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This study aimed to investigate the effects of aerobic and resistance training on 

irisin levels and the expression of the inflammatory genes TGF-β, NF-κB, and 

SIRT1 in intestinal lymphocytes of aged rats, in order to evaluate noninvasive 

strategies to mitigate intestinal inflammation during aging. In this laboratory 

trial, 32 aged male Wistar rats (18 months old) were randomly assigned to four 

groups: healthy control (Ct), aged without training (Aged), aged with aerobic 

training (Aero), and aged with resistance training (Res). Training protocols were 

conducted for 8 weeks (5 days per week); the aerobic group trained at moderate 

intensity (speed 12 m/min, up to 56 minutes), while the resistance group trained 

with progressively increasing loads (5% to 40% of body weight, 8 climbs per 

session). Gene expression was measured using Real-Time PCR, and irisin levels 

were measured using an ELISA kit. Data were analyzed using SPSS; two-way 

ANOVA was used to examine the main effects of groups and training types, 

Tukey's test was used for pairwise comparisons, and independent t-test was used 

to directly compare the aerobic and resistance groups (p < 0.05). The expression 

of TGF-β increased in the Aged group compared to Ct (P < 0.001) but showed 

a significant decrease in both training groups (Aero: 17%; Res: 22%; P < 0.05). 

NF-κB expression also increased in the Aged group (P < 0.001) and decreased 

in the training groups (Aero: 36%; Res: 40%; P < 0.001). SIRT1 expression 

decreased in the Aged group (P < 0.001) and increased in the training groups 

(Aero: 50%; Res: 67%; P < 0.001). No significant differences were found 

between Aero and Res for any of the three genes (P > 0.05). Irisin levels 

increased in both training groups, but the difference between them was not 

significant (P > 0.05). Aerobic and resistance training can reduce intestinal 

inflammation and improve intestinal health in aging. Resistance training 

showed stronger effects, although the differences were not statistically 

significant. It is recommended that resistance and aerobic training be integrated 

into exercise programs for the elderly to achieve optimal anti-inflammatory 

effects. 
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Extended Abstract 

Introduction 

Aging represents one of the foremost challenges to global health, with the population aged over 

60 years projected to reach 2.1 billion by 2050. This demographic shift is strongly associated with a 

heightened prevalence of chronic low-grade inflammation, commonly termed “inflammaging,” which 

increases the risk of cardiovascular, metabolic, and gastrointestinal disorders (Cart & Pauling, 2025). The 

intestine, serving as a central hub of immune regulation, becomes particularly susceptible to inflammation 

during aging as intestinal lymphocytes lose their immunoregulatory capacity. Exercise has long been 

recognized as a potent modulator of inflammation, and both aerobic and resistance training have 

demonstrated beneficial effects on systemic inflammation; however, their specific effects on intestinal 

inflammation during aging remain largely unexplored (Aya et al., 2023; Yazdannesab et al., 2023). 

A key molecular mediator linking exercise to anti-inflammatory effects is Irisin, a myokine 

cleaved from FNDC5 during muscular contraction. Irisin stimulates the browning of white adipose tissue 

and modulates energy expenditure, while also influencing the expression of inflammation-related genes 

such as NF-κB (a pro-inflammatory transcription factor), SIRT1 (an anti-inflammatory regulator), and 

TGF-β (an immune-modulating cytokine) (Hu et al., 2024; Kim et al., 2025; Raeisi et al., 2015). These genes 

play crucial roles in maintaining immune homeostasis within intestinal lymphocytes, and their 

dysregulation contributes to the age-associated inflammatory milieu. Understanding how different 

exercise modalities influence these molecular pathways in the gut could thus provide novel insights into 

non-pharmacological strategies for mitigating intestinal inflammation in older adults. 

However, previous studies have been constrained by inconsistent protocols, a predominant focus 

on systemic responses, and a lack of aged models, making it difficult to distinguish the modality-specific 

effects of exercise (Chen et al., 2025; Goodarzi et al., 2020). Furthermore, the role of irisin in modulating 

inflammatory gene expression in intestinal lymphocytes specifically remains poorly characterized, 

highlighting an important gap. Some evidence exists that resistance and endurance training elevate 

circulating irisin in healthy adults (Adilakshmi et al., 2023), while other studies have shown links between 

irisin and physical activity in inflammatory bowel diseases (Al-Nimer, 2024), or demonstrated that irisin 

strengthens gut barrier function in diabetic mice (Sun et al., 2024). Aerobic exercise has been associated 

with beneficial changes in gut microbiota (Uchida et al., 2023), and resistance training with increases in 

muscle mass in aged rats (Khodaverdi et al., 2023) or irisin in young rats (Raeisi et al., 2015), while aerobic 

and resistance training reduced TGF-β expression in the hearts of aged rats (Goodarzi et al., 2020). Yet none 

of these studies directly compared the effects of aerobic versus resistance training on irisin levels and 

inflammatory gene expression (TGF-β, NF-κB, SIRT1) in intestinal lymphocytes of aged rats, a critical 

gap this study aimed to address. 

This study therefore adopted an innovative approach by directly comparing the effects of aerobic 

and resistance training on irisin levels and the expression of TGF-β, NF-κB, and SIRT1 in intestinal 

lymphocytes of aged rats. By focusing on the intestine in an aged animal model, this study diverges from 

prior research and seeks to elucidate the molecular underpinnings of exercise-induced modulation of gut 

inflammation during aging (Aya et al., 2023; Yazdannesab et al., 2023). Findings from this work could inform 

exercise prescriptions for older adults to prevent or mitigate inflammatory gut conditions (Sun et al., 2024), 

guide therapeutic innovations targeting the anti-inflammatory potential of irisin (Hu et al., 2024), and 

https://portal.issn.org/resource/ISSN/3060-6195
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support public health policies promoting physical activity to improve intestinal health in the elderly (Cart 

& Pauling, 2025). The study hypothesized that both training types would elevate irisin but that resistance 

training would induce a stronger effect, and that resistance training would more effectively suppress pro-

inflammatory gene expression (TGF-β, NF-κB) and enhance anti-inflammatory SIRT1 expression 

compared to aerobic training. 

Methods and Materials 

This laboratory-based experimental study was conducted from March to June 2024 at a certified 

animal research facility under approved ethical protocols. Thirty-two aged male Wistar rats (18 months 

old, ~500 g) were obtained from a licensed breeding center and housed under controlled environmental 

conditions (22 ± 2°C, 50–60% humidity, 12:12 h light/dark cycle, free access to food and water). Rats 

were randomly assigned to four groups (n = 8 per group): healthy control (Ct), aged sedentary (Aged), 

aged with aerobic training (Aero), and aged with resistance training (Res). 

Aerobic training involved treadmill running at moderate intensity: following a 1-week 

familiarization, rats progressed from 10 minutes to 56 minutes per session over 8 weeks, at a constant 

speed of 12 m/min, five days per week. Resistance training involved climbing a 1 m, 80° inclined ladder 

with weights attached to the tail, starting at 5% body weight and progressively increasing to 40% over 8 

weeks, with eight climbs per session. All groups trained five days weekly for eight weeks. Forty-eight 

hours after the final session, rats were anesthetized and sacrificed. Small and large intestinal tissues were 

harvested, and intestinal lymphocytes were isolated. 

