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 در مردان جوان  NRF2سطوح پلاسمایی زمان بر هفته تمرین همتأثیر هشت 

 
 

 2شناس، روح الله حق * 2، سید محسن آوندی 1سولماز عباسی

    02/98/ 30تاریخ پذیرش:                  97/ 06/ 24تاریخ دریافت: 

     
 

 چکیده 
  ی امر در سالمند   ینشود و هم   NRF2  یزاندر م  یاقابل ملاحظه   یشتواند باعث افزا  یم  یبدن  یتفعال

. هدف شودی م  یداتیواکس  یببه آس  یشترب  یتو حساس  IIفاز    یمفسفات سد  هاییم منجر به کاهش القاء آنز
  ین است. در ا  اندر مردان جو   NRF2  ییزمان بر سطوح پلاسماهم   ینهشت هفته تمر  یرپژوهش حاضر، تأث

 BMI کیلوگرم،  37/71±8/ 21  وزن سال، 06/25±60/3 یسن یانگیننکرده )م ینمرد جوان تمر 16پژوهش 

(  کنترل  و   زمان¬هم  ین)تمر  یدر دو گروه هشت نفر  یطور تصادفبر متر مربع( به   یلوگرمک  52/3±09/24
تکرار    یکدرصد    40با   یت مقاومتیناشامل هشت هفته )سه جلسه در هفته( تمر  ینیشدند. برنامه تمر  تقسیم

معمول روزانه خود    یتدرصد حداکثر ضربان قلب بود. گروه کنترل فعال  60با شدت    یهواز  یناتو تمر  یشینهب
بار  هم بعد از مداخله    یکبار قبل و     یکناشتا    یطدر شرا  ی،خون  یرهایمتغ  یریگاندازه   یرا ادامه دادند. برا

سطوح    یش زمان منجر به افزاهم   ین نشان داد که هشت هفته تمر  یج. نتاشدانجام    یخون  یریگنمونه  ینیتمر
بعد از هشت هفته در گروه کنترل مشاهده نشد   داریی=( اما تفاوت معن035/0P)   یدگرد  NRF2  ییپلاسما

(05/0 ≤Pبا توجه به نتا .)افزا  هایییکه در اثر سازگار  رودی احتمال م  یج(سطوح    یشNRF2  که در مدت )
آزاد شده خواهد شد و    هاییکال زمان به وجود آمده، منجر به سرکوب کردن رادهم  یندر اثر تمر  ههشت هفت

 نشان خواهد داد. یشتریمتعدد مقاومت ب هاییماریو روند ب یداتیواکس هاییببدن در برابر آس یجه،در نت

   یداناکس یآنت ی،بدن یتفعال یشی،استرس اکساهای کلیدی: واژه
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Abstract 

Physical activity can significantly increase the factor nrf2 factor, and this factor over time 

is associated with aging, resulting in decreased induction of Phosphate II Phase II enzymes and 

increased sensitivity to Oxidative damage. This study was to investigate the effect of eight weeks 

Concurrent training on plasma levels NRF2 in young men. In this study, 16 young men (mean 

age 25.06 ± 3.60 years, weight 71.37 ± 8.21 Kg, BMI 24.09 ± 3.52 kg.m2) were randomly 

divided into two groups of eight (Concurrent training and control). The exercise program 

consisted of eight weeks (three sessions per week) of resistance training with 40% of one 

maximum repetition and an aerobic exercise program with a maximum intensity of 60% of 

maximum heart rate. The control group continued to live normally. Blood sampling was used to 

measure blood variables in fasting conditions before and after intervention. SPSS version 23 was 

used for data analysis. Also, for the analysis of the results, dependent t-test was used in each 

group separately and the level of significance was considered to be ≤0.05. It was found that eight 

weeks Concurrent training resulted in elevated plasma levels NRF2 (P = 0/035). However, no 

significant difference was observed after 8 weeks in the control group (P≤0.05). According to 

the results, it is likely that due to adaptations (increased levels of NRF2) that occurred concurrent 

training the course of eight weeks, the suppressed free radicals were suppressed. 

Keywords: Oxidative stress, concurrent training, NRF2 plasma levels 
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 مقدمه 
در شرایط مناسب بدن انسان قادر به حفظ هومئوستاز ردوکس به معنی        

ها در یک محیطی مانند محیط داخل سلولی  اکسیدان ها و آنتی ثبات بین اکسیدان 
که کنترل نشوند  . بیشتر فرآیندهای بدن نیازمند اکسیژن بوده و در صورتی ( 1) باشد  می 

  2و نیتروژن   1های فعال اکسیژن تواند باعث تولید گونه و این تعادل از بین برود، می 
 (ROS / RNS    و در نهایت منجر به ایجاد استرس ) اکسایشی در داخل سلول    های

تواند در اعمال مختلف  . به طور بالقوه استرس اکسایشی بیش از اندازه می ( 2) شوند  
فیزیولوژیکی بدن از جمله آپوپتوز، بیان ژن سلول و حفظ هومئوستاز ردوکس داخل  

