‌آلدئیــد  مالــون   ،SIRT-1 کنــار  در 
درشــت‌مولکول‌های  بــه  کسایشــی  ا آســیب  نشــانگرهای 
نشــان   .)12( اســت  غشــایی(  لیپیدهــای  )اغلــب  ســلولی 
کاهــش عملکــرد  داده شــده اســت MDA مســتقیم موجــب 
 .)12( آســیب شــناختی می‌شــود  به‌ویــژه در شــرایط  قلبــی 
کــه  کسایشــی اســت  همچنیــن H2O2 از دیگــر نشــانگرهای ا
در بســیار از فرایندهــای ســلولی درگیــر اســت. بــرای مثــال 
ــا 0/5 میلی‌مــولار(، موجــب آپوپتــوز میوســیت  H2O2 )0/1 ت
میتوکنــدری  بــه  وابســته  مــرگ  مســیرهای  راه  از  قلبــی 
ــاد  ــر ایــن H2O2 در غلظت‌هــای زی می‌شــود )9، 13(. افزون‌ب
کاهــش عملکــرد مکانیکــی  )300 میکرومــول بــر لیتــر( موجــب 
قلــب و انقباض‌پذیــری آن می‌شــود )H2O2 .)14 می‌توانــد 
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غیرمســتقیم در تولیــد MDA نیــز نقــش داشــته باشــد. بــا این 
حــال، غلظت‌هــای H2O2 غیرســمی اســت و آثــار محافظتــی 
واســطۀ   H2O2 همچنیــن   .)15  ،13  ،9( دارد  رشــدی  یــا  و 
پاســخ‌های فیزیولوژیایــی متنوعــی از جملــه تمایــز ســلولی، 
گشــاد  کــه در  تکثیــر و مهاجــرت اســت و بیــان شــده اســت 
شــدن عــروق نیــز نقــش دارد )9(. بنابرایــن بررســی ســطوح 
SIRT- کسایشــی و کنــار دیگــر نشــانگرهای فشــار ا H2O2 در 
فشــار  دربــارۀ وضعیــت  را  اطلاعــات جامع‌تــری  1 می‌توانــد 
کنــد. بــا ایــن حــال، پژوهش‌هــای  کسایشــی ســلول ارائــه  ا
و  منظــم  ورزشــی  فعالیــت  تعاملــی  آثــار  محــدودی 
ــی  کسایش ــار ا ــانگرهای فش ــر نش ــن D را ب ــاری ویتامی مکمل‌ی
کرده‌انــد. حــال آنکــه فعالیــت ورزشــی  در بافــت قلــب بررســی 
)16، 17( و ویتامیــن D )18(، هــر دو- درتنظیــم مســیرهای 
پیام‌رســانی مرتبــط بــا ‌ROSهــا نقــش دارنــد. بــرای نمونــه 
پیــروز و همــکاران )2018( تأثیــر همزمــان تمریــن ورزشــی و 
کسایشــی  آنزیم‌هــای ضدا و  آپوپتــوز  بــر ســطح   D ویتامیــن 
در  قرارگرفتــه  نــر  صحرایــی  موش‌هــای  در  قلــب  بافــت 
ــد )19(. یافته‌هــا نشــان  کردن کســیژنه را بررســی  معــرض آب ا
 .)19( می‌شــود   GPX و   SOD افزایــش  موجــب  تمریــن  داد 
همچنیــن ترکیــب تمریــن اســتقامتی و ویتامیــن D موجــب 
افزایــش معنــادار و خیلــی بیشــتری در فعالیــت آنزیم‌هــای 
تحقیــق  در  ایــن،  وجــود  بــا   .)19( می‌شــود   GPX و   SOD
به‌عنــوان   SIRT-1 بـ�ه  توجهـ�ی   )2018( همــکاران  و  پیــروز 
کسایشــی  یــک میانجــی اصلــی فعال‌ســازی مســیرهای ضدا
ــد  ــز نشــان دادن نشــده اســت. شــمس و همــکاران )2020( نی
ترکیــب تمریــن هــوازی و ویتامیــن D موجــب افزایــش غلظــت 
 )Pro-oxidant-antioxidant Balance( بPAB کاهــش  GPx و 
 بافت ریۀ رت‌های قرارگرفته در معرض H2O2 می‌شود )20(. 
موش‌هــای  در   )2021( همــکاران  و  مهدی‌پــور  همچنیــن 
 صحرایی مبتلا به انفارکتوس نشان دادند استفادۀ همزمان
 ویتامین D با فعالیت ورزشــی هوازی-مقاومتی، در مقایســه 
بهبــود  را  قلبــی  عملکــرد  آن‌هــا،  مســتقل  مداخله‌هــای  بــا 
بــا   .)21( می‌دهــد  کاهــش  را  میــوکارد  فیبــروز  و  می‌بخشــد 
 وجــود ایــن، در تحقیــق مهدی‌پــور و همــکاران )2021( نیــز 
 SIRT-1 کسایشی و تعامل آن‌ها به  توجهی به نشانگرهای ا
گرچــه تحقیقــات قبلــی آثــار مســتقل تمریــن یــا  نشــده اســت. ا
کسایشی و تنظیم  کاهش فشار ا  مکمل‌یاری ویتامین D را بر 
 بیان پروتئین SIRT-1 نشان داده‌اند. برای نمونه پولیدورو
ــد ویتامیــن D از ســلول‌های  و همــکاران )2013( نشــان دادن
کسایشی H2O2 محافظت   اندوتلیال انسانی در برابر آسیب ا