Total RNA was extracted from lymphocytes using TRIzol, quantified by NanoDrop, and reverse-

transcribed into cDNA. Real-Time PCR was used to measure the expression of TGF-β, NF-κB, and 

SIRT1, normalized to GAPDH and β-actin. Serum irisin levels were quantified using an ELISA kit. Data 

were analyzed using SPSS 26. Two-way ANOVA tested group and training effects, followed by Tukey’s 

post hoc test for pairwise comparisons, and independent t-tests directly compared the Aero and Res 

groups. Significance was set at p < 0.05. 

Findings 

Data analysis showed that aging markedly elevated pro-inflammatory gene expression and reduced 

anti-inflammatory gene expression. Specifically, TGF-β expression was significantly higher in the Aged 

group compared to Ct (mean 1.8 vs. 1.0, p < 0.001). Both training modalities reduced TGF-β expression 

(Aero: 1.5, p = 0.032; Res: 1.4, p = 0.008), with resistance training producing a slightly greater reduction 

(22% vs. 17% relative to Aged). 

Similarly, NF-κB expression was significantly elevated in Aged compared to Ct (2.5 vs. 1.0, p < 

0.001). Both Aero and Res groups showed significant reductions (1.6 and 1.5 respectively, p < 0.001), 

corresponding to 36% and 40% decreases versus Aged. The difference between Aero and Res was not 

statistically significant (p = 0.340). 

In contrast, SIRT1 expression decreased markedly in Aged relative to Ct (0.6 vs. 1.0, p < 0.001). 

Both exercise groups reversed this decline, with Aero increasing SIRT1 to 0.9 (50% increase, p < 0.001) 

and Res increasing it to 1.0 (67% increase, p < 0.001). While resistance training showed a greater effect, 

the between-group difference was not statistically significant (p = 0.130). 

Regarding irisin, both exercise groups exhibited elevated levels compared to Aged, but the 

difference between Aero and Res groups was not statistically significant. Visual inspection of boxplots 
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and bar graphs supported these patterns, showing consistent downregulation of TGF-β and NF-κB and 

upregulation of SIRT1 in both exercise groups, with slightly greater effects in the resistance group. 

Discussion and Conclusion 

This study demonstrated that both aerobic and resistance training effectively modulate 

inflammatory gene expression in the intestinal lymphocytes of aged rats, reducing TGF-β and NF-κB 

while enhancing SIRT1. These results confirm the hypothesized anti-inflammatory role of exercise in 

mitigating age-related intestinal inflammation. Although resistance training produced slightly stronger 

effects than aerobic training, these differences did not reach statistical significance, suggesting that both 

modalities are beneficial. 

The reduction in TGF-β expression following exercise suggests an attenuation of aberrant immune 

activation and fibrotic processes commonly observed in aging intestines. Aerobic training decreased TGF-

β by 17% and resistance by 22%, potentially reflecting different mechanistic pathways—such as aerobic-

induced oxidative stress reduction versus resistance-induced irisin upregulation. Similarly, NF-κB, a 

central driver of pro-inflammatory transcription, was reduced by 36% with aerobic training and 40% with 

resistance training, indicating that both modalities suppress chronic inflammatory signaling in intestinal 

lymphocytes. The upregulation of SIRT1—a key anti-inflammatory and metabolic regulator—by 50% 

(aerobic) and 67% (resistance) further supports the anti-inflammatory adaptations induced by exercise, 

likely mediated in part by irisin-driven activation of SIRT1. 

Taken together, these findings highlight exercise as a powerful non-pharmacological intervention 

for counteracting inflammaging in the intestine. While resistance training appeared slightly more potent, 

the lack of statistically significant differences suggests that combining both modalities could provide 

additive benefits. This aligns with emerging evidence that mixed training regimens may synergistically 

enhance anti-inflammatory and metabolic adaptations. 

From a translational perspective, these results underscore the potential of tailored exercise 

prescriptions for older adults to preserve intestinal health and prevent inflammatory disorders. Clinically, 

leveraging irisin’s anti-inflammatory properties through structured exercise may inspire novel therapeutic 

approaches. From a public health standpoint, promoting regular aerobic and resistance exercise could help 

mitigate the growing burden of age-related gut inflammation. 

However, certain limitations should be acknowledged. The small sample size may have limited 

the power to detect subtle differences between training types, and the use of an animal model restricts 

generalizability to humans. The relatively short 8-week intervention may not capture long-term 

adaptations, and mechanistic measures such as gut microbiome composition or serum irisin levels were 

not assessed. Future research should address these gaps by incorporating larger samples, longer 

interventions, human cohorts, and additional mechanistic endpoints. 

In conclusion, this study provides novel evidence that both aerobic and resistance training can 

beneficially modulate key inflammatory genes in the intestines of aged rats. These findings advance 

understanding of the molecular mechanisms linking exercise to gut health in aging, offering a foundation 

for developing targeted exercise interventions to promote healthy aging and combat intestinal 

inflammaging. 
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 گواهی  صمممورت دسمممترسمممی آزاد م ابق بابه

(CC BY-NC 4.0) .صورت گرفته است 

-TGF-β  ،NF  ی التهاب   ی هاژن  انیو ب   نی زیر یبر س و  آ  یو مقاومت  یهواز  ناتیتمر  ریتأث  ی با هدف بررس  لعهم ا   ن یا

κB    وSIRT1  راهکارها  یهاموش  یاروده  ی هاتیدر لنفوس تا  التهاب    ی برا  یرتهاجمیغ  ی سالمند انجام شد  کاهش 

  ستار ینر مسن نژاد و  یی موش صحرا  ۳2 ، یشگاهیآزما ییکارآزما  ن یدر ا  .ردیقرار گ  یاب ی مورد ارز ی در سالمند یاروده

و سالمند   (Aeroی )هواز ن یسالمند با تمر   (،Aged) نی ، سالمند بدون تمر(Ct) ماهه( به چهار گروه کنترل سالم  1۸)

  ی ( اجرا شدند؛ گروه هوازتهروز در هف  5هفته )  ۸به مدت    ینیتمر  یهاشدند. پروتکل   میتقس(  Res)  یمقاومت  ن یبا تمر 

وزن بدن،    %40تا    % 5)  ندهیفزا  یهابا وزنه  ی( و گروه مقاومتقهیدق  56تا    قه،یمتر بر دق  12با شدت متوسط )سرعت  

  یریگاندازه  ELISA  تیبا ک  نی ز یریو س و  آ  Real-Time PCR  کیها با تکنژن  انیکردند. ب   نی صعود در جلسه( تمر  ۸

  ن، یها و نوع تمر گروه  یاثرات اصل  ی بررس  یدوطرفه برا  ANOVAشدند؛ از آزمون    لیتحل  SPSS  رافزا ها با نرمشد. داده

استفاده    یو مقاومت  یگروه هواز  می مستق  سهیمقا  یمستقل برا  t-testو آزمون    ،یزوج  یهاسهیمقا   ی برا  یآزمون توک

 ینیاما در هر دو گروه تمر   (.P < 0.001)  افتی   ش یافزا   Ctنسبت به    Agedدر گروه    TGF-βژن    ان یب   .(p < 0.05)  شد

(  (P < 0.001  افت ی   شی افزا  Agedدر گروه    زین   NF-κB  انیب (.  P < 0.05؛  Res: 22%؛  Aero: 17%نشان داد )  داریکاهش معن

 P) افت یکاهش   Agedدر گروه  SIRT1 ان یب (. P < 0.001؛ Res: 40%؛ Aero: 36%)  افت ی کاهش  ینیتمر  ی هاو در گروه