آسیب  باشد  سلول  به ( 3) زا  به .  سلولی  سیستم  معمول،  با    طور  مواجهه  محض 
دهد و باعث فعال کردن مسیرهای  از خود واکنش نشان می  اکسایشی های  استرس 

. نشان داده شده است که  ( 4) شود  ، می 3NRF2پروتئینی و عوامل رونویسی مانند  
فعالیت  برای فعال   ROSسطوح متوسط   آنتی   NRF2کردن  و  اکسیدان و تنظیم  ها 

سم  ایجاد  مکانیسم  سازگاری  پاسخ  یک  عنوان  به  جوان  حیوانات  عروق  در  زدایی 
یک فاکتور    NRF2.  ( 5) شود  شود و افزایش آن منجر به بروز عوامل ناگوار می می 

( است که توسط ژن  bZipبازی )   4رونویسی متعلق به گروه پروتئینی زیپ لوسینی 
NFE2L2   فاکتور رونویسی  ( 6) شود  کد می .NRF2 2-ای اریتروئید ، فاکتور هسته-

کند، که  ژن را در ژنوم انسان فعال می   500، که رونویسی بیش از 2ربوط به عامل  م 
ی اصلی استرس اکسایشی،  کننده یک شاخص و تنظیم .  ( 7) اکثراً نقش حفاظتی دارند  

آنتی می   5ARE-NRF2مسیر    و  باشد که توانایی تعدیل بیان صدها ژن  اکسیدان 
(. این مسیر در تنظیم حالت ردوکس سلولی  نقش مهمی را بازی  10زدایی را دارد ) سم 
) می  سلول 11کند  ردوکس،  تعادل  حفظ  برای  آنزیم (.  از  انواعی  با  بدن  های  های 

  ROSهای محافظ سلولی به محض مواجهه با  اند. این آنزیم اکسیدان مجهز شده آنتی 
شده در سطح رونویسی القاء  در بدن تولید و این عوامل از طریق یک مکانیسم تنظیم  

گیرد و  ژن انجام می   24. این اعمال به طور هماهنگ از طریق بیش از ( 8) شوند می 
فعالیت  افزایش زیاد  آنتی باعث  فاکتور  اکسیدانی در بدن می های  این  شود، که خود 

موجب تولید تغییرات ضد التهابی بزرگ، تحریک پیدایش حیات میتوکندری و باعث  
های  بهبود عملکرد میتوکندری و تحریک اتوفاژی، همچنین باعث از بین بردن دانه 

 .  ( 7) شود  های ناکارآمد می پروتئین سمی و اندامک 
افزایش  برای پیشگیری و درمان تعداد     NRF2در پژوهشی مشخص شد که 

های  های حیوانی و یا انسانی از جمله بیماری های مزمن التهابی در مدل زیادی از بیماری 
های آسیب کبد  های ریوی، بیماری های کلیوی، بیماری مختلف قلبی و عروقی، بیماری 

های  سمی، سرطان )پیشگیری(، دیابت، سندرم سوخت و ساز بدن، چاقی، عفونت، بیماری 
روده،  التهابی  بیماری  ایمنی،  می    HIV/AIDSخود  صرع  می و  سودمند  باشد.  تواند 

افزایش همچنین شواهد نشان می    16ممکن است موجب کاهش     NRF2دهد که 
طور استدلال کرد که  توان این مرتبط با عدم تعادل هومئوستاز شود. بنابراین می   بیماری 
. شواهد  ( 7) نقش مهمی در طول عمر و سلامتی افراد بستگی زیادی دارد     NRF2میزان  

نقش کلیدی در چگونگی واسطه استرس اکسایشی و    NRF2دهد که مسیر نشان می 
هوازی  زمان با انجام تمرین هوازی و هم تمرین بی . هم ( 9) کند  اثرات مفید ورزش ایفا می 

شود و این شدت اختلال ایجاد شده در هومئوستاز  آزاد فراوانی تولید می  های رادیکال 

احیاء در یک دوره فعالیت بدنی به عواملی همچون: شدت ورزش، نوع  _ اکسیداسیون 
.  ( 10) ورزش، سن، جنس، وضعیت جسمانی و عادات غذایی ورزشکار بستگی زیادی دارد  

های هوازی به این صورت است که  های آزاد در فعالیت اصلی تولید رادیکال  مکانیسم 
تولید آنیون سوپراکسید   ی انتقال الکترون میتوکندریایی و دلیل نشت الکترون از زنجیره به 

های مقاومتی و  های آزاد در فعالیت . همچنین مکانیسم اصلی تولید رادیکال ( 11) است  
 

1. Reactive Oxygen Spicips 

2. Reactive Nitrogen Spicips 

3. Nuclear Factor Erythroid 2-Related Factor 2 
4. Leucine zipper  

برقراری مجدد جریان خون(  (خونی موضعی( و رپرفیوژن    دلیل ایسکمی )کم هوازی به بی 
 .  ( 12) است  

اند، و همین امر موجب شده است  آورنده تحرکی روی  بیشتر جوامع به سمت بی 
عدم فعالیت   2003که سازمان بهداشت جهانی علت مرگ دو میلیارد نفر را در سال 

