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 چکیده
  NRF-1ژنبیان بر هوازی و مصرف مکمل کورکومینتحقیق حاضر با هدف بررسی اثر تعاملی تمرین هدف:

 روش شناسی: انجام شد. های صحرایی نر مدل سکته قلبیموش میتوکندریایی کاردیومیوسیت NRF-2و 

هوازی تمرین مصرف مکمل و، هوازیتمرین، سر موش صحرایی نر به صورت تصادفی به چهار گروه کنترل 22
هوازی هفته در برنامه تمرین ۸مدت های تمرین و تمرین + مکمل به + مصرف مکمل تقسیم شدند. گروه

روز در هفته انجام شد و در  0شرکت کردند. تمرین روی نوارگردان الکترونیکی هوشمند حیوانی به صورت 
ه مکمل کورکومین پنج روز در هفت، این زمان گروه کنترل و مصرف مکمل برنامه تمرینی نداشتند. همچنین

و   NRF-1هایژنبیان، رین + مکمل داده شد. پس از جراحیهای مکمل و تمو به صورت گاواژ به گروه
NRF-2  با استفاده از روش کاردیومیوسیت Real-time PCRها هدادبرای تجزیه و تحلیل دست آمد. به

و  هر دو متغیر تمرین ها:یافتهمورد استفاده قرار گرفت. طرفه تحلیل واریانس دوویلک و -شاپیرو هاینآزمو

ها را افزایش دادند. کاردیومیوسیت NRF-2و  NRF-1های ژنداری بیان به صورت معنی مکمل کورکومین
فزایش به طوری که ا، داری وجود داردهمچنین نتایج نشان داد که بین این دو متغیر اثر تعاملی مثبت و معنی

نظر  به گیری:نتیجه. ها بیشتر بوددر گروه تمرین + مکمل از سایر گروه NRF-2و  NRF-1های ژنبیان 

 توانند باعث افزایشمیهر دو عامل تمرین و مصرف مکمل کورکومین به تنهایی و در تعامل با هم رسد می
 ی شوند.های نر مبتلا به سکته قلبموش بیان ژن برخی عوامل محرک بیوژنز میتوکندریایی در کاردیومیوسیت

 .NRF-1 ،NRF-2، بیوژنز میتوکندری، بیسکته قل، نکورکومی، هوازیتمرینهای کلیدی: واژه
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Abstract 
Aim: The aim of this study was to investigate the interactive effect of aerobic training and curcumin 

supplementation on mitochondrial NRF-1 and NRF-2 gene expression of cardiomyocytes in infarction 

model male rats. Methods: 32 male rats were randomly divided into four groups: control, aerobic 

training, supplementation, and aerobic training + supplementation.  The training and training + 

supplementation groups participated in an aerobic training program for 8 weeks. The training was 

performed on an intelligent animal electronic treadmill 5 days a week, and at this time the control and 

supplementation groups did not have an training program. Also, curcumin supplementation was given 

to the supplementation and training + supplementation groups five days a week by gavage.  After 

surgery, the expression of NRF-1 and NRF-2 genes in cardiomyocytes was evaluated using real-time 

PCR method. Shapiro-Wilk and two-way analysis of variance were used for the analysis of data. 

Results: Both training and curcumin supplementation variables significantly increased the expression 

of NRF-1 and NRF-2 in cardiomyocytes.  The results also showed that there is a positive and 

significant interaction between two variables, so that the increase in expression of NRF-1 and NRF-2 

genes in the training + supplement group was more than the other groups. Conclusions:  It seems that 

both training and curcumin supplementation alone and in interaction with each other can increase the 

gene expression of some factors that stimulate mitochondrial biogenesis in cardiomyocytes of male 

rats with myocardial infarction. 