هر    یبرا  Resو    Aero  نی تفاوت ب  .(P < 0.001؛  Res: 67%؛  Aero: 50%)  افتی  ش یافزا   ینیتمر  ی هاو در گروه(  0.001 >

  عنادارها مآن  نیاما تفاوت ب   افت،ی  شی افزا  ینیدر هر دو گروه تمر  نیز یریس و  آ(.  P > 0.05سه ژن معنادار نبود )

کاهش داده و سلامت روده را    یرا در سالمند  یاالتهاب روده  توانندی م  یو مقاومت  یهواز  ناتیتمر   .(P > 0.05)  نبود

بخشند. تمر قو   یمقاومت  نی بهبود  نبود. پنشان داد، هرچند تفاوت  یتریاثرات    ناتیتمر  شود یم  شنهادیها معنادار 

 حاصل گردد. ی انهیبه ی تا اثرات ضدالتهاب  وند سالمندان ادغام ش  یورزش یهادر برنامه ی و هواز یمقاومت

 یمقاومت نیتمر ،یهواز نیتمر ن،یزیری، آTGF-β ،NF-κB ،SIRT1التهاب روده، کلیدواژگان: 
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 مقدمه 

میلیارد نفر   2.1سال به    60، جمعیت بالای  2050شود تا سال  بینی میهای اصلی سلامت جهانی است. پیشپیری یکی از چالش

های قلبی، دیابت و  های مرتبط با التهاب مزمن یا »التهاب پیری« همراه است که خ ر بیماری برسد. این تغییر جمعیتی با افزایش بیماری

های  عنوان مرکز تنظیم ایمنی، در پیری دچار التهاب شده و لنفوسیت. روده، به(Cart & Pauling, 2025)دهد  اختلالات گوارشی را افزایش می

ها بر روده در  تواند التهاب را کاهش دهد، اما اثرات آنویژه تمرینات هوازی و مقاومتی، میدهند. ورزش، بهای عملکرد خود را از دست میروده

 .(Aya et al., 2023; Yazdannesab et al., 2023)سالمندی کمتر بررسی شده است  

کند  شود، التهاب را تعدیل میدر عضلات ترشح می  FNDC5ورزش از طریق مسیرهای مولکولی مانند آیریزین، میوکینی که از تجزیه  

(Raeisi et al., 2015)های التهابی مانند  ای، مصرف انرژی را افزایش داده و با ژن. آیریزین با تبدیل چربی سفید به چربی قهوهNF-κB   ،

ها  . این ژن(Hu et al., 2024; Kim et al., 2025)کننده ایمنی( تعامل دارد  تنظیم)   TGF-βضدالتهابی( و  )   SIRT1التهابی(،عامل پیش)

کنند، نقش کلیدی دارند. بررسی تأثیر تمرینات هوازی و مقاومتی بر این مسیرها در  ای، که هموستاز ایمنی را حفظ میهای رودهدر لنفوسیت 

 های سالمند برای درک تعدیل ایمنی ناشی از ورزش ضروری است. روده موش

التهاب روده در سالمندی است. محدودیت بر  تأثیرات متفاوت تمرینات هوازی و مقاومتی  اصلی، عدم شناخت  مانند  چالش  هایی 

 ;Chen et al., 2025)های سالمند، درک این موضوع را دشوار کرده است  های سیستمیک و کمبود مدلهای ناسازگار، تمرکز بر پاسخپروتکل

Goodarzi et al., 2020)ای نیز ناشناخته مانده و نیاز به تحقیقات هدفمند  های رودههای التهابی در لنفوسیت. نقش آیریزین در تعدیل ژن

 کند. را برجسته می

( گزارش 202۳اکشمی و همکاران )هایی در م العه ورزش و التهاب روده است. عدیلها و کاستیدهنده پیشرفتادبیات نشانبررسی  

انسان  در  را  آیریزین  استقامتی  و  مقاومتی  تمرینات  که  میکردند  افزایش  سالم  نشدند های  بررسی  روده  التهاب  و  سالمندان  اما    دهد، 

(Adilakshmi et al., 2023)( ارتباط آیریزین و فعالیت بدنی را در بیماری التهابی روده نشان داد، اما بدون تحلیل ژن2024. النیمر )  محور

تقویت   NODهای ای را در موش ( دریافتند که آیریزین سد روده2024. سان و همکاران )(Al-Nimer, 2024)  های سالمندیا تمرکز بر موش 

( تغییر میکروبیوم 202۳. اوچیدا و همکاران )(Sun et al., 2024)  یا پیری بررسی نشدند  SIRT1و    TGF-β  ،NF-κBهای  کند، اما ژنمی

( اثر  2025. چن و همکاران )(Uchida et al., 2023)  های التهابی را ارزیابی نکردند روده را با تمرین هوازی نشان دادند، اما آیریزین یا ژن

. (Chen et al., 2025) های موردنظر این م العه را بررسی نکردنددر روده گزارش کردند، اما ژن NLRP3سازی اینفلامازوم ورزش را بر فعال

 های سالمند گزارش کردند، اما التهاب روده را نادیده گرفتند( افزایش حجم عضلانی را با تمرین مقاومتی در موش1402خداوردی و همکاران )

(Khodaverdi et al., 2023)( افزایش آیریزین را با تمرین مقاومتی در موش1۳94. رئیسی و همکاران )  های جوان نشان دادند، اما روده

های سالمند  در قلب موش  TGF-β( اثر تمرینات هوازی و مقاومتی را بر  1۳99. گودرزی و همکاران )(Raeisi et al., 2015)  بررسی نشد 

( ارتباط آیریزین و میکروبیوم 2024. لوپس و همکاران )(Goodarzi et al., 2020) ها مورد توجه قرار نگرفتنشان دادند، اما روده یا سایر ژن

ای تأثیرات این تمرینات را بر آیریزین و  . هیچ م العه(Lopes et al., 2024)  روده را در عملکرد ورزشی بررسی کردند، اما نه در سالمندی

 های سالمند مقایسه نکرده است.ای موشهای رودههای التهابی در لنفوسیتژن 

ای تأثیرات تمرینات هوازی کند. هیچ م العهکند که ضرورت م العه حاضر را توجیه میهای کلیدی را آشکار میادبیات موجود شکاف

طور مستقیم مقایسه های سالمند بهای موشهای رودهدر لنفوسیت   SIRT1و    TGF-β  ،NF-κBهای  و مقاومتی را بر س و  آیریزین و بیان ژن 
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ای، که نقش حیاتی در هموستاز ایمنی روده  های رودههای سیستمیک یا عضلانی متمرکز بوده و لنفوسیت نکرده است. تحقیقات عمدتاً بر پاسخ

های جوان را بررسی کرده و کاربرد نتایج را (، مدل1۳94اند. بسیاری از م العات، مانند رئیسی و همکاران )دارند، کمتر مورد توجه قرار گرفته 

به ورزش در   SIRT1و    TGF-β  ،NF-κBهای  های مربوط به پاسخ ژن. همچنین، داده(Raeisi et al., 2015)  اندبرای پیری محدود کرده

ها و نبود چارچوبی یکپارچه برای م العه انواع ورزش های التهابی ایجاد کرده است. این شکافروده اندک است، که ابهاماتی در درک مکانیسم

 کند.در التهاب روده مرتبط با پیری، نیاز به تحقیقات بیشتر را تأیید می

های  در لنفوسیت   SIRT1و    TGF-β  ،NF-κBهای  این م العه با مقایسه مستقیم اثرات تمرینات هوازی و مقاومتی بر آیریزین و ژن 