بدنی منظم  اند که تمرینات  پژوهشگران به این نتیجه رسیده  . ( 13) بدنی اعلام کند   
شود  اکسیدانی به دلیل سازگاری با فشار اکسایشی می باعث افزایش سیستم دفاع آنتی 

پژوهش ( 14)  داده .  نشان  زیادی  بهبود  های  باعث  فعال  زندگی  شیوه  یک  که  اند 
تحرک اثرات منفی خواهد  گردد. در مقابل، یک سبک زندگی بی می    NRF2عملکرد 

شود  ای می هسته    NRF2توجهی در بیان داشت که در نتیجه منجر به کاهش قابل 
می   ( 15)  عمدتاً  کاهش  این  به و  ردوکس  تواند  سیگنالینگ  نظم  در  اختلال  دلیل 
6KEAP1 –NRF2  شود، که  باشد که منجر به تسلیم شدن محیط داخل سلول می

.  ( 16) گیرد  های فعال اکسیژن قرار می در این صورت بدن در معرض مسمومیت با گونه 
دهد که یک سبک زندگی  ها انجام شده نشان می ها که بر روی موش نتایج پژوهش 

فعال اهمیت زیادی در وضعیت ردوکس سلولی دارد و باعث افزایش فعالیت رونویسی  
NRF2   شود و  میNRF2   داری از عملکرد پایه میتوکندری و همچنین برای  برای نگه

همچنین   . ( 17) های خاص میتوکندری، به تمرین نیاز دارد  افزایش طبیعی در پروتئین 
باعث بهبود ظرفیت تنفسی و میزان    NRF2 در اثر سازگاری تمرین استقامتی پروتئین  

می   ATPتولید   افزایش  را  ورزش  پژوهش ( 18) دهد  در طول  نشان  .  حیوانی  های 
شود و با  می   NRF2توجهی در سیگنالینگ  دهند که ورزش باعث افزایش قابل می 

زدایی و حساسیت  افزایش سن این سیگنالینگ منجر به کاهش القاء فاز دوم آنزیم سم 
 .  ( 9) شود  بیشتر به آسیب اکسایشی می 

اهمیت زیادی در ارتقاء سلامت دارد    NRF2بنابراین با توجه به اینکه میزان  
کند  به طور منظم با مواد شیمیایی سمی مقابله می و با توجه به کارایی این فاکتور که 

های  . هدف از این پژوهش به طور خلاصه بررسی دامنه وسیعی از این یافته ( 7) 
جدید، از جمله ارتقاء دهنده سلامت و پیشگیری از بیماری در دوران جوانی است.  

اند که ورزش منجر به کاهش استرس اکسیداتیو و  های زیادی نشان داده پژوهش 
. بنابراین تحقیق حاضر بر این شده است که تأثیر  ( 9) شود  می   NRF2افزایش میزان  

در مردان جوان را مورد    NRF2زمان را بر سطوح پلاسمایی  هشت هفته تمرین هم 
مطالعه و بررسی قرار دهد. ما در این پژوهش سعی داریم که میزان سطوح پلاسمایی  

NRF2 زمان بهبود دهیم تا از مشکلاتی این دوران، بکاهیم. تا  ، را در اثر تمرین هم
آسیب  و بهبود  شاید کمکی برای پیدا کردن راه مقابله با  های استرس اکسایشی 

زمان، پیشنهاد  کیفیت زندگی افراد انجام داده باشیم و با ثابت شدن فوائد تمرین هم 
 خوبی جهت ارتقاء و پیشرفت سلامت افراد ارائه دهیم. 

 روش شناسی
  25/ 06±3/ 60مرد جوان تمرین نکرده )میانگین سنی    16در این پژوهش  

وزن   متر مربع(    BMI  52 /3±09 /24کیلوگرم،    71/ 37±8/ 21سال،  بر  کیلوگرم 
طور تصادفی، به دو  ها به صورت داوطلبانه در پژوهش ما شرکت کردند. آزمودنی به 

شامل    برنامه تمرینی زمان و کنترل( تقسیم شدند.  گروه هشت نفری )تمرین هم 
به    بود. این برنامه شد،  زمان اجرا می صورت هم تمرینات مقاومتی و هوازی که به 

از تمرینات ساده به مشکل و از شدت کم    ای سه جلسه و و هفته   مدت هشت هفته 
.  بود بار و افزایش شدت تمرین  با در نظر گرفتن اصل اضافه   ، همچنین به شدت بالا 

گروه  شد و  کششی آغاز می دقیقه گرم کردن و حرکات    15تمام جلسات تمرینی، با  
برنامه تمرین مقاومتی که برای این افراد    کنترل نیز به زندگی عادی خود پرداختند. 