 

Keywords: Aerobic Training, Curcumin, Myocardial Infarction, Mitochondrial Biogenesis, NRF-1, 

NRF-2  
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 مقدمه
بخشی از ، با انهدام و مرگ سلولی غیر قابل برگشت 0انفارکتوس میوکارد  

عضله قلب که به علت از بین رفتن جریان و وقوع یک ایسکیمی شدید در آن 
دهد، همراه قسمت از قلب و در نتیجه انسداد عروق تغذیه کننده قلب روی می

. یکی (0)گذارد ی قلبی بر عضله اسکلتی هم تاثیر میاست و علاوه بر عضله
از عوارض آنفارکتوس میوکارد افزایش تغییر فنوتیپ عضلات اسکلتی کند 

 .(2)اشد بانقباض به تند انقباض در اثر کاهش تراکم میتوکندری می

عنوان مرکز متابولیسم عضلانی، اندامکی پویا با تغییرپذیری  میتوکندری به
کند و عملکرد بسیار زیاد است که نقشی فراتر از تولید انرژی در سلول ایفا می

. (2)باشد صحیح این اندامک برای سلامت سلول بسیار مهم و ضروری می
طور کلی، عملکرد ناقص میتوکندری موجب استرس اکسایشی و در نتیجه به

و همچنین  پذیر اکسیژنهای واکنشافزایش تولید گونهافزایش کلسیم سلولی، 
با توانایی  2بیوژنز میتوکندریایی. (2)د شوفعال شدن مسیرهای آپوپتوزی می

تواند این خود در ایجاد میتوکندری جدید و افزایش تراکم میتوکندری می
ای عنوان نشانه. مهمترین عاملی که اغلب به(0)عوارض را به حداقل برساند 

تنظیم کننده ست که ا 21α-PGCشود از بیوژنز میتوکندریایی سنجیده می
برداری و فاکتور اصلی در بیوژنز کننده نسخهاسترس اکسایشی و فعال

 0ایرونویسی عامل تنفس هسته 1α-PGC . افزایش(0)میتوکندریایی است 
(1-NRF و )(2-NRF ) را تحریک کرده و منجر به افزایش بیان عامل رونویسی

و سایر زیر واحدهای میتوکندریایی زنجیره انتقال A 0(MTFA )میتوکندریایی
است که نقش مهمی را در  NRF-1 ژن هدف TFAM. (2)شود الکترون می

. این ژن (6)کند های متقابل بین میتوکندری و هسته ایفا میانسجام واکنش
ونویسی کننده کلیدی در رنیز یک فاکتور رونویسی میتوکندری است که فعال

های قوی بیان حرکم NRF-1ها و مخصوصاً  NRF. (۸)باشد میتوکندری می
بیان  NRF-1ای مورد نیاز برای تنفس میتوکندری هستند. های هستهژن

سی ی تنفچندین ژن رونویسی هسته که در بیان، مونتاژ و عملکرد زنجیره
اکسیداز  cهای زیر واحد سیتوکروم دخیل هستند را به صورت مستقیم و ژن

(COX را با فعال کردن )TFAM کند. تنظیم می غیر مستقیم به صورت
در سازماندهی رویدادهای بیوژنز  NRF-1ای برای این مفهوم گستردهبنابر

نیز به صورت هماهنگ با  NRF-2. (9)شود میتوکندریایی در نظر گرفته می
NRF-1 های هدف زیادی برای کند. ژنمیتوکندریایی را تحریک می بیوژنز
NRF-2 های شناسایی شده است که فراتر از زیر واحدهای تنفسی به سایر گروه

برای  NRF-2. همچنین، گزارش شده است که (01)یابد ژنی نیز گسترش می
 .(00)بسیار مهم است  TOMM20حفظ سطوح طبیعی رونویسی ژن 

ز ورزشی و مصرف کورکومین بر بیوژنمطالعات کمی به بررسی تاثیر تمرینات
ی لتاند و اکثر تحقیقات بر روی عضلات اسکمیتوکندریایی عضله قلبی پرداخته

اکتورهای ورزشی بر فیا هیپوکامپ بوده و یا به بررسی تاثیر یک جلسه فعالیت
در  PGC-1αهای ژن . میزان بیان ایزوفرم(02)اند بیوژنز میتوکندری پرداخته

 

0- Myocardial infarction 
2- Mitochondrial biogenesis 
2- Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-

alpha 

ساعت پس  20های مختلف حتی تا ورزشی در شدتپاسخ یه یک جلسه فعالیت
اری دطور معنیو بعد از یک دوره فعالیت استقامتی به یافته از آن نیز ادامه

-NRFهای ی دیگری مشخص شد که بیان ژن. در مطالعه(6)یابد افزایش می

های صحرایی نر در پاسخ به یک جلسه ی قلبی موشعضله NRF-2و  1
ای که باید . نکته(02)یابد داری افزایش میشنای شدید به صورت معنی
دنی بر بور و همچنین فعالیترغم تاثیر این فاکتیادآوری کرد این است که علی