های سالمند، برخلاف م العات قبلی، این پژوهش را متمایز دهد. تمرکز بر روده و مدلهای سالمند، رویکردی نوآورانه ارائه میای موش روده

های مکانیستی در  های موجود و ارائه بینش. این تحقیق برای پر کردن شکاف(Aya et al., 2023; Yazdannesab et al., 2023)کند  می

 سازی ورزش برای کاهش التهاب روده در پیری ضروری است. بهینه 

 ,.Sun et al)های التهابی هدایت کند های ورزشی متناسب با سالمندان را برای کاهش بیماریتواند نسخه های این م العه مییافته

گذاری، . از منظر سیاست(Hu et al., 2024)های جدیدی را اطلاع دهد  تواند درمان. از نظر بالینی، پتانسیل ضدالتهابی آیریزین می(2024

 ,Cart & Pauling)های سلامت عمومی را برای ترویج فعالیت بدنی و بهبود سلامت روده در سالمندی تقویت کند  تواند دستورالعمل نتایج می

،  TGF-βهای التهابی  هدف این م العه بررسی تأثیرات متفاوت تمرینات هوازی و مقاومتی بر س و  آیریزین و بیان ژناز این رو،    .(2025

NF-κB    وSIRT1   اند از: نخست، هر دو نوع تمرین س و  آیریزین را  های سالمند است. فرضیات ما عبارتای موشهای رودهدر لنفوسیت

-TGF)   التهابیهای پیشدهند، اما تمرین مقاومتی اثر بیشتری خواهد داشت. دوم، تمرین مقاومتی نسبت به تمرین هوازی، بیان ژن افزایش می

β    وNF-κB)  ( را مؤثرتر کاهش داده و بیان ژن ضدالتهابیSIRT1) شده را هدف قرار های شناساییدهد. این فرضیات شکافرا افزایش می

 کنند. انش فراهم میای برای پیشرفت دداده و پایه

 روش پژوهش 

این پژوهش با استفاده از یک طراحی تجربی آزمایشگاهی انجام شد تا تأثیرات تمرینات هوازی و مقاومتی بر س و  آیریزین و بیان  

التهابی  ژن  های صحرایی مسن بررسی شود. این م العه در مرکز ای موشهای رودهدر لنفوسیت   3SIRT1 و    2Bκ-NF و    1β -TGFهای 

اجرا شد و تمامی مراحل آن با تأیید کمیته اخلا  دانشگاه و م ابق با    1404  خردادتا    140۳از اسفندماه    مرودشتتحقیقاتی آزمایشگاهی  

 .رسیدالمللی نگهداری حیوانات آزمایشگاهی به انجام  های بیندستورالعمل 

گرم   500ماهگی و با وزن تقریبی    1۸ها در سن  های صحرایی نر مسن نژاد ویستار استفاده شد. این موشبرای این پژوهش، از موش

های فیزیولوژیکی و  از مرکز نگهداری و پرورش حیوانات آزمایشگاهی پژوهشگاه رویان تهیه شدند. انتخاب این مدل حیوانی به دلیل شباهت

های سالمند بود که امکان م العه تأثیر تمرینات بر سلامت روده را  ها با فرآیندهای التهابی و تغییرات میکروبیوم روده در انسانپاتولوژیکی آن

گروه کنترل سالم )بدون تمرین یا  .  1موش( تقسیم شدند:    ۸صورت تصادفی در چهار گروه )هر گروه  موش به  ۳2کند. تعداد کل  فراهم می

گروه  .  4گروه تمرین مقاومتی )تمرینات مقاومتی با شدت متوسط(؛ و  .  ۳ین هوازی )تمرینات هوازی با شدت متوسط(؛  گروه تمر.  2مداخله(؛  

 
1 Transforming Growth Factor-beta 
2 Nuclear Factor-kappa B 
3 Sirtuins 
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بندی به منظور مقایسه اثرات انواع مختلف تمرین بر متغیرهای مورد م العه  تمرین ترکیبی )ترکیب تمرینات هوازی و مقاومتی(. این تقسیم

 طراحی شده است.

شده نگهداری شدند. این شرایط شامل چرخه موش در هر قفس( تحت شرایط محی ی کنترل  4های استاندارد ) ها در قفسموش

درصد و دسترسی آزاد به آب   60-50گراد، رطوبت نسبی درجه سانتی 2 ±  22، دمای ( 0۷:00ساعته )روشنایی از ساعت  12روشنایی/تاریکی 

 ها به مدت یک هفته در این شرایط اقامت یافتند تا با محیط سازگار شوند. و غذای استاندارد بود. پیش از شروع مداخلات، موش

ها  روز در هفته اجرا گردید. در گروه تمرین هوازی، موش 5هفته،  ۸مداخلات تمرینی از هفته دوم پس از اقامت آغاز شد و به مدت 

متر بر دقیقه آغاز شد.    5دقیقه با سرعت    10جلسه، هر جلسه    5روی تردمیل مخصوص حیوانات دویدند. برنامه با یک هفته آشنایی شامل  

متر بر دقیقه( شروع شد و تمرین اصلی   10دقیقه با سرعت    2متر بر دقیقه و   ۸دقیقه با سرعت    ۳دقیقه گرم کردن )  5سپس پروتکل اصلی با  

دقیقه سرد کردن   5دقیقه در هفته هشتم افزایش یافت. هر جلسه با  56تدریج تا دقیقه در هفته اول به 10متر بر دقیقه از  12با سرعت ثابت 

متر با شیب   1ها از نردبانی به ارتفاع  در گروه تمرین مقاومتی، موش.  (Iwamoto & Takeda, 2001)متر بر دقیقه پایان یافت    ۸با سرعت  

وزن بدن در   ٪5ای معادل  جلسه آشنایی بدون وزنه انجام شد و سپس وزنه  5متر بالا رفتند. در هفته اول،  سانتی  2ها  درجه و فاصله پله  ۸0

دقیقه استراحت بین   1صعود با    ۸وزن بدن در هفته هشتم افزایش یافت. هر جلسه شامل    ٪40تدریج تا  ها متصل شد که به هفته اول به دم آن 

روز در هفته   ۳صورت متناوب تمرین کردند:  ها بهدر گروه تمرین ترکیبی، موش.  (Goodarzi et al., 2020; Horn, 2016)هر صعود بود  

ای که گونهوزن بدن(، یا بالعکس، به  ٪10صعود با وزنه    ۳روز تمرین مقاومتی )  2متر بر دقیقه( و    12دقیقه با سرعت    ۳0تمرین هوازی )

 روز تمرین در هفته انجام شد.  5مجموعاً 

گرم بر کیلوگرم( میلی  50صفاقی کتامین )ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی با تزریق درون   4۸ها  ای، موشهفته  ۸پس از اتمام دوره  

سرعت جدا شدند، در نیتروژن  های روده کوچک )ایلیوم( و روده بزرگ )کولون( به گرم بر کیلوگرم( بیهوش شدند. بافتمیلی  10و زایلازین )

و    TGF-β  ،NF-κBهای  های بعدی نگهداری شدند. برای بررسی بیان ژنگراد برای تحلیلدرجه سانتی  ۸0-مایع منجمد شدند و در دمای  

SIRT1  ابتدا  ،RNA    معرف از  استفاده  با  لنفوسیت  TRIzolکل  رودهاز  غلظت  های  و  کیفیت  استخراج شد.  اسپکتروفتومتر   RNAای  با 

NanoDrop    میکروگرم    1ارزیابی شد. سپسRNA    با کیتHigh-Capacity cDNA Reverse Transcription    بهcDNA    .تبدیل شد

 StepOnePlusدر دستگاه    SYBR Green Master Mixبا استفاده از  (   (Real-Time PCRای پلیمراز در زمان واقعی  واکنش زنجیره

(Applied Biosystems)   2با روش    هاانجام شد. پرایمرهای اختصاصی برای هر ژن طراحی شدند و بیان نسبی ژن^(-ΔΔCt   )سازی و نرمال

گیری مخصوص موش صحرایی اندازه  ELISAمحاسبه شد. س و  آیریزین نیز با استفاده از کیت    β-actinو    GAPDHهای مرجع  نسبت به ژن 

 شد. 