، پرس سرشانه  8، لت دست باز از جلو 7طراحی شده شامل: حرکات پرس سینه هالتر 

5. Antioxidant Response Element 

6. Kelch Ech Associating Protein1 

1. Barbell Bench Press - Medium Grip 
8. Wide-Grip LatPulldown 
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، پشت ران دستگاه  4، جلوران ماشین 3، پشت بازو کابل 2، جلوبازو هالتر ایستاده 1دمبل 
که برنامه تمرینی  بود. شایان ذکر است قبل از این   6و ساق ایستاده دستگاه   5خوابیده 

ها گرفته  از آزمودنی   1RMای جداگانه، حداکثر قدرت یا  خود را شروع کنیم در جلسه 
درصد    40تکرار و    18- 16شد.  برنامه تمرین مقاومتی در ابتدای دوره از دو ست با  

درصد    75تکرار و    10- 8( شروع شد و به سه ست با  1RMیک تکرار بیشینه ) 
1RM   ی  (. برنامه 13ی تمرینی ختم گردید ) دقیقه در پایان دوره   2های  و با استراحت

درصد حداکثر ضربان    60تمرینی هوازی شامل کار بر روی دوچرخه ثابت با شدت  
درصد    88ی اول صورت پذیرفت که با  دقیقه در هفته   16( به مدت  MHRقلب ) 

MHR    مدت هفته   30به  در  رسید  دقیقه  پایان  به  فرمول  ( 19) ی هشتم  از  ما   .
 استفاده کردیم:   1RMبرزیسکی برای مشخص کردن  

1RM =
(kg)  وزنه جابجا  شده

1.0278 − (0.0278 × (تعداد  تکرار 
 

ها قبل از شروع  در هر جلسه برای کنترل شدت با تعیین ضربان قلب آزمودنی 
فعالیت، حین اجرا و پس از انجام تمرینات، به وسیله پژوهشگر با استفاده از ضربان  

انجام    کنترل شدت تمرین   شد. تمامی حرکات بالا با توجه به سنج پولار سنجیده  
تمرینات مقاومتی و بعد  ابتدا    . همچنین ترتیب تمرینات به این صورت بود که شد می 

. ( 20) (  1شد )جدول شماره  انجام می دقیقه تمرینات هوازی    2  با فاصله 

 

 زمان. شدت و مدت تمرینات هم1جدول شماره

 تمرین هوازی )دوچرخه ثابت(                       تمرینات مقاومتی )وزنه( 

 RPE درک فشار VO2MAX MHR هوازی حجم تمرین   RMشدت تکرار  ست تعداد جلسات در هفته  هفته 

 11 % 60 % 45 دقیقه  16 % 40 18-16 2 3 1

 11 % 66 % 50 دقیقه  16 % 45 18-16 2 3 2

 13 % 70 % 55 دقیقه  20 % 50 14-12 2 3 3

 13 % 74 % 60 دقیقه  20 % 55 14-12 2 3 4

 15 % 77 % 65 دقیقه  25 % 60 12-10 3 3 5

 15 % 81 % 70 دقیقه  25 % 65 12-10 3 3 6

 17 % 85 % 75 دقیقه  30 % 70 10-8 3 3 7

 17 % 88 % 80 دقیقه  30 % 75 10-8 3 3 8
 

نظر متخصص فیزیولوژی ورزش  شب، تحت   10تا    8جلسات تمرین، بین ساعات    همه 
دو گروه از لحاظ نوع برنامه غذایی از یک مدل   ها در هر شد. تمام آزمودنی اجرا می 

و کاملًا دقیق انجام شد.    NUT4افزار غذایی  ای با نرم پیروی کردند. این کنترل تغذیه 
قبل از اولین    توده بدن افراد  لازم به ذکر است که وزن، قد، درصد چربی بدن، نمایه 

گیری شد و همچنین خونگیری برای  اندازه   جلسه تمرینی و بعد از آخرین جلسه تمرینی 
آزمون  ی پیش در دو مرحله، یک روز قبل از اولین جلسه   NRF2  پلاسمایی تعیین سطح  

ساعت    12ی هشتم و پس از  ، در هفته ساعت پس از آخرین جلسه تمرین   48و  
گیری غلظت پلاسمایی  صبح از ورید آرنجی انجام شد. اندازه   8تا    7ناشتایی، بین ساعت  

NRF2    شرکت  )کیت ساختEASTBIOPHARM    امریکا، حساسیتng/ ml   
 .  گرفت   صورت   الیزا   روش   ( به 0/ 2

 

ی آمار یلتحل یهتجز  
  23نسخه    SPSS  افزار  از نرم   ی آمار   یل و تحل   یه تجز   ی در پژوهش خود برا   ما 

- کولموگروف   آزمون   از   استفاده   با   ها داده   یع . در ابتدا نرمال بودن توز یم استفاده کرد 
بررس test Kolmogorov-Smirnov)   اسمیرنُف  مرحله   ی (  در    ی شد. 