هایی که تاثیر فعالیت استقامتی بر میزان بافت و ساختار قلب، تعداد پژوهش
بتاً کم اند نسهای بیوژنز میتوکندری در بافت قلبی را ارزیابی کردهبیان ژن

(، نشان دادند که سه هفته 2100باشد. در همین راستا، تایو و همکاران )می
اهش داری کطور معنیشده را بهوسعت ناحیه آنفارکتوس ورزشی شنا، فعالیت

( 2100لین و همکاران ). (00)دهد و میزان بیوژنز میتوکندریایی را افزایش می
هشت  دار وگزارش کردند که هشت هفته تمرین سبک باعث افزایش غیر معنی

در  PGC-1αدار سطوح هفته تمرین با شدت متوسط باعث افزایش معنی
. برخی تحقیقات نیز (00)شود های صحرایی دیابتی میی موشی قلبعضله

ورزشی و مصرف کورکومین را بر بیوژنز میتوکندریایی در  تاثیر تمرینات
( در 2121اند. تبری و محبی )هایی به جز قلب مورد بررسی قرار دادهبافت

تناوبی با شدت بالا و متوسط، هفته تمرین 02ای نشان دادند که پس از مطالعه
ری داهای تمرین به صورت غیر معنیعضله اسکلتی در گروه NRF-1سطوح 

( در پژوهش 2112. کوین شورت و همکاران )(02)بیشتر از گروه کنترل بود 
دار هوازی باعث افزایش معنینهفته تمری 02خود به این نتیجه رسیدند که 

درصد  00به میزان  NRF-1های درگیر در بیوژنز میتوکندریایی شامل ژنبیان
( در 210۸و همکاران )2. ژائو(06)شود درصد می ۸0به میزان  1α-PGCو 

مل مکمطالعه خود گزارش کردند که دو هفته تمرین شنا با و بدون دریافت 
های صحرایی را به در بافت هیپوکامپ موش PGC-1αژن کورکومین بیان

دار دهد. اما مصرف کورکومین باعث تغییر معنیداری افزایش میصورت معنی
 .(0۸)نشد 

ورزشی و مصرف مکمل کورکومین به صورت است که تمریناتمشخص شده 
پس از  تواندشود و میجداگانه باعث ارتقای سلامتی دستگاه قلبی عروقی می

. ولی با توجه به محدود بودن اطلاعات (20-09)ابتلا به سکته قلبی نیز موثر باشد
 (22)ی تغییرات عوامل محرک بیوژنز میتوکندریایی در اثر سکته قلبیدر زمینه

های هوازی و های موجود در ساز و کار احتمالی تاثیر تمرینو همچنین ابهام
-مرینت زمانمصرف مکمل کورکومین بر این فرآیند و نیز عدم بررسی اثر هم

به عنوان عوامل پایین  NRF-2و  NRF-1هوازی و مصرف کورکومین بر 
دستی موثر در بیوژنز میتوکندریایی در هیچ کدام از تحقیقات پیشین، ضرورت 

مشابه  تحقیقاترود شود و انتظار میهایی بیشتر آشکار میانجام چنین پژوهش
د ر بهبود عملکردر توسعه دانش بشری و آشنایی بیشتر با عوامل موثر ب

 میتوکندری در مبتلایان به سکته قلبی کمک کننده باشد. 

0- respiratory Nuclear factor 
0- Mitochondrial transcription factor 
2- Xhao 
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و  هوازیمنظور پاسخ به ابهامات موجود، به بررسی اثر تعاملی تمرینلذا، به
میتوکندریایی  NRF-2و   NRF-1ژنمصرف مکمل کورکومین بر بیان

 پرداخته شد.های نر مدل سکته قلبی موش کاردیومیوسیت

 

 پژوهش روش

موش صحرایی نر هفت ماهه ویستار سر  22مطالعه تجربی حاضر بر روی 
شرایط که از مؤسسه پاستور ایران خریداری شده بود انجام شد.  00۸0۸

ی ها یکسان بود و دما، رطوبت محیط و چرخهی نمونهنگهداری برای همه
شار و کنترل شد. جهت جلوگیری از ف 02:02تاریکی نیز به صورت  -روشنایی