پیام‌رســانی  مســیر  فعال‌ســازی  آن  ســازوکار  کــه  می‌کنــد 
 Mek/Erk-Sirt1 اســت )22(. ایــن اطلاعــات نشــان می‌دهد 
ویتامین D در افزایش بیان ژن SIRT-1 نقش دارد و با فعال 
می‌توانــد  کسایشــی،  ضدا پیام‌رســانی  مســیرهای   کــردن 
کسایشــی نهفتــه‌ای در دســتگاه قلبی- عروقی   خاصیــت ضدا
 داشته باشد. در یک مطالعۀ انسانی روی نمونه‌های دیابتی 
موجــب   D ویتامیــن  مکمل‌یــاری  شــد  داده  نشــان  چــاق، 
افزایــش ســطوح ســرمی SIRT-1 و بهبــود نیمــر‌خ متابولیکــی 
مطالعــات  توجهــی  جالــب  به‌طــور   .)23( می‌شــود  آن‌هــا 
موجــب  نیــز  ورزشــی  فعالیــت  داده‌انــد  نشــان  بی‌شــماری 
افزایــش فعالیــت یــا مقادیــر پروتئیــن SIRT-1 در ســلول‌های 
کنــون  قلبــی می‌شــود. بــا وجــود ایــن، در هیــچ پژوهشــی تا
آثــار مصــرف همزمــان ویتامیــن D بــا فعالیــت ورزشــی هــوازی 
بــر ســطوح پروتئیــن SIRT-1 بافــت بطــن چــپ قلــب بررســی 
،D نشــده اســت. حــال آنکــه بیــن فعالیــت ورزشــی، ویتامیــن 
گیرندۀ ویتامین Dی )VDR(، به لحاظ   SIRT-1 و پیام‌رسانی 
نظــری ارتبــاط منطقــی وجــود دارد. بنابرایــن پژوهــش حاضــر 
 بــا هــدف بررســی تأثیر هشــت هفته مکمل‌یــاری ویتامین D و 
ــر پروتئیــن SIRT-1 و نشــانگرهای  ــر مقادی تمریــن هــوازی ب
نــر  صحرایــی  موش‌هــای  میــوکارد  بافــت  کسایشــی  ا فشــار 

گرفــت.  میانســال انجــام 

روش پژوهش

ــۀ مــورد مطالعــه شــامل 32 ســر  نمونه‌هــای پژوهــش: نمون
 مــوش صحرایــی نــر )نــژاد ویســتار( با دامنۀ ســنی 12-14 ماه و 
پــرورش  از مرکــز  گــرم تهیه‌شــده  بــا دامنــۀ وزنــی 400-350 
حیوانــات پاســتور بودنــد. پــس از طــی دو هفتــه آشناســازی و 
کثر سرعت هوازی و اندازه‌گیری وزن آن‌ها،  انجام آزمون حدا
کنتــرل )Con,ی n=8(، تمریــن هــوازی  گــروه  تصادفــی بــه چهــار 
)AT, یn=8(، ویتامیــن D ی )Vit-D, یn=8( و تمریــن هــوازی + 

ویتامیــن D ی )AT+Vit_D, ی n=8( تقســیم شــدند.
روش اجــرای پژوهــش: حیوانــات پــس از علامت‌گــذاری 
صحرایــی  موش‌هــای  ویــژۀ  پلی‌کربنــات  قفس‌هــای  در 
گانه )3 رت در یک قفس( در دمای 25 درجۀ سانتی‌گراد   جدا
و رطوبــت محیــط 30-60 درصــد بــا حفــظ چرخــۀ 12 ســاعت 
تاریکــی و 12 ســاعت روشــنایی بــا دسترســی آزاد بــه آب و غــذا 
نگهــداری شــدند. وزن‌کشــی حیوانــات در اول هــر هفتــه بــا 
گرفــت. رژیــم غذایی  تــرازوی دیجیتــال ویــژۀ حیوانــات انجــام 
ــۀ اســتاندارد رت‌هــا تهیه‌شــده از  رت‌هــا شــامل الگــوی تغذی

صنایــع غذایــی بهپــرور بــود.

کسایشی حبیب‌وند و همکاراناثر ورزش هوازی و ویتامین D  بر سیرتوئین و فشار ا
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 برای سازگاری حیوانات با شرایط محیطی از جمله تغییر 
چرخــۀ تاریکــی بــه روشــنایی، دو هفتــه آشــنایی بــا محیــط 
گــردان   آزمایشــگاه و دو هفتــه آشــنایی بــا تمریــن بــر روی نــوار 
گرفتــه شــد. دو هفتــه آشــنایی بــا تمریــن، شــامل  در نظــر 
 برنامــه تمرینــی 10 جلســه بــه مــدت 10 دقیقــه در هــر جلســه بــا 
 شــیب صفــر درجــه و ســرعت 5-7 متر در دقیقــه در هفتۀ اول 
 و سرعت 8 - 10 متر در دقیقه در هفتۀ دوم بود. برنامۀ اصلی
 تمرین شــامل هشــت هفته و پنج روز )جلســه( در هفته بود.
ــر  ــد و ه ــروع ش ــۀ اول ش ــه در جلس ــا 20 دقیق ــن ب ــدت تمری م
 جلســه یــک دقیقــه به آن اضافه شــد، به‌طوری‌کــه در ابتدای 
کــه تــا هفتــۀ  کثــر زمــان 50 دقیقــه رســید  هفتــۀ هفتــم بــه حدا
 هشتم نیز حفظ شد. بیشترین شدت تمرین در شروع هفتۀ 
کثر سرعت  که تا آخر هفتۀ هشتم حفظ شد. حدا  هفتم بود 
با توجه به آزمون ســنجش VO2max ویســلوف مشــخص شد 
کــردن و پنــج دقیقــه زمــان ســرد  گــرم  )24(. پنــج دقیقــه زمــان 
 کــردن بــا ســرعت 40 - 50 درصــد VO2max )10 متــر در دقیقــه(