  آزمون ¬شده در پس   گیری اندازه   ی در فاکتورها   ییر مشخص کردن تغ   ی برا   ی بعد 
در    ین وابسته استفاده شد. همچن   ی در هر گروه از آزمون ت   آزمون ¬پیش   نسبت 

مستقل استفاده شد    ی از آزمون ت   آزمون، یش آزمون و پ از اختلاف پس   ی گام بعد 
  ی متذکر شد که در تمام   ید با   ین . همچن یرد مورد محاسبه قرار گ   ییرات تغ   یب تا ش 

 خواهد شد.   گرفته در نظر    0/ 05  داری معنی   سطح   ها آزمون 

 ها یافته 
(.  P≥ 0/ 05کرد )   یید ها را تأ داده   یع نرمال بودن توز   یرنُف اسم - کولموگروف   آزمون   ابتدا 

. جدول  شد ها استفاده  داده   یل و تحل   یه جهت تجز   یک پارامتر   ی ها از آزمون   سپس 
 . باشد ی م   ها ی آزمودن   ی دهنده مشخصات فرد نشان   1شماره  

 ها ها در گروهها و تغییرات آن. مشخصات فردی و فیزیولوژیکی آزمودنی1جدول شماره 

 

 

 

 

 
 

1. Dumbbell Shoulder Press 

2. Wide-Grip Standing Barbell Curl 
3. Triceps Pushdown 

 

4. Leg Extensions 

5. Lying Leg Curls 
6. Standing Calf Raises 

 انحراف معیار میانگین تعداد گروه متغیر

 سن

 )سال(

 381/1 125/25 8 تمرین

 253/1 000/25 8 کنترل

 قد

 متر()سانتی

 030/0 735/1 8 تمرین

 022/0 717/1 8 کنترل

 وزن

 )کیلوگرم(

 564/3 250/70 8 تمرین

 236/2 500/72 8 کنترل

BMI  کیلوگرم بر متر(

 مربع( 

 268/1 434/23 8 تمرین

 260/1 754/24 8 کنترل
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نتایج آزمون تی وابسته در هر گروه در میزان سطوح     2جدول شماره  در  
آزمون تی    به صورت مجزا بیان شده است. نتایج حاصل از  NRF2پلاسمایی  

داد که   وابسته افزایش معنی  تمرینگروه    نشان  در سطوح پلاسمایی    دار با 

NRF2  (035/0P=  ،)زمان مواجه شده است.  پس از هشت هفته تمرین هم
NRF2  (220/0P= ،)در سطوح پلاسمایی    اما گروه کنترل بدون هیچ تغییری

 این پژوهش را به اتمام رساند. 

 NRF2 (ng/ml  ). نتایج آزمون تی وابسته در میزان سطوح پلاسمایی 2جدول شماره 

 آماره

 متغیر 

انحراف   میانگین  تعداد  گیری زمان نمونه گروه

 استاندارد 

معنی  t dfمقدار 

 داری 

تغییرات  

 داری معنی

سطوح 

پلاسمایی 
NRF2  

(g/dl ) 

  655/11 155/37 8 آزمون پیش تمرین
607/2 - 

7 035/0 √ 

 399/14 061/44 8 آزمون پس

 × 220/0 7 346/1 002/11 342/38 8 آزمون پیش کنترل 

 721/3 161/33 8 آزمون پس

 . مشخص شده است ×داری با علامت و عدم معنی √با علامت  P≤0/05داری در سطح معنی٭    

نتایج آزمون تی مستقل میزان اختلاف بین دو گروه تمرینی  3جدول شماره 
گر این است که  دهد و بیانرا نشان می  NRF2و کترل د سطوح پلاسمایی  

ها در متغیرها است. لازم به ذکر است که علاوه بر مقایسه  تفاوت بین گروه

آزمون بین دو گروه، شیب تغییرات  آزمون بین دو گروه و همچنین پس پیش
 آزمون( نیز بین دو گروه مقایسه شده است. آزمون منهای پیش )پس 

 NRF2. نتایج آزمون تی مستقل در اختلاف بین دو گروه تمرینی و کنترل سطوح پلاسمایی 3جدول شماره 

زمان  متغیرها 

 گیری نمونه

 داری معنی آزمون تی مستقل  آزمون لوین 

F Sig. t df Sig.(2-tailed) 

سطوح پلاسمایی 
NRF2 

 √ 021/0 14 587/2 344/0 958/0 شیب تغییرات 

 شده است. در نظر گرفته P≤0/ 05داری در سطح معنی ٭             
 در نمودار زیر مشخص شده است.  NRF2تغییرات در میزان سطوح پلاسمایی  

 

 در پس آزمون نسبت به پیش آزمون است. NRF2دار میانگین پلاسمایی گر تغییر معنی*نشان
 بین دو گروه تمرین و کنترل است.  NRF2داری تفاوت نمرات سطوح پلاسمایی گر معنینشان #

 آزمون آزمون نسبت به پیشدر پس NRF2نمودار شماره یک: تغییرات در میزان سطوح پلاسمایی 
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 و نتیجه گیری  بحث

زمان  گر این مسئله است که تمرین هم نتایج حاصل در این پژوهش بیان 
تواند به عنوان  شود و این نتایج می می  NRF2باعث بهبود سطوح پلاسمایی  