ها به مدت دو هفته در حیوانخانه مرکزی تغییر شرایط فیزیولوژیک، موش
. در پژوهش حاضر کلیه قوانین و آزمایشگاه، تحت شرایط جدید قرار گرفتند

نحوه رفتار با حیوانات )آشناسازی، تمرین، بیهوشی و کشتن حیوان بر اساس 
ی ستخرج از دستورهادستورالعمل کمیته اخلاق کار با حیوانات آزمایشگاهی م

( رعایت گردید. جهت ایجاد آنفارکتوس تجربی میوکارد از NIHهیلسینکی )
گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 021تزریق درون صفاقی ایزوپروترنول به میزان 

 20از وزن بدن به صورت محلول در نرمال سالین در دو روز متوالی و با فاصله 
ز القای آنفارکتوس میوکارد تجربی، از برای اطمینان اساعت استفاده شد. 

ی های قلب( استفاده شد، چون بالا رفتن آنزیمcTnIقلبی ) Iگیری تروپونین اندازه
های بالینی آنفارکتوس میوکارد پیشنهاد به عنوان نشانه Iاز قبیل تروپونین قلبی 

سر موش صحرایی مبتلا به سکته  0. دو روز پس از آخرین تزریق، (22)شود می
ی ی خونسر موش صحرایی سالم به طور تصادفی انتخاب شدند و نمونه 0و 
گیری ریخته شد. نتایج آزمون تی مستقل ها با قطره چکان روی نوار اندازهآن

ی های صحرایی مبتلا به سکتهدر موش Iنشان داد که سطح سرمی تروپونین 
های داری بیشتر از موشطور معنیلیتر( بهپیکوگرم بر میلی 062±09/09قلبی )
پس از اطمینان از (. P˂110/1لیتر( بود )پیکوگرم بر میلی ۸0±90/۸سالم )

گروه )هر  0طور تصادفی به های صحرایی بهالقای آنفارکتوس میوکارد، موش
و تمرین + مکمل  سر( کنترل، تمرین، مکمل )مصرف کورکومین( ۸گروه 

های صحرایی دو گروه تمرین و تمرین + مکمل جهت تقسیم شدند. موش
آشنایی با نحوه فعالیت روی نوارگردان الکترونیکی هوشمند حیوانی در برنامه 

مدت یک هفته در طی های صحرایی بهآشنایی شرکت داده شدند. ابتدا موش
متر بر دقیقه  01تا  ۸سرعت  دقیقه در هر جلسه با 00تا  01پنج جلسه به مدت 

 روی نوارگردان به فعالیت پرداختند.

کورکومین خالص از شرکت سیگمای آلمان تهیه و در  تجویز کورکومین:

گرم کورکومین به ازای هر کیلوگرم میلی 00درجه حل گردید. مقدار  92اتانول 
 مرین +های مکمل و تاز وزن بدن پنج روز در هفته و به صورت گاواژ به گروه

سازی اثرات حلال، دوز مشابه حلال به صورت گاواژ مکمل داده شد. برای خنثی
 .(0۸)به همه حیوانات دو گروه دیگر نیز داده شد 

های تمرین و تمرین + صحرایی گروههای موشهوازی: پروتکل تمرین

تمرینی  یی آشنایی با تمرین به مدت هشت هفته در برنامهمکمل بعد از برنامه
ر حوالی دهوازی روی نوارگردان الکترونیکی هوشمند حیوانی شرکت کردند که 

دقیقه در  00شد. در طی دو هفته اول، دویدن به مدت ، انجام می02ساعت 
متر بر دقیقه بود که در ادامه هر دو هفته، شدت و مدت  01هر جلسه با سرعت 

وازی به هی آخر شدت فعالیتفعالیت به تدریج افزوده شد تا اینکه در دو هفته
دقیقه رسید. شیب تردمیل از ابتدا تا  01متر بر دقیقه و مدت تمرین به  20

، رینی تمرین در صفر درجه ثابت ماند. در ضمن در هر جلسه تمانتهای دوره
پنج دقیقه گرم کردن و سرد کردن با سرعت پنج تا ده متر بر دقیقه انجام 