( و گروه )کنترل و مداخله( یبیو ترک  یمقاومت  ،ی)هواز  نیاثرات نوع تمر  یابیارز  یشدند. برا  لیتحل  26نسخه    SPSSافزار  ها با نرماده

مشاهده اثر معنادار،   . با توجه بهاستفاده شد  )آنووا( دوطرفه انسیوار لیاز تحل ن،یزیریو س و  آ SIRT1و  TGF-β ،NF-κB یهاژن انیبر ب

رفت. همچنبه  یزوج  ی هاتفاوت  یبررس  یبرا  یتوک  یبیتعق  آزمون برا  t-testآزمون    ن،یکار  و    یهواز  یهاگروه  میمستق  سهیمقا  یمستقل 

 در نظر گرفته شد.    > 0.05p هاآزمون یدر تمام یاستفاده شد. س ح معنادار ی مقاومت
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 هایافته

  یاروده  یهاتیدر لنفوس  SIRT1و    TGF-β  ،NF-κB  ی هاژن   ان یبر ب  ی و مقاومت  یهواز  ناتیتمر  ریتأث  جینتا  یقسمت به بررس  نیا

صورت جداگانه با استفاده  مربوط به هر ژن به جیقرار گرفته و سپس نتا  یابیها مورد ارزسالمند اختصاص دارد. ابتدا نرمال بودن داده یهاموش

مستقل   t-testبا استفاده از آزمون    نیاثرات دو نوع تمر  میمستق  سهیمقا   ت،ی شده است. در نها  لیتحل  یآزمون توکو پس  طرفهک ی  آنووااز آزمون  

   انجام شده است.

  ج یاستفاده شد. نتا  یآزمون توکو پس  طرفهکی  آنووا، از آزمون  TGF-βژن    انیبر ب  یو مقاومت  یهواز  ناتیتمر  ریتأث  یابیارز  یبرا

 ارائه شده است: 1در جدول  لیتحل نیا

 ۱جدول 

 مختلف یهادر گروه  TGF-βژن  انیب

 گروه میانگین بیان ژن )واحد نسبی(  ( SD)  انحراف معیار ( Aged) در مقایسه با   Pمقدار 

 ( Ct) کنترل 1.0 0.2 0.001 >

 ( Aged) سالمند 1.8 0.3 -

 ( Aero) هوازی 1.5 0.2 0.032

 (Res) مقاومتی 1.4 0.2 0.008

 

  ش ینسبت به گروه کنترل سالم افزا  یطور معناداربه  (Aged)  در گروه سالمند  TGF-βژن    انیکه ب  دهدیجدول نشان م  یهاداده

 = Pو    P = 0.032  بیترتاند )بهژن را کاهش داده  ن یا  انیب (Resی )و مقاومت (Aeroی )هواز  نیهر دو نوع تمر(.  P < 0.001است )  افتهی

  ریدهنده تأثاست، که نشان(  Agedنسبت به    %1۷)  یاز گروه هواز  شتریب  یکم(  Agedنسبت به    %22)  یمقاومت کاهش در گروه  (.   0.008

 ژن است.  نی ا میبر تنظ  یمقاومت نیتمر تریقو

در    ج یشد. نتا  ی بررس  یآزمون توکو پس  طرفهکی  آنووابا استفاده از آزمون    زین  NF-κBژن   انیبر ب یو مقاومت   یهواز ناتیتمر  ریتأث

 ارائه شده است:  2جدول 

 ۲جدول  

 مختلف یهادر گروه  NF-κBژن  انیب

 گروه میانگین بیان ژن )واحد نسبی(  ( SD)  انحراف معیار ( Aged) در مقایسه با   Pمقدار 

 ( Ct) کنترل 1.0 0.2 0.001 >

 ( Aged) سالمند 2.5 0.4 -

 ( Aero) هوازی 1.6 0.3 0.001 >

 (Res) مقاومتی 1.5 0.2 0.001 >

 

 > Pاست )  افتهی   ش ینسبت به گروه کنترل سالم افزا  یطور معناداردر گروه سالمند به  NF-κBژن    انیکه ب  دهدینشان م  جینتا

هر دو گروه(. کاهش در گروه   یبرا P < 0.001اند )کاهش داده یطور معنادارژن را به  نیا انیب  یو مقاومت ی هواز نیهر دو نوع تمر(. 0.001
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 یاز نظر آمار  ینیدو گروه تمر  نیتفاوت ب  نیاست، اما ا(  Agedنسبت به    %۳6)  یاز گروه هواز  شتریب  یکم(  Agedنسبت به    %40)  یمقاومت

 دارد. ازین یشتریب یبررس

ارائه شده    ۳در جدول    جیشد. نتا   لیتحل  یآزمون توکو پس  طرفهک ی  آنووابا استفاده از آزمون    زین  SIRT1ژن    انیبر ب  ناتیتمر  ریتأث

 است:

 ۳جدول 

 مختلف یهادر گروه  SIRT1ژن  انیب

 گروه میانگین بیان ژن )واحد نسبی(  ( SD)  انحراف معیار ( Aged) در مقایسه با   Pمقدار 

   (Ct) کنترل 1.0 0.2 0.001 >

 ( Aged) سالمند 0.6 0.1 -

   ( Aero) هوازی 0.9 0.2 0.001 >

   (Res) مقاومتی 1.0 0.2 0.001 >

 

 > Pاست )  افتهی نسبت به گروه کنترل سالم کاهش    یطور معناداردر گروه سالمند به  SIRT1ژن    ان یکه ب  دهد ینشان م  جینتا

در گروه    شیهر دو گروه(. افزا  یبرا  P < 0.001اند )داده  شیافزا  یطور معنادارژن را به  نیا  ان یب  ی و مقاومت  یهواز  ن یهر دو نوع تمر (.0.001

ژن   نیبر ا  یمقاومت  نیتمر  تریدهنده اثر قواست، که نشان(  Agedنسبت به    %50)  یاز گروه هواز  شتریب(  Agedبه    بتنس  %6۷)  ی مقاومت

 است.