یک عامل مهم و تأثیرگذار بر کیفیت زندگی افراد باشد. بنابراین این موضوع  
می  پژوهش  تمرینات  مورد  انجام  که  باشد  داشته  نکته  این  بر  تائیدی  تواند 

زمان در درازمدت با تأثیرگذاری بر فاکتورهای مهم سلامت موجب بهبود  هم 
پلاسمایی   می   NRF2سطوح  عامل  این  بهبود  افراد جوان شود، که  تواند  در 

اکسیدانی شود. بنابراین نتایج نشان  های آنتیمنجر به افزایش رونویسی از ژن 
در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل    NRF2داد که میزان سطوح پلاسمایی  

به پیشدر پس  در  آزمون نسبت  افزایش  این  داشته است. که  افزایش  آزمون 
دار شده است، زیرا با توجه به نتایج به دست  ه تمرین از لحاظ آماری معنیگرو 

زا توسط تمرینات  و مکانیسم محافظتی درون    NRF2آمده که بهبود عملکرد در
زمان رخ داده است که به احتمال زیاد در اثر سازگاری، باعث مبارزه بدن با  هم 

ROS / RNS   های  شده و در نتیجه منجر به حفاظت از بدن در برابر بیماری
های ورزشی به عنوان یک عامل  اکسایشی شده است. امروزه فعالیت  استرس

می تلقی  افراد  زندگی  کیفیت  در  فعالیت مهم  انجام  با  حاد،    شود.  ورزشی 
تولیدرادیکال  باعث  و  یافته  افزایش  بدن  در  آزاد  استرس   هایشاخص های 

کاهش   شود. بادر بدن می کسیدانیاآنتی هایآنزیم  و در نتیجه کاهش اکسایشی
 مختلف هایبه بافت  آسیب و  ها عواملی همچون، خستگی، التهاباین آنزیم 

های آزاد در بدن در طول زندگی  رادیکال بنابراین افزایش شود.می  بدن ایجاد
شود. افزایش استرس اکسایشی سن بیولوژیک می  فرسودگی باعث پدیدارشدن

همراه است و دفاع آنتی     NRF2های حاد، با تحریک فعالیتناشی از ورزش 
اکسیدانی بدن، توانایی مقابله با اثرات مخرب ناشی از اکسیداسیون اسیدهای  

زمان با انجام تمرین هوازی  هم.  (21) را ندارد  ها  ها و چربینوکلئیک، پروتئین 
تمرین  فراوانی هایرادیکال هوازی  بی  و هم  این    شود تولید می  آزاد  شدت  و 

اکسیداسیون هموستاز  در  شده  ایجاد  یک  _ اختلال  در  به    دوره احیاء  ورزش 
وضعیت جسمانی و ،  شدت ورزش، نوع ورزش، سن، جنس  همچون:  یعوامل

 .(10) دارد  زیادی عادات غذایی ورزشکار بستگی
که    شودمنجر به ایجاد سازگاری در بدن می  منظم  انجام فعالیت بدنی 
اکسیدانی، افزایش بیان ژن مربوط  افزایش فعالیت آنتی  هااین سازگاری یکی از  

اکسیداسیون فعال شدن سیستم ترمیم  احیاء_ به  .  (22) است  حذف آسیب  _ و 
ها با افزایش سن در  گذاری آن رونویسی ژن و کداند که  ها نشان داده پژوهش

، هاتغییر در رونویسی ژنو با  کند  تغییر می  NRF-2و    NRF-1فاکتورهایی مثل  
به   سیتوکروم    ROSتولید  منجر  عضله  Cاز  الیاف  قلبی،در  و   ی    دیافراگم 

در     NRF2. پژوهش های اخیر نشان داده اند که (23)  شودعضلات چشم می
عملکرد میتوکندری سلول های بنیادی، تاثیر دارد که این روند اشاره بر تجدید  

پیش ساز عصبی  های بنیادیهای بنیادی، بازسازی قلبی و بقای سلولسلول
  NRF2اند که کمبود و عدم وجود  همچنین پژوهشگران نشان داده   .(24) دارد  

که میزان  شود و زمانی های فعال اکسیژن می درصدی گونه   68منجر به افزایش  
به   حساس  رونویسی  فاکتور  شدن  فعال  یابد،  افزایش  بدن  در  آزاد  رادیکال 

. بنابراین با  (25) یابد  در بدن کاهش شدیدی می NRF2اکسیداسیون از جمله  
به دست آمده   نتایج  به  این مکانیسم   تمرینثیر  أتتوجه  نیز نشان داد که    در 

شده است.    NRF2انجام تمرین باعث افزایش سازگاری در فاکتور رونویسی  
طور استدلال کرد که انجام تمرینات ورزشی  توان این باتوجه به این پژوهش می 

شد  می بدن  در  اکسایشی  استرس  کاهش  به  منجر  ما (26)تواند  با  همسو   .
  حیوانی (، در مدل  2016)تدوتیر  دانگ، گیج، نیتو و ترس  ی که توسط پژوهش