. سپس برای رسیدن به سرعت مورد نظر به ازای هر دقیقه، چهار متر شدمی
 . (20)به سرعت نوارگردان اضافه شد تا به سرعت مورد نظر برسد 

ی در این تحقیق سعجراحی حیوانات آزمایشگاهی و استخراج نمونه: 

درد و  مطالعه در کمترین زمان ممکن و با حداقلبر آن بود تا حیوانات مورد 
ساعت پس از آخرین جلسه  0۸های صحرایی، آزار کشته شوند. تمامی موش

گرم به ازای هر کیلوگرم( میلی 91صفاقی کتامین )تمرین، توسط تزریق درون
-جراحی انجام و موشگرم به ازای هر کیلوگرم( بیهوش، میلی 01و زایلازین )

ای هکنار زدن بافتهای صحرایی تشریح شدند و در ادامه پس از شکافتن و 
های بافتی از طریق هموژن کردن سطحی، بافت قلب خارج شد. استخراج نمونه

-نهلیتر بافر انجام شد. نموگرم بافت در یک میلیمیلی 011در بافر لیز با غلظت 

سپس . روی یخ سانتریفوژ شدند 02111دقیقه با دور  01مدت های هموژن به
درجه  -۸1د و تا زمان تحلیل در دمای آوری شبخش سطحی سانتریفیوژ جمع

برداری شده پس از شستشو در سرم داری شد. بافت عضله قلبی نمونهنگه
 21با نسبت  RNAlaterTMحاوی مایع  ۸/0های فیزیولوژیک در میکروتیوب

های ژنتیک به آزمایشگاه انتقال ور گردیده و جهت انجام آزمایشدرصد غوطه
های فاکتورهای مورد نظر از بافت عضله قلبی به ژنبیانگیری داده شد. اندازه
ژن سازی مقادیر بیانسنجش و پس از کمیPCR–time  Realوسیله تکنیک 

با استفاده  PCR واکنش .(20)تجزیه و تحلیل شد  ∆∆ctبا استفاده از فرمول 
در  SYBR Greenو  PCRmaster mix (Applied Biosystems)از 

 Applied Biosystems, Sequence ABI Step One Detection) دستگاه

Systems. Foster City, CA)  وتکل شرکت سازنده انجام گرفت. پر طبق
مایکرولیتر متشکل  01ای مخلوطی به حجم خانه Rotor 32 درون هر جایگاه از

مایکرولیتر از پرایمرهای  0مایکرولیتر مخلوط اصلی سایبرگرین ،  0از 
هرگروه )کنترل یا تحت تیمار( و  cDNA اختصاصی هر ژن، یک مایکرولیتر از

 تهیه شد. RNase مایکرولیتر آب بدون 0/2
انجام شده در دستگاه  Real-Time PCRبرنامه زمانی و دمایی واکنش      

پلیمراز شروع  Taqسازی آنزیم منظور فعالعبارت است از: ابتدا در یک چرخه به
 0گراد به مدت درجه سانتی 90الگو با دمای  DNAداغ و واسرشتی اولیه 

درجه  90چرخه با دمای  01-20صورت متناوب در طول دقیقه، مرحله دوم به
گراد به مدت درجه سانتی 21منظور واسرشتی و  ثانیه به 01گراد به مدت سانتی

منظور اتصال پرایمرها به رشته الگو و طویل شدن رشته اعمال شد. ثانیه به 21
-ی بررسی عملکرد و ویژگی پرایمرها و بررسی میزان تغییر در الگوی بیانبرا

الگو  DNAتایی به همراه یک واکنش بدون صورت دوها بهها، واکنشژن
(NTC)  نیز یک واکنش بدون آنزیم الگو (noRT) .برای هر ژن انجام شد
 ها به صورت سه تکرار تکنیکال برای هر گروه و سه تکرار واکنشواکنش

Real Time های آستانه در هر آزمایش انجام شد. در پایان میانگین چرخه
(Ct) ارائه  0برای هر ژن محاسبه شد. توالی پرایمرهای مورد استفاده در جدول

 .شده است
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های آماری و آزمون SPSS  افزارآوری شددده با اسددتفاده از نرمهای جمعداده

 .زیه و تحلیل شدندطرفه تجویلک و تحلیل واریانس دو-شاپیرو
 . توالی پرایمرهای مورد استفاده1جدول 
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 ها یافته