گرفته شد. برای هر جلسۀ تمرینی در نظر 
 D مکمل‌یــاری ویتامیــن :D روش مکمل‌یــاری ویتامیــن
گــروه AT+Vit-D پــس از دومیــن هفتــۀ  گــروه Vit_D و  در 
گرفــت. در ابتــدای هــر هفتــه پس از وزن‌کشــی  آشــنایی انجــام 
بــه میــزان 500 واحــد )12/5   D حیوانــات مقــدار ویتامیــن 
کیلوگــرم روزانــه محاســبه و همــراه بــا  میکروگــرم( بــه ازای هــر 
0/3 میلی‌لیتــر روغــن زیتــون و در ســه وعــده تقســیم شــد. 
گاواژ  مکمــل به‌صــورت یــک روز در میــان بــه حیوانــات از راه 
گــروه تمرینی و  خورانــده شــد. شــایان ذکــر اســت بــه حیوانــات 
گــروه AT+Vit-D از راه   کنتــرل، روغــن زیتــون به همان اندازۀ 

گاواژ خورانده شد. 
روش‌هــای آزمایشــگاهی: 48 ســاعت پــس از آخریــن 
 جلســۀ مداخلــه، حیوانــات در شــرایط ناشــتایی )12 ســاعت(
کتامیــن  و  میلی‌گرم/کیلوگــرم(   10( زایلازیــن  داروی  توســط 
ــا ایجــاد   )75 میلی‌گرم/کیلوگــرم( بی‌هــوش شــدند. ســپس ب
 بــرش در قســمت قفســۀ ســینه بــا تیــغ جراحــی و خون‌گیری از 
ج و در دمــای 80- درجــۀ ســانتی‌گراد  قلــب، بافــت قلــب خــار

کمـــک بـــافری  کــردن بافت‌هــا بــه  نگهــداری شــد. همــوژن 
 )cocktail protease-anti( کوکتیـــل آنتـــی پروتئـــاز محتـــوی 
گرفــت  صــورت  پروتئین‌هــا  تخریــب  از  جلـــوگیری   بــرای 
 )100 میلی‌گــرم بافــت در یــک میلی‌مــول بافــر(. میــزان فعالیــت 
SOD و GPx و نیز غلظت MDA و H2O2 با روش رنگ‌سنجی 
آزمایشــگاهی  کیــت  دســتورالعمل‌های  بــا  مطابــق   و 
ZellBio )ســاخت آلمــان( تعییــن شــد. همچنیــن مقادیــر 
کیــت آزمایشــگاهی  پروتئیــن SIRT-1 بــا روش الایــزا توســط 

ZellBio )ســاخت آلمــان( اندازه‌گیــری شــد. 
پژوهــش  در  آمــاری  محاســبات  همــۀ  آمــاری:  تحلیــل 
 حاضر با اســتفاده از بســتۀ نرم‌افزاری SPSS نســخۀ 26 انجام 
گرفــت. به‌منظــور تجزیه‌وتحلیــل اســتنباطی داده‌هــا از آزمون 
 تحلیــل واریانــس )آنوای( یکراهه در ســطح P>0/05 اســتفاده 
شــد. از آزمــون تعقیبــی توکــی نیــز به‌منظــور مقایســۀ جفتــی 

گروه‌هــا اســتفاده شــد.

نتایج

پروتئیــن  مقادیــر  داد  نشــان  حاضــر  پژوهــش  یافته‌هــای 
،P =0/033( MDA و )F)3،28(=-3/26 ،P=0/036( SIRT-1 
تفــاوت  بررســی  مــورد  گروه‌هــای  بیــن   )F)3،28(=-3/58
 معنــاداری دارد )جــدول 1(. آزمــون تعقیبی نشــان داد تفاوت 
پروتئیــن  زیادتــر  مقادیــر  از  ناشــی  به‌ترتیــب  مشاهده‌شــده 
 MDA کمتــر  مقادیــر  و   )MD=2/14  ،P=0/038(  SIRT-1
 Con گــروه گــروه AT در مقایســه بــا   )MD=11/92 ،P=0/039( 
 MDA مقادیر AT+Vit_D گــروه  بــود )شــکل 1(. همچنیــن در 
بــود  کنتــرل  گــروه  از  کمتــر  معنــاداری  بــه  نزدیــک  حــد  در 
)MD=11/24 ،P=0/054( )شکل 1(. بین دیگر گروه‌ها تفاوت 
مشــاهده   MDA و   SIRT-1 مقادیــر  در  معنــاداری   آمــاری 
گروه‌هــای مــورد   نشــد )P<0/05( )جــدول 1(. بــه عــاوه بیــن 
کسایشــی  بررســی در غلظت H2O2 و فعالیت آنزیم‌های ضدا
 )P<0/05( تفــاوت معنــاداری مشــاهده نشــد SOD GPx و 
گروه‌هــا،  بــا دیگــر  ایــن، در مقایســه  بــا وجــود  )جــدول 1(. 
گــروه AT بیشــترین میانگیــن H2O2 را داشــت )جــدول 1(.