توجهی در سیگنالینگ  دهد که ورزش باعث افزایش قابل نشان می   انجام شد
NRF2    افراد جوان افزایش سن این سیگنالینگ منجر به    لیشود و می در  با 

سم  آنزیم  دوم  فاز  القاء  اکسایشی  کاهش  آسیب  به  بیشتر  حساسیت  و  زدایی 
یافته شودمی همچنین  می .  نشان  زیر  ها  هوازی  تمرین  جلسه  یک  که  دهند 

در تمام سطح سلول جوان مناسب است، اما    NRF2بیشینه برای فعال سازی  
ترام و ومس . ه(9) ای با بالا رفتن سن دچار اختلال می شود  تحریک هسته 

همراه با ورزش  یک شیوه زندگی فعال  اند که  (، گزارش کرده 2013)   همکاران
تواند باعث فعال شدن تعدیل کننده بالادست شود و در نتیجه باعث  در افراد می

تحرک تأثیرات  در مقابل، یک سبک زندگی بی.  شود   NRF2عملکرد  افزایش
   NRF2توجهی در بیانمنفی خواهد داشت که در نتیجه منجر به کاهش قابل 

می هسته بهای  عمدتاً  کاهش  این  و  سیگنالینگ  شود  نظم  در  اختلال  دلیل 
داخل سلول    Nrf2–Keap1ردوکس   محیط  تسلیم شدن  به  منجر  که  است 

های فعال اکسیژن  شود، که در این صورت بدن در معرض مسمومیت با گونه می
 . (15)باشد گیرد که با موضوع ما همسو می قرار می 

(،  2016نکته قابل توجه این است که پژوهشی که توسط دان و همکاران )
ای هوازی( انجام داده بودند، نشان داد که  در اثر ورزش حاد )فعالیت تک جلسه 

در پاسخ به ورزش )اثر اصلی زمان،    NRF2افزایش قابل توجهی در سطوح  
P≤0.003) های سنی تفاوتی نداشت. با وجود دارد ولی این پاسخ در بین گروه

توجهی تنها در جوان، نه در گروه  به طور قابل   NRF2ای  حال، سطح هسته این
-NRF2افزایش یافته است. همچنین مسیر   (P≤0.031)اثر اصلی سن،  مسن

ARE   آنتی بیان ژن  افزایشی  تنظیم  باعث  حاد  ورزش های  در  در  اکسیدانی 
 .(9)ها شد اما در بزرگسالان مسن تغییری صورت نگرفت  جوان

در پاسخ به    NRF2شایان ذکر است که تا به امروز بررسی سیگنالینگ  
(، یک پروتکل پرش  2016تمرین مقاومتی سنتی وجود ندارد. گومز و همکاران )

ای با جلیقه وزن به عنوان یک شکل از تمرین مقاومتی به صورت تک جلسه 
 بدون تغییر در بیان ژن های صحرایی استفاده کردند. نتایج حاصلدر موش 

NRF2  ای توسط سالانوا  . سناریوی مشابه (27)در حیوانات جوان مشاهده شد
پرداختند  (، در انسان که یک گروه به استراحت در بستر می2013و همکاران )

می  انجام  مقاومتی  تمرین  گروه  یا  و یک  بستر  استراحت در  داد،  نشان  دادند 
ندارد و بنابراین با نتایج    NRF2انجام تمرین مقاومتی هیچ تغییری در بیان ژن  

که آیا  . لازم به ذکر است که برای روشن شدن این (28)باشد  ما ناهمسو می
را القا کند، مطالعات بیشتری مورد    NRF2تواند سیگنالینگ  تمرین مقاومتی می

 نیاز است. 
های جوان  (، پژوهشی که روی موش 2010بنابراین صفدر و تارنپوسکی )

انجام داده بودند، نشان داد که یک سبک زندگی فعال اهمیت زیادی در وضعیت  
. (17)شود  می   NRF2ردوکس سلولی دارد و منجر به افزایش فعالیت رونویسی  

روی    (، پژوهشی که با انجام ورزش استقامتی2015همچنین لی و همکاران ) 
جوانهاموش  بودندانجام    ی  فعالیت   ،داده  در  تفاوتی  هیچ  که  دادند  نشان 

NRF2    برای یک ساعت تمرین بر روی تردمیل نداشت، اما افزایش زیادی در
پس از یک جلسه شش ساعتی در    NRF2-AREو     NRF2ایتجمع هسته 

داشت پژوهش  .(29)   تردمیل  نتایج،  این  مقابل  فراوانی  در  افزایش  دیگر  ها 
تردمیل    NRF2پروتئین   روی  تمرین  از یک ساعت  دقیقه    30و    (30)پس 
اند. تفاوت مشاهده شده بین  گزارش کرده   (9)سواری با شدت متوسط دوچرخه 

ها به احتمال زیاد، نتیجه تفاوت در شدت پروتکل تمرینی است. این پژوهش
پژوهش از  یک  سیگنالینگ  هیچ  پاسخ  بر  ورزش  شدت  تأثیر  موجود،  های 