استفاده    یاله ینمودار م  کیمورد م العه، از    یهادر گروه  SIRT1و    TGF-β  ،NF-κB  یهاژن  انیس و  ب  یبصر  شینما  یبرا

 :شودیارائه م 1شده است که در شکل 

 ۱شکل 

 مورد م العه یها در گروه  SIRT1و  TGF-β ،NF-κB یهاژن  انیس و  ب یبصر شینما
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 ی هواز   نیهستند. هر دو نوع تمر  (Aged)  معنادار نسبت به گروه سالمند  یدهنده تفاوت آمارهر ستون نشان  یستاره بالا  یهاعلامت

سالمند شدند.    ی هاموش  یاروده  یهاتیدر لنفوس  SIRT1ژن    انیب  شیو افزا  NF-κBو    TGF-β  یهاژن  انیباعث کاهش ب  یو مقاومت

 معنادار نبود.  یاز نظر آمار نیدو نوع تمر نینشان داد، اگرچه تفاوت ب یتریاثر قو ردموا شتریدر ب ی مقاومت نیتمر

مستقل استفاده   t-test، از آزمون  SIRT1و    TGF-β  ،NF-κB  یهاژن  انیبر ب  یو مقاومت  یهواز  ناتیاثر تمر  میمستق  سهیمقا  یبرا

 ارائه شده است:  4آزمون در جدول  نیا جیشد. نتا 

 ۴جدول 

 مستقل   t( با استفاده از آزمون یو مقاومت ی)هواز ین یدو گروه تمر نی ژن ب انیب نیانگیم سهیمقا

بالا     ٪95حد 

CI 

پایین   حد 

95٪ CI 

تفاوت  

 ها میانگین

معناداری   س ح 

 )دوطرفه( 

df  مقدارt   گروه  Res 

  ± میانگین  )

SD ) 

 Aeroگروه  

  ± میانگین  )

SD ) 

 ژن 

0.28 -0.08 0.1 0.275 18 1.12 1.4 ± 0.2 1.5 ± 0.2 TGF-β 

0.31 -0.11 0.1 0.340 18 0.98 1.5 ± 0.2 1.6 ± 0.3 NF-κB 

0.03 -0.23 -0.1 0.130 18 -1.58 1.0 ± 0.2 0.9 ± 0.2 SIRT1 

 

،  (P = 0.275)  ستیمعنادار ن  یاز نظر آمار  یو مقاومت  یگروه هواز  نی، تفاوت بTGF-βژن    یمستقل نشان داد که برا   tآزمون  

، و هر دو  (P = 0.340)  ستیمعنادار ن  ینیدو گروه تمر  نیتفاوت ب  زین  NF-κBژن    ی. برادهدینشان م  یشتریکاهش ب یاگرچه گروه مقاومت

نشان    ینسبت به گروه هواز  یشتریب  شی افزا  ی، گروه مقاومت SIRT1ژن دارند. در مورد ژن    ن یا  انیکاهش ب  رب  یمشابه  ریتأث  نینوع تمر

 (. (P = 0.130 ستیمعنادار ن یتفاوت از نظر آمار ن یاما ا دهد، یم

 شود:ارائه می 2ای استفاده شده است که در شکل ها بین دو نوع تمرین، از یک نمودار جعبه برای نمایش بصری مقایسه بیان ژن

  ش یو افزا  NF-κBو    TGF-β  یهاژن  انیموجب کاهش ب  یو مقاومت  یهواز  نیکه هر دو نوع تمر  دهدینشان م  یانمودار جعبه 

ها نشان ژن   نیا  میبر تنظ   یتریقو  ریتأث  یمقاومت  نیاند. در مجموع، تمرسالمند شده  یهاموش   یاروده  یها ت یدر لنفوس   SIRT1ژن    انیب

 معنادار نبودند.  یاز نظر آمار نیدو نوع تمر نیها بداده است، اما تفاوت
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 ۲شکل 

 نیدو نوع تمر نیب SIRT1و  TGF-β ،NF-κB یهاژن انیب یاسهیمقا یانمودار جعبه

 
 

 گیری و نتیجه  بحث

های  ای موشهای رودهدر لنفوسیت  SIRT1 ، وTGF-β ،NF-κB هایاین م العه تأثیر تمرینات هوازی و مقاومتی را بر بیان ژن

 SIRT1 را کاهش و بیان ژن ضدالتهابی NF-κB و TGF-β های التهابینوع تمرین بیان ژنها نشان داد که هر دو  سالمند بررسی کرد. یافته

ها از نظر آماری معنادار نبود. این نتایج با نقش ورزش در کاهش التهاب تری نشان داد، هرچند تفاوترا افزایش دادند. تمرین مقاومتی اثر قوی

دهد  های گوارشی و سیستمیک را افزایش می. التهاب روده در سالمندی خ ر بیماری(Aya et al., 2023)خوانی دارد  مزمن مرتبط با پیری هم

عنوان یک  ها بر پتانسیل ورزش به. این یافته(Cart & Pauling, 2025)تواند به بهبود سلامت روده کمک کند  های التهابی میو تنظیم ژن

ها  ها و مقایسه آن مداخله غیر دارویی برای کاهش التهاب و ارتقای سلامت سالمندان تأکید دارند. در ادامه، اثرات هر نوع تمرین بر این ژن

 .شودتحلیل می

،  TGF-β هایهای م العه اختصاص دارد که تأثیر تمرینات هوازی و مقاومتی را بر بیان ژناین بخش به تحلیل جامع و عمیق یافته

NF-κB و SIRT1 ژن   های سالمند بررسی کرده است.  ای موشهای رودهدر لنفوسیت TGF-β  کننده کلیدی در فرآیندهای  یک تنظیم

ای  های رودهشود. این ژن در لنفوسیتای منجر میسالمندی با افزایش غیرطبیعی، به التهاب مزمن و آسیب رودهایمنی و التهابی است که در 

تواند فیبروز و اختلالات گوارشی را تشدید  ازحد آن میسازی بیشکند، اما فعالهای التهابی و ترمیم بافت ایفا مینقش مهمی در تعادل پاسخ

تواند به بهبود سلامت روده در  دهند، که میرا کاهش می TGF-β کند. م العه حاضر نشان داد که هر دو نوع تمرین هوازی و مقاومتی بیان

 1۷را به میزان   TGF-β تمرین هوازی بیان  .شودهای احتمالی بررسی میسالمندان کمک کند. در ادامه، اثرات هر نوع تمرین و مکانیسم
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خوانی دارد، که ( هم1۳99ای است. این یافته با نتایج گودرزی و همکاران )دهنده پتانسیل آن در مهار التهاب رودهدرصد کاهش داد، که نشان

دهند، احتمالاً از طریق کاهش استرس اکسیداتیو و های سالمند کاهش میرا در بافت قلب موش TGF-β نشان دادند تمرینات هوازی بیان

( نیز گزارش کردند که تمرینات هوازی با افزایش ترشح 1404وانگ و همکاران ).  MAPK  (Goodarzi et al., 2020)  مهار مسیر سیگنالینگ

 Wang et)  کنند، مکانیسمی که ممکن است در روده نیز عمل کند را در قلب مهار می TGF-β/Smad آیریزین از عضلات اسکلتی، مسیر

al., 2025)( نشان دادند که تمرین هوازی ترکیب میکروبیوم روده را بهبود می1402. علاوه بر این، آیا و همکاران )طور  تواند بهبخشد، که می

ای یک شکاف  های رودههای مستقیم درباره لنفوسیت. با این حال، کمبود داده(Aya et al., 2023) را تعدیل کند  TGF-β غیرمستقیم بیان

روی دقیقه دویدن یا پیاده  45تا    ۳0های هوازی با شدت متوسط، مانند  شود برنامههای بیشتر دارد. پیشنهاد میدانش است که نیاز به بررسی

بار در هفته برای سالمندان طراحی شود تا التهاب روده کاهش یابد. تحقیقات آینده باید نقش میکروبیوم و مسیرهای سیگنالینگ   5تا    4سریع،  

تری نسبت به درصد کاهش داد، که اثر قوی  22را   TGF-β تمرین مقاومتی بیان همچنین،  .را در روده بررسی کنند MAPK خاص مانند