بهار 1402/ دوره 16/ شماره 1نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

جدول 1. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک راهه

Fsigدرجه آزادیانحراف استاندارد ± میانگینگروهمتغیر )واحد(

Vit_D292/29 ± 119/94

AT558/81 ± 269/51

AT+Vit_D271/52 ± 121/44

)U/ml( یSODCON71/22 ± 8/16)28 ،3(0/5970/62
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Fsigدرجه آزادیانحراف استاندارد ± میانگینگروهمتغیر )واحد(

Vit_D69/73 ± 18/52

AT69/57 ± 24/34

AT+Vit_D61/27 ± 9/43

)mµ(ی MDACON16/85 ± 8/54)28 ،3(3/580/033

Vit_D10/41 ± 5/46

AT8/50 ± 4/10

AT+Vit_D9/17 ± 4/66

)U/ml( یGPXCON351/14 ± 145/99)28 ،3(3/250/13

Vit_D573/41 ± 206/88

AT443/36 ± 263/35

AT+Vit_D346/31 ± 216/15

)ng/ml(ی SIRT-1CON12/40 ± 1/17)28 ،3(3/250/036

Vit_D12/79 ± 1/17

AT14/54 ± 1/91

AT+Vit_D13/68 ± 1/60

*به‌دلیل عدم برقراری پیش‌فرض همگنی واریانس‌ها از آزمون ولچ استفاده شد.

جدول 1. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک راهه

کسید، گروه های مورد مطالعه پس از اجرای پژوهش، H2O2: هیدروژن پرا  شکل 1. تغییرات متغیرهای شیمیایی در 

کسیداز، *: نشانگر تفاوت معنادار  گلوتاتیون پرا  :GPx ،کسید دسموتاز MDA: مالون دی آلدهید، SIRT-1: سیرتوئین -SOD ،1: سوپرا

)P>0.05( کنترل گروه  نسبت به 

کسایشی حبیب‌وند و همکاراناثر ورزش هوازی و ویتامین D  بر سیرتوئین و فشار ا



18

بهار 1402/ دوره 16/ شماره 1نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

گروه های مورد مطالعه  شکل 1. تغییرات متغیرهای شیمیایی در 

پس از اجرای پژوهش.

بحث و نتیجه‌گیری

پروتئیــن  مقادیــر  داد  نشــان  حاضــر  پژوهــش  یافته‌هــای 
 Con گــروه گــروه AT بیشــتر از  SIRT-1 به‌طــور معنــاداری در 
گروه AT نســبت  کمتــر MDA در  اســت. ایــن یافتــه بــا مقادیــر 
ــای  گروه‌ه ــر  ــن دیگ ــن بی ــد. همچنی ــراه ش ــروه Con هم گ ــه  ب
 SIRT-1 و MDA مــورد بررســی تفــاوت معنــاداری در مقادیــر
ــر  ــر ایــن تفــاوت معنــاداری در مقادی مشــاهده نشــد. افزون‌ب
گروه‌هــای مــورد بررســی مشــاهده  GPx،ی SOD و H2O2 بیــن 
ــا  نشــد. ایــن یافته‌هــا بیــان می‌کنــد تمریــن ورزشــی منظــم ب
کاهــش مقادیــر MDA می‌توانــد  افزایــش پروتئیــن SIRT-1 و 
ســامت  و  کسایشــی  ا آســیب  کاهــش  در  ســودمندی  آثــار 
بافــت قلبــی داشــته باشــد. همســو بــا یافته‌هــای پژوهــش 
حاضــر، لــو و همــکاران )2015( نشــان دادند تمریــن هوازی در 
کاهــش  موش‌هــای صحرایــی مبتــا بــه انفارکتــوس قلبــی بــه 
 SOD کــه بــا افزایــش غلظــت MDA میــوکارد منجــر می‌شــود 
و GPx نیــز همــراه بــود )25(. بــا توجــه بــه اینکــه در پژوهــش 
گروه‌هــای مــورد بررســی  بیــن   GPx SOD و  حاضــر مقادیــر 
 MDA کاهــش تفــاوت معنــاداری نداشــتند، به‌نظــر می‌رســد 
داده  خ  ر کســاینده‌ها  ضدا یــا  ســازوکارها  ســایر  به‌واســطۀ 
باشــد. افزون‌بــر ایــن، تفاوت‌هــای روش‌شــناختی از جملــه 
فعالیــت  مقابــل  در  )غلظــت   GPx و   SOD ســنجش  روش 
آنزیــم( و نــوع نمونه‌هــای مــورد بررســی )انفارکتــوس قلبــی در 
مقایســه بــا قلــب ســالم( نیــز می‌توانــد در بــروز نتایــج ناهمســو 
همــکاران  و  لــو  مطالعــه  نتایــج  طرفــی  از  باشــد.  تأثیرگــذار 
)2015( نشــان داد تمرینــات هــوازی شــدیدتر موجــب افزایش 
شــدت  بــا  هــوازی  تمرینــات  بــا  مقایســه  در   GPx بیشــتر 
می‌توانــد  نیــز  تمریــن  شــدت  بنابرایــن  می‌شــود.  متوســط 
یکــی دیگــر از متغیرهــای مــورد توجــه در بــروز ناهمســویی‌ها 
باشــد. مطالعــه ای دیگــر در نمونه‌هــای حیوانــی پیــر نشــان 