NRF2   (، یک همبستگی 2016حال وانگ و همکاران )اند. با این بررسی نکرده
   NRF2میتوکندری در بیان ژن  H2O2مثبت در اثر ورزش در بین محتوای  
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پیدا کردند. با این    های مختلف( گیری در پاسخ به ورزش در مدت زمان )اندازه 
ها همراه  شود، این داده کسیداتیو بیشتر می  فرض که شدت بالاتر باعث استرس 

می  نشان  الکتریکی  تحریک  از  حاصل  نتایج  است  با  ممکن  شدت  که  دهد 
(،  2010اینون و همکاران ).  (31)  را تحت تأثیر قرار دهد  NRF2سیگنالینگ  

در    NRF2ای در میزان  تأثیر تمرینات سرعتی، مقاومتی و استقامتی تک جلسه 
را مورد بررسی قرار دادند. نتیجه این    NRF2گیری پروتئین  جوانان را با اندازه

مقاومتی افزایش  -پس از تمرین سرعتی NRF2پژوهش نشان داد، میزان ژن 
ورزش یامی در  ولی  ما  بد  نتایج  با  و  دارد  را  افزایش  بیشترین  استقامتی  های 

 (، نقش  2016کریلی، ترایون، ارلیش و هود ). همسو با ما  (32)باشد  همسو می

NRF2 های جوان و پیر در انقباض عضله اسکلتی و عملکرد میتوکندری موش
های کوتاه مدت بر روی تردمیل بررسی کردند و افزایش  در پاسخ به ورزش 

بررسی مقررات  در پژوهشی مبنی بر    را گزارش دادند.   NRF2فعالیت رونویسی  
و هموستاز ردوکس در    NRF2اکسیدانی  های آنتیوابسته به سن در مکانیسم 

نیز نشان دادند که تمرینات ورزشی   ثیر ورزش در این مکانیسمأقلب موش و ت
شود. به ( باعث افزایش سازگاری هموستاز ردوکس می METبا شدت متوسط )

ورزش  شدید  دنبال  استقامتی  برای   (EES)های  رونویسی  و  پروتئین  سطح 
افته بود، اما  های جوان افزایش یدر موش  ARE  هایاکسیدان بسیاری از آنتی

. در مقابل پژوهشی، طی شش هفته  ( 33) تر شده بود  های پیر کمرنگ در موش 
آنتی   NRF2ای  ، سطح هسته  METتمرینات ورزشی ها در  اکسیدانهمراه با 

های جوان دیده شد، پیشرفت های پیر به سطوح عادی که در موش قلب موش
و مکانیسم     NRF2دهد که بهبود عملکرد درداشت. این مشاهدات نشان می 

رخ داده است که به احتمال    METزا توسط این نوع تمرینات  محافظتی درون 
شده و در نتیجه منجر   ROS / RNSزیاد در اثر سازگاری باعث مبارزه بدن با  

 . (34)اکسایشی شده است   های استرسبه حفاظت از قلب در اثر بیماری 
نیز   ثیر ورزش در این مکانیسمأ تبنابراین با توجه به نتایج به دست آمده 

هم  تمرین  که  داد  رونویسی نشان  فاکتور  در  سازگاری  افزایش  باعث  زمان 
NRF2   طور استدلال کرد که  توان اینشده است. باتوجه به این پژوهش می

رادیکال  تولید  به  منجر  ورزشی  تمرینات  میچون  بدن  در  اثر  های  در  کند، 
آید منجر زمان در مدت هشت هفته به وجود میهایی که با تمرین همسازگاری 

افزایش سطوح   بدن می   NRF2به  میانگین در  براساس  گروه   شود، خصوصاً 
عملکرد   در  بهبود  زیرا  است.  تأیید  قابل  موضوع  این  اثر     NRF2کنترل  بر 

شده و در    ROS / RNSهایی که ایجاد شده، منجر به مبارزه بدن با  سازگاری 
اکسایشی شده است.    های استرس نهایت باعث حفاظت از بدن در اثر بیماری

های  های ایجاد شده در اثر ورزش و کنترل رادیکال بنابراین با توجه به سازگاری 
جمله   از  اکسیداسیون  به  حساس  رونویسی  فاکتور  شدن  فعال  بدن،  در  آزاد 

NRF2   مکانیسم فیزیولوژیکی آن به این دلیل (25)یابد  در بدن افزایش می .
ها نشان داده  در این افراد در پاسخ به ورزش   NRF2است که بهبود عملکرد  

به درون هسته     NRF2شده است که به وسیله افزایش ظرفیت در جابجا کردن
اکسیدانی پایین دست رخ داده است  و همچنین منجر به افزایش بیان ژن آنتی

هایی )افزایش سطوح  رود که در اثر سازگاری . با توجه به نتایج احتمال می (9)
NRF2 زمان به وجود آمده، منجر  ( که در مدت هشت هفته در اثر تمرین هم

رادیکال  کردن  سرکوب  آنبه  سرکوب  با  و  شده  آزاد  برابر  های  در  بدن  ها، 
 تر خواهد شد.های متعدد مقاومهای اکسیداتیو و روند بیماری آسیب
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