های صحرایی نشان داد که تفاوت های فیزیکی موشبررسی شاخص
های مختلف در وزن بدن، وزن قلب و نسبت وزن قلب به داری بین گروهمعنی

(. با این حال بیشترین مقدار میانگین این P˃10/1وجود ندارد )وزن بدن 
ها در گروه تمرین ثبت گردید که برای وزن بدن، وزن قلب و نسبت شاخص

گرم در  60/2گرم و  90/1گرم،  ۸2/221وزن قلب به وزن بدن به ترتیب برابر 
ب یکیلوگرم بود. کمترین مقدار وزن بدن و وزن قلب در گروه کنترل )به ترت

گرم( و کمترین مقدار نسبت وزن قلب به وزن بدن نیز  در گروه  ۸6/1و  200
 گرم در کیلوگرم( به دست آمد. 22/2تمرین + مکمل )

-طرفه در مطالعه حاضر نشان داد که تمریننتایج آزمون تحلیل واریانس دو

 NRF-1داری بیان ژن طور معنیهوازی و مصرف مکمل کورکومین به
دو عامل های صحرایی را افزایش داده است )برای هرهای موشکاردیومیوسیت

110/1>Pهوازی و مصرف داری نیز بین تمرین(. همچنین، اثر تعاملی معنی
 (.2( )جدول P<110/1مکمل کورکومین مشاهده گردید )

 
 

 NRF-2هوازی و مصرف مکمل کورکومین بیان ژن طور مشابه، تمرینبه
داری افزایش داده طور معنیصحرایی را نیز بههای های موشکاردیومیوسیت
، اثر NRF-2(. به علاوه، در زمینه تاثیر بر P<110/1دو عامل است )برای هر

داری بین مصرف مکمل کورکومین و تمرین هوازی وجود داشت تعاملی معنی
(110/1>P 2( )جدول.) 

توان گفت که هر دو عامل تمرین و مصرف مکمل کورکومین در مجموع می
و  NRF-1های ژنداری بر بیان به تنهایی و در تعامل با هم تاثیر معنی

NRF-2 .میوکارد دارند 
در مرحله پس آزمون، تغییر معنی داری در نسبت لپتین پلاسما به درصد چربی 

هفته تمرین ورزشی  ۸بدن در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل در نتیجه 

 (. t=  -069/0؛ P=  20/1ترکیبی مشاهده نشد )

درصد( نسبت لپتین به  20/6) تمرین ورزشی ترکیبی باعث کاهش معنی دار

(. اما، مقادیر P ،222/2  =t=  112/1ر گروه تجربی  شد )درصد چربی بدن د
نسبت لپتین پلاسما به درصد چربی بدن قبل و پس از برنامه تمرینی در گروه 

 .(0( )شکل P ،262/1 -  =t=  00/1کنترل معنی دار نبود )

 
دار با گروه های مورد مطالعه )*: تفاوت معنیگروه NRF-1 . میانگین بیان ژن0شکل 

های تمرین و مکمل در سطح دار با گروه: تفاوت معنی#، P˂10/1داری کنترل در سطح معنی
 (P˂10/1داری معنی

 

 

 
دار با گروه های مورد مطالعه )*: تفاوت معنیگروه  NRF-2 . میانگین بیان ژن2شکل 

ر سطح های تمرین و مکمل ددار با گروه: تفاوت معنی#، P˂10/1داری کنترل در سطح معنی
 (P˂10/1داری معنی

 

 
 

  بحث و نتیجه گیری
 NRF-2  و NRF-1 ژندار بیاننتایج پژوهش حاضر بیانگر افزایش معنی

های تمرین کرده با و بدون مصرف کورکومین نسبت ها در گروهکاردیومیوسیت
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رسد در پژوهش حاضر سازگاری با به گروه مکمل و کنترل بود. به نظر می
 ایهاستقامتی باعث القای عوامل موثر در افزایش بیان ژن هشت هفته تمرین

NRF-1 و NRF-2  قلب شده است. مطالعات انجام شده قبلی نشان دادند
کندری های قلبی با اختلال عملکرد میتوکه اختلالات متابولیکی همراه با نارسایی