داد، چهــار هفتــه تمریــن هــوازی، موجــب افزایــش فعالیــت 
 .)26( می‌شــود  قلــب  چــپ  بطــن   MDA کاهــش  و   SOD
کاهــش  گرچــه  همچنیــن نتایــج ایــن پژوهــش نشــان داد، ا
مشاهده‌شــده در MDA مســتقل از شــدت و مــدت فعالیــت 
خ می‌دهــد )SOD ،)26 تنهــا در فعالیــت ورزشــی بــا  ورزشــی ر
ــا متوســط یــک الگــوی افزایشــی را نشــان داد و  کــم ت شــدت 
ــش  کاه ــاداری  ــور معن ــی به‌ط ــدید و طولان ــن ش ــس از تمری پ
می‌دهــد  نشــان  یافته‌هــا  ایــن  بنابرایــن   .)26( می‌یابــد 
بــا  لزومــاً  هــوازی،  تمریــن  از  پــس   MDA ســطوح  تنظیــم 
 GPx و SOD کسایشــی مقادیــر یــا فعالیــت آنزیم‌هــای ضدا
همخوانــی نــدارد )26( و احتمــالًا ســازوکارهای دیگــر بــر ایــن 
موضــوع تأثیــر می‌گذارنــد. برخــاف ایــن یافته‌هــا، در مطالعــه 
 MDA اســت،  شــده  گــزارش   )2006( همــکاران  و  رینالــدی 
بافــت قلــب بیــن موش‌هــای صحرایی‌هــای تمرین‌کــرده و 
ــه  گرچ ــدارد، ا ــاداری ن ــاوت معن ــه( تف ــر )24ماه ــرک پی بی‌تح
گــروه  از  بیشــتر  تمرین‌کــرده  گــروه  در   SOD بیــان  ســطوح 
بی‌تحــرک و حتــی حیوانــات جــوان )6 ماهــه( بــود. بــا وجــود 
ــی پژوهــش  ایــن، تفاوت‌هــای ســنی بیــن نمونه‌هــای حیوان
حاضــر نســبت بــه مطالعــه رینالــدی و همــکاران )2006( تــا 
حــدی در بــروز ناهمســویی یافته‌هــا می‌توانــد نقــش داشــته 
باشــد. همچنیــن همســو بــا پژوهــش حاضر چندیــن پژوهش 
کاهــش MDA را متعاقــب اجــرای تمرین ورزشــی در  دیگــر نیــز 
بافــت قلبــی نشــان داده‌انــد )27-30(. روی‌هم‌رفتــه هرچنــد 
کاهــش MDA پــس از تمریــن  ــرای  از مهم‌تریــن ســازوکارها ب
کسایشــی اســت،  ورزشــی، بهبود عملکرد دســتگاه دفاع ضدا
فعالیــت  در  معنــاداری  تغییــرات  حاضــر  پژوهــش  در  ولــی 
نشــد.  مشــاهده   SOD و   GPx کسایشــی  ضدا آنزیم‌هــای 
کســاینده‌های  بنابرایــن حــذف ‌ROSهــا توســط ســایر ضدا
گلوتاتیــون  نســبت  کاتــالاز،  ماننــد  غیرآنزیمــی  و  آنزیمــی 
نقــش   MDA کاهــش  در  می‌توانــد  کســید  ا بــه  احیــا 
مطالعــات در  می‌شــود  پیشــنهاد  ازایــن‌رو  باشــد.   داشــته 