( گزارش کردند که  1۳94طور که رئیسی و همکاران )افزایش آیریزین مرتبط باشد، همانتواند به  دهد. این کاهش میتمرین هوازی نشان می

( نیز تأیید کردند که آیریزین با مهار  1404. وانگ و همکاران )(Raeisi et al., 2015)  بردها بالا میتمرین مقاومتی س و  آیریزین را در موش

. ژائو و (Wang et al., 2025)  دهد، و این مکانیسم ممکن است در روده نیز صد  کندفیبروز قلب را کاهش می TGF-β/Smad مسیر

( فعال140۳همکاران  با کاهش  مقاومتی  تمرین  که  دادند  نشان  فیبروبلاست(  پیشسازی  فاکتورهای  و  داردها  اثرات ضدفیبروتیک   التهابی، 

(Zhao et al., 2025)( گزارش کرد که آیریزین در بیماری 140۳. همچنین، النیمر )تواند به  کند، که میهای التهابی روده التهاب را تعدیل می

بار در هفته، برای  ۳تا  2های سبک یا حرکات مقاومتی، . برای کاربرد عملی، تمرینات مقاومتی با وزنه(Al-Nimer, 2024) این اثر کمک کند

ویژه نقش آیریزین و تغییرات میکروبیوم، را های خاص روده، بهشود. تحقیقات آینده باید مکانیسمکاهش التهاب روده در سالمندان توصیه می

 .تر بررسی کنند با م العات طولانی

ازحد، به التهاب مزمن و  سازی بیشیک فاکتور رونویسی محوری در مسیرهای التهابی است که در سالمندی با فعال NF-κB ژن

کند، اما افزایش فعالیت  های ایمنی و التهابی ایفا میای نقش مهمی در تنظیم پاسخهای رودهشود. این ژن در لنفوسیت ای منجر میآسیب روده

بیماریآن می بیانتواند  را تشدید کند. م العه حاضر نشان داد که هر دو نوع تمرین هوازی و مقاومتی  را کاهش   NF-κB های گوارشی 

-NF تمرین هوازی بیان  .شودتواند به مهار التهاب و بهبود سلامت روده کمک کند. در ادامه، اثرات هر نوع تمرین تحلیل میدهند، که میمی

κB   راستا ( هم1۳90های وارادی و همکاران )توجه آن است. این نتیجه با یافتهدهنده اثر ضدالتهابی قابلنشان  درصد کاهش داد، که  ۳6را

از طریق کاهشهای سالمند کاهش میاست، که نشان دادند تمرینات هوازی داوطلبانه التهاب روده را در موش و   TNF-α دهند، احتمالاً 

آنتی )اکسیدان افزایش  همکاران  و  داس  فعال1404ها.  با  هوازی  تمرین  که  کردند  گزارش  فعالیتSIRT1 سازی(   ، NF-κB  طریق از  را 

( نیز نشان دادند که تمرین 1402. اوچیدا و همکاران )(Das et al., 2025)  تواند در روده نیز رخ دهدکند، که میاستیلاسیون مهار میدی

های  . با این حال، نبود داده(Uchida et al., 2023)  تواند به کاهش التهاب کمک کندبخشد، که میهوازی ترکیب میکروبیوم روده را بهبود می

بار    5تا    4سواری،  روی سریع یا دوچرخه شود تمرینات هوازی مانند پیادهای یک محدودیت است. پیشنهاد میهای رودهمستقیم برای لنفوسیت 

ای و تعامل با  های رودهدر هفته، برای کاهش التهاب روده در سالمندان اجرا شود. تحقیقات آینده باید اثرات خاص این تمرینات را بر لنفوسیت 

تر از تمرین هوازی بود. این اثر  درصد کاهش داد، که اندکی قوی  40را   NF-κB تمرین مقاومتی بیان همچنین،  .میکروبیوم بررسی کنند

 استیلاسیونبا دی SIRT1 ( گزارش کردند که1404طور که داس و همکاران )دهد، همانرخ می NF-κB با  SIRT1 احتمالاً از طریق تعامل

NF-κB کندالتهاب را مهار می   (Das et al., 2025)( نشان دادند که تمرین مقاومتی آیریزین را افزایش  1402اکشمی و همکاران ). عدیل
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( 140۳. ژائو و همکاران )(Adilakshmi et al., 2023)  را مهار کند NF-κB طور غیرمستقیمرا فعال کند و به SIRT1 توانددهد، که میمی

دارد اثرات ضدفیبروتیک  التهابی،  فاکتورهای  با کاهش  مقاومتی  تمرین  تأیید کردند که  تمرینات (Zhao et al., 2025)  نیز  کاربرد،  برای   .

شود. تحقیقات آینده باید  بار در هفته، برای کاهش التهاب روده توصیه می  ۳تا    2های سبک،  مقاومتی با شدت متوسط، مانند بلند کردن وزنه

 .تر بررسی کنندهای بزرگرا در روده سالمندان با نمونه SIRT1-NF-κB هایمکانیسم

ای کننده ضدالتهابی و متابولیکی است که در سالمندی با کاهش بیان، به التهاب مزمن و اختلالات رودهیک تنظیم SIRT1 ژن

و بهبود عملکرد میتوکندری، نقش محافظتی ایفا   NF-κB ای با مهار مسیرهای التهابی مانندهای رودهکند. این ژن در لنفوسیتکمک می

تواند به بهبود سلامت روده  دهند، که میرا افزایش می SIRT1 کند. م العه حاضر نشان داد که هر دو نوع تمرین هوازی و مقاومتی بیانمی

درصد افزایش  50را   SIRT1 تمرین هوازی بیان های نشان داد یافته  .شوددر سالمندان منجر شود. در ادامه، اثرات هر نوع تمرین بررسی می

را در  SIRT1 ( گزارش کردند که تمرین هوازی بیان1۳95دهنده پتانسیل آن در تقویت سلامت روده است. چن و همکاران )داد، که نشان

  برد، مکانیسمی که ممکن است در روده نیز عمل کند بالا می +NAD و افزایش PGC-1α سازیهای سالمند از طریق فعالعضلات موش

(Chen et al., 2025)( نشان دادند که1402. چیو و همکاران ) SIRT1 تواند  کند، که میبا کاهش التهاب، اثرات ضدافسردگی ایجاد می

( نیز تأیید کردند که تمرین هوازی با بهبود متابولیسم چربی،  1404. کیم و همکاران )(Qiu et al., 2023)  طور مشابه در روده اثر کندبه

SIRT1 کندهای مختلف فعال میرا در بافت  (Kim et al., 2025)شود های مستقیم برای روده محدود است. پیشنهاد می. با این حال، داده

سالمندان اجرا شود. تحقیقات آینده باید  در   SIRT1 دقیقه روزانه، برای افزایش  45تا    ۳0سواری،  تمرینات هوازی مانند دویدن یا دوچرخه 

درصد افزایش داد،    6۷را   SIRT1 تمرین مقاومتی بیان ها نشان داد کههمچنینیافته   .و میکروبیوم را در روده بررسی کنند PGC-1α نقش

( گزارش کردند که تمرین مقاومتی آیریزین را افزایش  1402اکشمی و همکاران )دهد. عدیلتری نسبت به تمرین هوازی نشان میکه اثر قوی

 سازی( نیز نشان دادند که آیریزین با فعال1404. وانگ و همکاران )(Adilakshmi et al., 2023)   کندرا فعال می SIRT1 دهد، کهمی

SIRT1 کنددهد، مکانیسمی که احتمالاً در روده نیز صد  میفیبروز قلب را کاهش می  (Wang et al., 2025)( تأیید  140۳. هو و همکاران )