ن وهای درگیر در فسفوریالسیمیوکارد مرتبط هستند. علاوه بر این، کاهش ژن
نیز  های حیوانی مبتلا به انفارکتوس قلبیاکسیداتیو میتوکندریایی در نمونه
-PGC ی حاضر، کاهش بیان های مطالعهگزارش شده است. همسو با یافته

1α ،نیز به میزان قابل توجهی در عضلات بیماران قلبی گزارش شده است
یان و سطوح ی ببنابراین با توجه به اختلال عملکرد میتوکندری و تنظیم کاهش

ممکن است که افزایش بیوژنز و بازسازی عملکرد  PGC-1αپروتئینی 
میتوکندری به بیماران قلبی کمک کند تا وضعیت متابولیکی خود را بهبود 

ان نش NRF-2و  PGC-1α ،NRF-1. همچنین، افزایش (22)بخشند 
تواند سوخت و ساز انرژی را از طریق افزایش هوازی میدهد که تمرینمی

های بیوژنز میتوکندریایی بهتر نموده و آسیب میوکارد ایجاد شده کنندهتنظیم
. احتمالاً تنش ناشی از (26)ی انفارکتوس میوکارد را بهبود بخشد به وسیله

هوازی به عنوان محرکی قوی باعث اتساع عروق و افزایش جریان خون تمرین
ت ظمیوکارد شده و با تاثیر بر بهتر شدن رهایش کلسیم در اثر کاهش غل

میتوکندری، علاوه بر افزایش کلسیم سیتوزولی، غلظت کلسیم ماتریکس 
میتوکندری را نیز سبب شده که سطح کلسیم را به حد کافی افزایش داده و 

. یک کیناز اثرگذار فرو دست بر (02)کند دهیدروژنازهای ماتریکس را فعال می
المودولین نسخه کیناز وابسته به کلسیم کرسانی کلسیم یعنی پروتئین مسیر پیام
ی های میتوکندرمیتوکندری به همراه پیش تنظیمی آنزیم DNA برداری از

اند که افزایش محتوای . برخی مطالعات گزارش کرده(01)دهد را افزایش می
DNA تواند ناشی از افزایش میتوکندری میNRF-1  وNRF-2  .باشد

ن است بخشی از یک پاسخ میتوکندری ممک DNAافزایش محتوای 
کند تا افت عملکرد میتوکندری مربوط سازگارانه باشد که به سلول کمک می

. (2۸)هایی مثل انفارکتوس میوکارد را جبران نماید به افزایش سن و بیماری
ی بر بیان بدنی و ترکیبات فیتوشیمیایدر این زمینه، عوامل مختلفی مانند فعالیت

 بدنی بیوژنزنشان داده شده است که فعالیت. (01)ها تأثیر دارند بسیاری از ژن
واسطه مسیر گیرنده بتا به  PGC-1αمیتوکندریایی را از طریق افزایش بیان 

باعث بازیابی عملکرد میتوکندری از طریق  افزایش داده و cAMPآدرنرژیک/ 
-التواند با فعشود که میداینامیک میتوکندری می 0مهار تغییر شکل پاتولوژیک

طور کلی . به(00)مرتبط باشد  ERK1/2-JNK-P53رسانیسازی پیام
و سطوح کلسیم شبکه اندوسارکوپلاسمی با تاثیر بر  CaMKافزایش مقادیر 

عوامل بالادستی بیوژنز میتوکندریایی، میتوژنز فعال شده با پروتئین کینازهایی 
 دهد.افزایش می NRF-2و  NRF-1را توسط  PGC-1αاز قبیل 

PGC-1α  فعال شده توسط تمرین استقامتی به فاکتور رونویسی متصل شده
کند و اند را تنظیم میهای میتوکندری که در هسته واقع شدهو بیان ژن

. البته نتایج (02)موثر است  Tfamو  NRF-1,2 سازیهمچنین در فعال
دهد افزایش مشاهده کند که نشان میای را مطرح میبرخی مطالعات فرضیه

 PGC-1αمستقل از فعال سازی  Tfamو  NRF-1 ،NRF-2شده در 
های ی دخالت مکانیزمهای فعال اکسیژن است که احتمالاً نشان دهندهو گونه
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های بیشتر در این زمینه که نیاز به انجام پژوهش (2۸)باشد تنظیمی دیگری می
 رسد. ضروری به نظر می