کساینده‌های دیگر نیز توجه شود.  بعدی به ضدا
یکــی از ســازوکارهای پیشــنهادی دیگــر می‌توانــد بهبــود 
کســیژن مصرفــی  کــردن ا عملکــرد میتوکندریایــی در جفــت 
کاهــش نشــت ROS از زنجیــرۀ انتقــال  بــا تولیــد ATP و نیــز 
کاهــش مقادیــر تــام  الکتــرون باشــد )31(. ایــن ســازوکار بــا 
کاهــش می‌دهــد و  کسایشــی را  تولیــدی ROS، خطــر آســیب ا
کاهــش تشــکیل MDA می‌انجامــد )31(. ایــن  در نتیجــه بــه 
 )Mito-hormesis( سازوکار با توجه به نظریۀ میتوهورمزیس 
 MDA کمتــر می‌توانــد از دلایــل پیشــنهادی بــرای مقادیــر 
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گــروه تمریــن هــوازی باشــد )31(. در واقــع میتوهورمزیــس  در 
معــرض  در  ســلولی  میتوکندری‌هــا  گرفتــن  قــرار  بــه  اشــاره 
کسایشــی  ا فشــار  از  تحمــل(  )قابــل  غیرکشــنده‌ای  مقادیــر 
کــه در نهایــت موجــب بهبــود عملکــرد میتوکندریایــی  دارد 
کسایشــی و سوخت‌وســازی  می‌شــود )31، 32(. فشــارهای ا
ناشــی از فعالیــت ورزشــی هــوازی می‌توانــد موجــب القــای 
بیــان  افزایــش  ماننــد  میتوهورمتیــک  پاســخ‌های  انــواع 
ســنتز  و  میتوکندریایــی  بیوژنــز  کسایشــی،  ضدا ژن‌هــای 
پروتئین شــود )31، 32(. در پژوهش حاضر، با وجود مقادیر 
کســاینده(  بیشــتر و غیرمعنــادار H2O2 )به‌عنــوان یــک پیش‌ا
گروه‌هــا و به‌ویــژه  گــروه تمریــن هــوازی نســبت بــه ســایر  در 
کــه بــا نظریــۀ  کمتــر بــوده اســت   MDA کنتــرل، مقادیــر گــروه 
کیفیــت و  گرچــه  میتوهورمزیــس همخوانــی دارد. همچنیــن ا
ــز میتوکندریایــی بررســی نشــده اســت، افزایــش  کمیــت بیوژن
ح در  ــر ــانگرهای مط ــی از نش ــوان یک ــه عن �ـادار SIRT-1 ب معن
ایــن فرضیــه حمایــت می‌کنــد. در  از  بیوژنــز میتوکندریایــی 
ــش  ــا افزای ــم ب ــی منظ ــت ورزش ــت فعالی ــده اس ــان ش ــع بی واق
SIRT-1 و در پـ�ی آن تنظیـ�م PGC-1a آســیب‌های ناشــی 
 .)33( می‌کنــد  مهــار  را  قلــب  بافــت  در  کسایشــی  ا فشــار  از 
همســو بــا یافته‌هــای حاضــر، ونــگ و همــکاران )2021( نیــز 
افزایــش  نشــان دادنــد ســه هفتــه تمریــن هــوازی موجــب 
معنـ�ادار پروتئیـ�ن SIRT-1 بافــت قلبــی )موش‌هــای ســالم 
و دچــار انفارکتــوس قلبــی، هــر دو می‌شــود )33(. مطالعــه 
دیگــری نیــز در موش‌هــای ســالم پیــر و جــوان، هــر دو، نشــان 
داد 10 هفتــه تمریــن هــوازی بــه افزایــش معنــاداری در مقادیر 
بی�ـان SIRT-1 منجــر می‌شــود )34(. همچنیــن نشــان شــده 
اسـ�ت پـ�س از تمریـ�ن ورزشـ�ی، پروتئیـ�ن SIRT-1 از آپوپتــوز 
کم‌خونــی- از  ناشــی  آســیب  برابــر  در  قلبــی  ســلول‌های 
کسایشــی  خون‌رســانی مجــدد توســط تنظیــم ژن‌هــای ضدا
بنابرایــن   .)36  ،35  ،33( می‌کنــد  محافظــت   NRF-2 و 
پیشــنهاد می‌شــود در پژوهش‌هــای بعــدی افزون‌بــر بررســی 
بــر  ورزشــی  تمریــن  آثــار  بــه  همزمــان   SIRT-1 تغییـ�رات 
پویایــی شــبکۀ میتوکندریایــی ســلول‌های قلبــی و ارتبــاط 
شــود.  پرداختــه  نیــز  کسایشــی  ا فشــار  نشــانگرهای  بــا  آن 
روی‌هم‌رفتـ�ه افزایـ�ش SIRT-1 پــس از تمریــن در پژوهــش 
محرک‌هــای  از  هــوازی  تمریــن  می‌دهــد،  نشــان  حاضــر 
بالقــوه بــرای تنظیــم بیوژنــز میتوکندریایــی بافــت قلــب در 

دورۀ میانســالی اســت. 
 D یافته‌هــای پژوهــش حاضر نشــان داد مصرف ویتامین 
کنــار فعالیــت ورزشــی هــوازی آثــار معنــاداری  به‌تنهایــی یــا در 

کسایش�ـی ی�ـا SIRT-1 نــدارد. بــا ایــن  ب�ـر ش�ـاخص‌های فش�ـار ا
پــس   GPx بــر اســاس یافته‌هــای توصیفــی فعالیــت  حــال، 
کنتــرل بیشــتر  از مصــرف ویتامیــن D در مقایســه بــا شــرایط 
بــود. همچنیــن مقادیــر MDA پــس از مصــرف ویتامیــن D در 
ــود.  ــر ب کمت ــاداری  ــر معن ــور غی ــرل به‌ط کنت ــروه  گ ــا  ــه ب مقایس
ــار  ــکاران )2017( اظه ــی و هم ــا فرهنگ ــن یافته‌ه ــا ای ــو ب همس
 )IU/KG 500( D کردنــد، پنــج هفتــه مکمل‌یــاری ویتامیــن
کسایشــی و نشــانگرهای  در رت‌هــای چــاق، وضعیــت فشــار ا
ایــن،  وجــود  بــا  می‌کنــد.  بهتــر  را  قلــب  بافــت  التهابــی 
تفــاوت معنــاداری در مقادیــر MDA بیــن دریافت‌کننــدگان 
در   .)37( نشــد  مشــاهده  کنتــرل  گروه‌هــای  و   D ویتامیــن 
 D ویتامیــن  مکمل‌یــاری  روز  هفــت  نیــز،  دیگــری  مطالعــه 
ــدن( در رت‌‌هــای ویســتار در  ــرم وزن ب )0/5 میکروگرم/کیلوگ
 SOD و GPx ی،MDA کنتــرل آثــار فراوانــی بــر گــروه  مقایســه بــا 
ایجــاد نکــرد، درحالی‌کــه در رت‌هــای مبتــا بــه انفارکتــوس 
را  انفارکتوس‌شــده  ناحیــۀ  انــدازۀ  و   MDA ســطوح  قلبــی، 
کاهش و مقادیر SOD و GPx را افزایش داد )38(. همچنین 
در مطالعــه دیگــری تأثیــر تمریــن ورزشــی و ویتامیــن D بــر 
گرفتــن در  کسایشــی بافــت قلــب پــس از قــرار  آنزیم‌هــای ضدا
کســیژنه بررســی شــد )19(. یافته‌هــا نشــان داد  معــرض آب ا
کاتالاز  تمریــن موجــب افزایش SOD و GPX شــد، اما افزایش 
معنــادار نبــود )19(. افزون‌بــر ایــن، تلفیــق تمریــن و ویتامیــن 
همچنیــن  و   GPx SOD،ی  افزایــش  در  هم‌افزایــی  تأثیــر   D
التهــاب میــوکارد  و  آپوپتــوز  از  ناشــی  عــوارض  از  پیشــگیری 
داشــت )19(. مطالعه دیگری نیز نشــان داد ویتامین D فشــار 
ــای  ــی را در موش‌ه ــانگرهای التهاب ــوکارد و نش ــی می کسایش ا
بهتــر  پرچــرب  غذایــی  رژیــم  از  اســتفاده  بــا  چاق‌شــده 
 می‌کنــد )37(. ایــن یافته‌هــا بیــان می‌کنــد احتمــالًا مصــرف 
بــر تنظیــم  تأثیــر بیشــتری  D در شــرایط بیمــاری  ویتامیــن 
کسایشــی دارد. از طرفــی، در پژوهــش  نشــانگرهای فشــار ا
 حاضــر، نمونــۀ مــورد بررســی رت‌هــای ســالم میانســال بودند. 
بنابرایــن تفــاوت در نــوع نمونه‌هــای مــورد بررســی و شــرایط 
بافــت از نظــر بیمــاری می‌توانــد در بــروز ایــن ناهمســویی‌ها 
به‌نظــر  بیمــاری،  شــرایط  از  صرف‌نظــر  باشــد.  تأثیرگــذار 
کسایشــی در  می‌رســد تأثیــر مکمل‌یــاری ویتامیــن D بــر فشــار ا
کمبود این   بافت‌های قلبی- عروقی، می‌تواند در اثر نقص و 
ویتامین در بدن نیز تعدیل شود )39(. پولیدورو و همکاران 
اندوتلیــال  ســلول‌های  روی  ای  مطالعــه  در  نیــز   )2013(
انســانی نشــان دادنــد، ویتامیــن D از ســلول‌ها در برابر آســیب 
کــه ســازوکار آن فعال‌ســازی  کسایشــی محافظــت می‌کنــد  ا