. برای کاربرد، تمرینات مقاومتی با شدت (Hu et al., 2024)  های مختلف داردبا مهار التهاب، اثرات محافظتی در بافت SIRT1 کردند که

را در روده   SIRT1-NF-κB شود. تحقیقات آینده باید نقش آیریزین و تعاملتوصیه می SIRT1 بار در هفته، برای افزایش ۳تا  2متوسط، 

 .تر بررسی کنند با م العات طولانی

تنظیمبه SIRT1 و TGF-β  ،NF-κB هایژن  مقاومتی  کنندهعنوان  و  هوازی  تمرینات  به  پاسخ  در  روده،  التهاب  کلیدی  های 

را افزایش دادند، اما تمرین مقاومتی در همه موارد اثر   SIRT1 را کاهش و NF-κB و TGF-β تغییراتی نشان دادند. هر دو نوع تمرین بیان

( گزارش  140۳طور که سان و همکاران )تواند به افزایش بیشتر آیریزین در تمرین مقاومتی مرتبط باشد، همانتری داشت. این تفاوت میقوی

( نیز نشان دادند که تمرین 140۳. لوپس و همکاران )(Sun et al., 2024)  کند ای را تقویت میها سد رودهکردند که آیریزین در روده موش

. وانگ و  (Lopes et al., 2024)  هاتری دارد، احتمالاً به دلیل استرس مکانیکی و تحریک میوکینمقاومتی اثرات متابولیکی و ضدالتهابی قوی

  تواند در روده نیز صد  کند کند، که می( تأیید کردند که آیریزین در تمرین مقاومتی اثرات ضدفیبروتیک بیشتری ایجاد می1404همکاران )

(Wang et al., 2025)  ( 140۳افزایی داشته باشد. ژائو و همکاران )تواند اثرات همترکیب تمرینات هوازی و مقاومتی می. مشخص گردید که

هایی مانند  . محدودیت(Zhao et al., 2025)  دهند پیشنهاد کردند که تمرینات ترکیبی با تعدیل التهاب و متابولیسم، فیبروز را بهتر کاهش می

جلسه    ۳های ترکیبی شامل  کند. برای کاربرد، برنامههای انسانی، تفسیر نتایج را با احتیاط همراه میهفته( و نبود داده  ۸مدت کوتاه م العه )

https://portal.issn.org/resource/ISSN/3060-6195
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ها و با تمرکز  افزایی این تمرینات را در انسانشود. تحقیقات آینده باید اثرات همجلسه مقاومتی هفتگی برای سالمندان توصیه می  2هوازی و  

 .بر میکروبیوم روده بررسی کنند

 TGF-β  ،NF-κB هایای اختصاص دارد که تأثیر تمرینات هوازی و مقاومتی را بر بیان ژنگیری نهایی م العهاین بخش به نتیجه 

های این پژوهش فرضیات اولیه را تأیید کرده و نقش محوری های سالمند بررسی کرده است. یافتهای موشهای رودهدر لنفوسیت  SIRT1 و

به  را  رودهورزش  التهاب  دارویی در کاهش  غیر  نشان میعنوان یک مداخله  تقویت سلامت سالمندان  و  روشنای  با  نتایج،  این  سازی دهند. 

دارند و چارچوبی برای طراحی های دانش موجود برمیهای مولکولی مرتبط با تنظیم التهاب در روده، گامی کلیدی در پر کردن شکافمکانیسم

کنند. از منظر بالینی، این م العه پتانسیل های التهابی روده در سالمندی فراهم میگیری و مدیریت بیماریهای ورزشی هدفمند در پیشبرنامه

ای برای تحقیقات سازد. از نظر علمی، این کار پایهشده را برای بهبود کیفیت زندگی سالمندان برجسته میسازیتوسعه مداخلات ورزشی شخصی

 .کندهای التهابی ایجاد کرده و به پیشرفت دانش در فیزیولوژی سالمندی کمک میآتی در زمینه تعامل ورزش، میکروبیوم روده و تنظیم ژن

رو است که در تفسیر نتایج باید مدنظر قرار گیرند. نخست،  هایی روبههای ارزشمند، با محدودیتاین م العه، با وجود ارائه بینش

سازد. دوم، حجم ها را دشوار میای در م العات پیشین، مقایسه و تعمیم یافتههای رودههای مستقیم درباره تأثیر ورزش بر لنفوسیت کمبود داده

های ظریف بین تمرینات هوازی و مقاومتی را کاهش داده باشد. سوم، موش در هر گروه( ممکن است توانایی تشخیص تفاوت ۸نمونه کوچک )

ها  های فیزیولوژیکی میان گونه کند، زیرا تفاوتها ایجاد میهایی در تعمیم نتایج به انسانهای ویستار( محدودیتاستفاده از مدل حیوانی )موش

ای تمرین ممکن است برای مشاهده اثرات بلندمدت و پایدار کافی نباشد. در نهایت، عدم بررسی متغیرهای هفته  ۸د. چهارم، دوره  وجود دار

ها، بدون  های دخیل را محدود کرده است. این محدودیتکلیدی مانند س و  آیریزین سرم یا تغییرات میکروبیوم روده، تحلیل جامع مکانیسم

 .کنندکاهش ارزش م العه، مسیرهایی برای تحقیقات تکمیلی فراهم می

تری از موضوع حاصل شود. شود تا درک عمیق شده، پیشنهادات زیر برای تحقیقات آتی ارائه میهای شناساییبا توجه به محدودیت

تواند  ، میAMPK/PGC-1α های مولکولی دقیق، مانند نقش آیریزین، میکروبیوم روده و مسیرهای سیگنالینگنخست، بررسی مکانیسم

ها در سالمندان ضروری ای را پر کند. دوم، انجام م العات انسانی برای تأیید یافتههای رودههای دانش درباره اثرات ورزش بر لنفوسیت شکاف

افزایی  شود تا اثرات همهای ترکیبی تمرینات هوازی و مقاومتی پیشنهاد میاست تا محدودیت مدل حیوانی برطرف شود. سوم، آزمایش برنامه

تواند تأثیرات بلندمدت بر التهاب روده را روشن سازد و محدودیت دوره  زمان یا شدت تمرینات میافزایش مدت احتمالی ارزیابی گردد. چهارم، 

ای، درک جامعی از  های رودهدر لنفوسیت  TNF-α و  IL-6 کوتاه م العه را جبران کند. در نهایت، بررسی نشانگرهای التهابی اضافی مانند

 .های التهابی فراهم کرده و به توسعه مداخلات ورزشی مؤثرتر کمک خواهد کردپاسخ

 تعارض منافع 

 . وجود ندارد ی تضاد منافع گونهچیانجام م العه حاضر، ه در

 تشکر و قدردانی

 ای داشتند، تشکر نمایند. که با پژوهشگران همکاری صمیمانه تمامی افرادی محققان بر خود لازم می دانند از 

 مشارکت نویسندگان 
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 در نگارش این مقاله تمامی نویسندگان نقش یکسانی ایفا کردند. 

 موازین اخلاقی 

 .  است شده  انجام انسانی هایپژوهش  در اخلا   اصول تمامی رعایت  با  پژوهش  این

 ها شفافیت داده

 ها و مآخذ پژوهش حاضر در صورت درخواست از نویسنده مسئول و ضمن رعایت اصول کپی رایت ارسال خواهد شد. داده

 حامی مالی

 این پژوهش حامی مالی نداشته است.
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