کسایشی حبیب‌وند و همکاراناثر ورزش هوازی و ویتامین D  بر سیرتوئین و فشار ا
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ایــن   .)22( اســت   Mek/Erk-SIRT-1 پیام‌رســانی  مســیر 
 اطلاعــات نشــان می‌دهــد ویتامیــن D در افزایــش بیــان ژن 
کــردن مســیرهای پیام‌رســانی  SIRT-1 نقــش دارد و بــا فعــال 
کسایشــی نهفتــه‌ای  کسایشــی، می‌توانــد خاصیــت ضدا ضدا
ایــن حــال،  بــا  باشــد.  عروقــی داشــته  قلبــی-  در دســتگاه 
ممکــن اســت پاســخ‌های ســلولی در شــرایط آزمایشــگاهی 
)in vivo( نســبت بــه شــرایط داخــل بــدن )in vitro( متفــاوت 
حاضــر  پژوهــش  یافته‌هــای  ناهمســویی  ازایــن‌رو  باشــد. 
می‌توانــد   )2013( همــکاران  و  پولیــدورو  مطالعــه  نتایــج  بــا 
ســلول‌های  نــوع  و  روش‌شــناختی  تفاوت‌هــای  به‌دلیــل 
مــورد بررســی باشــد. افزون‌بــر ایــن، SIRT-1 تنهــا ســازوکار 
نیســت.  قلبــی  بافــت  در   D ویتامیــن  از  ناشــی  محافظتــی 
در واقــع در رت‌هــای تغذیه‌شــده بــا غــذای پرچــرب نشــان 
داده شــده اســت، ویتامیــن D می‌توانــد بــا تنظیــم مثبــت 
نیــز   )1 ســیرتوئین  هم‌خانواده‌هــای  از  )یکــی   3 ســیرتوئین 
کنــد  کمــک  ــه بهبــود عملکــرد و سوخت‌وســاز چربــی قلــب  ب
مصــرف  از  معنــاداری  آثــار  کــه  اســت  حالــی  در  ایــن   .)40(
ویتامیــن D ب�ـر س�ـطوح SIRT-1 مشــاهده نشــد. در مطالعــه 
 MDA غلظــت  کاهــش  نیــز  و   SOD فعالیــت  افزایــش  آن 
بــا  مقایســه  در   D ویتامیــن  بــا  تغذیه‌شــده  گروه‌هــای  در 
 .)40( شــد  مشــاهده  پرچــرب  غــذای  بــا  تغذیه‌شــده  گــروه 
کنتــرل  و  ســالم  کنتــرل  گروه‌هــای  بیــن  ایــن،  وجــود  بــا 
تغذیه‌شــده بــا ویتامیــن D تفــاوت معنــاداری در هیچ‌یــک 
از ایــن شــاخص‌ها مشــاهده نشــد )40(. ازایــن‌رو بــا توجــه 
بــه اینکــه نمونه‌هــای پژوهــش حاضــر نیــز رت‌هــای ســالم نــر 
بودنــد، یکــی از دلایــل پیشــنهادی می‌توانــد عــدم نیــاز بــه 
کسایشــی به‌دلیــل ســطوح  تنظیــم مثبــت مســیرهای ضدا
همچنیــن  باشــد.  کسایشــی  ا فشــار  شــاخص‌های  طبیعــی 
برخــی محدودیت‌هــا نیــز ممکــن اســت بــر نتایــج پژوهــش 
حاضــر تأثیرگــذار بــوده باشــد. بــرای نمونــه در پژوهــش حاضــر 
اســت.  نشــده  ارزیابــی  نمونه‌هــا  در   D ویتامیــن  ســطوح 
ــرات  ــه تغیی ــدی ب ــات بع ــود مطالع ــنهاد می‌ش ــن پیش بنابرای
ســطوح ویتامیــن D پــس از مداخــات ورزشــی و مکمل‌یــاری 
کننــد.  بیشــتری  توجــه  مزاحــم  متغیــر  یــک  به‌عنــوان  آن 
حاضــر  پژوهــش  محدودیت‌هــای  از  دیگــر  یکــی  همچنیــن 
D ویتامیــن  گیرنــدۀ  غلظــت  و  فعالیــت  اندازه‌گیــری   عــدم 
انفعــالات  و  فعــل  از  بســیاری  کــه  آنجــا  از  اســت.   )VDR(
کسایشــی  ناشــی از ویتامیــن D در ارتبــاط بــا تنظیــم فشــار ا
و SIRT-1 تحــت تأثیــر پیام‌رســانی VDR اســت، پیشــنهاد 
گیرنــدۀ  بررســی عملکــرد  بــا  بعــدی  می‌شــود در مطالعــات 

بافــت  کسایشــی  ا فشــار  تنظیــم  در  آن  نقــش   ،D ویتامیــن 
قلــب بیشــتر مطالعــه شــود. افزون‌بــر ایــن در پژوهــش حاضــر 
تنهـ�ا بیـ�ان ژن SIRT-1 ســنجیده شــده اســت، درحالی‌کــه 
فعالیــت و نیــز غلظــت پروتئینــی آن ارزیابــی نشــده اســت، 
بنابرایــن پیشــنهاد می‌شــود مطالعــات بعــدی بــا رفــع ایــن 
ــن D و  ــاری ویتامی ــذاری مکمل‌ی ــیر تأثیرگ ــا مس محدودیت‌ه
ــا دقــت  کسایشــی بافــت قلــب را ب ــر فشــار ا فعالیــت ورزشــی ب

کننــد. بیشــتری بررســی 
داد  نشــان  حاضــر  پژوهــش  یافته‌هــای  روی‌هم‌رفتــه 
کاهــش  بــرای  هــوازی  ورزشــی  فعالیــت  منظــم  تمریــن 
میانســالی  دورۀ  در  قلــب  بافــت  کسایشــی  ا آســیب‌های 
میانســالی  در  هــوازی  تمریــن  همچنیــن  اســت.  ســودمند 
ــه  ــا توجــه ب ــه افزایــش پروتئیــن SIRT-1 منجــر می‌شــود. ب ب
از بیماری‌هــای قلبــی  نقـ�ش مهـ�م SIRT-1 در پیشــگیری 
می‌رســد  به‌نظــر  کسایشــی،  ضدا دفــاع  دســتگاه  تقویــت  و 
کاهــش بیماری‌هــای  تمریــن هــوازی راهبــرد مؤثــری بــرای 
افزون‌بــر  باشــد.  ســن  افزایــش  بــا  مرتبــط  عروقــی  قلبــی 
مکمل‌یــاری  داد  نشــان  حاضــر  پژوهــش  یافته‌هــای  ایــن، 
کنــار تمریــن هــوازی آثــار هم‌افزایــی در بهبــود  ویتامیــن D در 
کسایشــی یــا SIRT-1 ایجــاد نمی‌کنــد.  نشــانگرهای فشــار ا
کــم مطالعــات در ایــن بــاره  بــا ایــن حــال، بــا توجــه بــه حجــم 
پیشــنهاد  حاضــر  پژوهــش  محدودیت‌هــای  برخــی  نیــز  و 
گیــرد. می‌شــود پژوهش‌هــای بیشــتری در ایــن بــاره انجــام 

تشکر و قدردانی 
گــروه  مصــوب  دکتــری  رســالۀ  از  ج  مســتخر حاضــر  مقالــۀ 
کیش دانشــگاه تهران  فیزیولــوژی ورزشــی پردیــس بین‌الملل 
گــروه علــوم ورزشــی  اســت. بدین‌وســیله از اســتادان محتــرم 
همچنیــن  و  تهــران  دانشــگاه  کیــش  بین‌الملــل  پردیــس 
کــه زمینــۀ ایــران تهــران  کارکنــان آزمایشــگاه ژن   همــکاری 

کردند، تشکر و قدردانی می‌شود.  پژوهش حاضر را فراهم 
حامی/ حامیان مالی

بهــره  نهــادی  یــا  ســازمان  مالــی  حمایــت  از  پژوهــش  ایــن 
اســت. نبــرده 

مشارکت نویسندگان
تفســیر  و  جمــع‌آوری  ح،  طــر اجــرای  حبیب‌ونــد:  ســاناز 

مقالــه. اولیــۀ  نســخۀ  نوشــتن  داده‌هــا، 
رضــا نــوری: طراحــی پژوهــش، تجزیه‌وتحلیــل آزمایشــگاهی، 

ویرایــش و تأییــد نســخۀ نهایــی مقالــه.
تأییــد  و  ویرایــش  پژوهــش،  طراحــی  گائینــی:  عباســعلی 
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مقالــه. نهایــی  نســخۀ 
تعارض منافع

نویسندگان اذعان می‌دارند هیچ تضاد منافعی ندارند.
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