آدنوزین مونو فسفات حلقوی  2،هافنولاز طرف دیگر نشان داده شده برخی پلی 
(cAMP )کنند و در حال حاضر به عنوان القا کننده ذاتی بیوژنز را فعال می

است  2مینها کورکومیتوکندریایی تحت بررسی هستند. یکی از این پلی فنول
موده رسانی بافت قلبی جلوگیری نخون -تواند از آسیب ناشی از ایسکمیکه می

نتایج مطالعه حاضر نشان داد که . (02)دریایی را افزایش دهد و بیوژنز میتوکن
 و NRF-1 هایداری بیان ژنمصرف مکمل کورکومین به صورت معنی

NRF-2 گزارش شده دهد. در همین راستا ها را افزایش میکاردیومیوسیت
ها، است که استفاده طولانی مدت از کورکومین به عنوان مکمل غذایی در رت

را افزایش داده و پتانسیل غشای میتوکندری و  PGC-1αبیان پروتئین 
متاسفانه تحقیقات محدودی در  .(02)را بهبود بخشیده است  ATPسطوح 

ی تحقیق حاضر این بود که اگرچه ترین یافتهاین زمینه انجام شده است. مهم
ما پس از هشت هفته تمرین استقامتی و مصرف مکمل کورکومین شاهد 

های عوامل تنفسی هسته بودیم، اما میزان تغییرات در گروه افزایش بیان ژن
های تمرین و مکمل افزایش بیشتری داشت. تمرین + مکمل نسبت به گروه

ن هوازی در محافظت از بروز نقص این یافته ها نشان دهنده تاثیر تمری
میتوکندریایی در دوران سکته قلبی است. اگرچه دلیل اصلی آن هنوز کامل 

در دوره  PGC-1α مشخص نیست، اما این احتمال وجود دارد که سطح بالای
 (29)تمرین ورزشی بتواند از کیفیت میتوکندریایی در این دوران محافظت کند 

های بیوژنز و برخی دیگر از شاخص PGC-1αگیری که عدم اندازه
ود در شباشد و پیشنهاد میش حاضر میهای پژوهمیتوکندریایی جز محدودیت

 تحقیقات آتی مورد مطالعه قرار بگیرند.

دهند که افزایش فعالیت جسمانی یا در نهایت این که شواهد زیادی نشان می
ا دارد هیک سبک زندگی فعال تأثیر مثبتی بر سلامت قلب و عروق در انسان

خطر برای داروها جهت تواند به عنوان یک جایگزین مؤثر و بی. ورزش می(00)
طور . به(21)های قلبی بعد از انفارکتوس قلبی در نظر گرفته شود بهبود نارسایی

زایی که در بهبود زایی و سیناپسزایی، نورونجالب، تمامی فرایندهای رگ
رژی أمین انهای قلبی عروقی به واسطه ورزش نقش دارند، نیازمند تنارسایی

باشند. در واقع، اختلالات های قلبی میهای سلولفراوان از سوی میتوکندری
ای قلبی ههای رایج در فرایند بیماریمیتوکندریایی به عنوان یکی از فرضیه

دهند که اختلال در پویایی میتوکندریایی مطرح بوده و شواهد زیادی نشان می
ای هوکندریایی در پیری و بیماریجوشی میتو عدم تعادل بین شکافت و هم

ثبت اثر تعاملی م. نتایج پژوهش حاضر نیز برای اولین بار (21)قلبی دخیل است 
دار تمرین هوازی و مصرف مکمل کورکومین بر عوامل تنفسی هسته و معنی

های صحرایی مبتلا به سکته قلبی مورد تایید قرار داد، ولی با این را در موش
یوژنز های دیگری از بحال در این زمینه نیاز به مطالعات بیشتر و بررسی شاخص

ش ها در پژوهکه به خاطر برخی محدودیترسد میتوکندریایی لازم به نظر می
 حاضر مورد بررسی قرار نگرفته است.

 گیرینتیجه
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تمرین و مصرف مکمل کورکومین به تنهایی و در تعامل با هم موجب افزایش 

میوکارد گردیده است که تاثیر عامل تمرین  NRF-2و  NRF-1های بیان ژن
 بیشتر از مصرف کورکومین بوده است.

 قدردانیتشکر و 

-از تمامی کسانی که در این پژوهش ما را همراهی کردند، سپاسگزاری می

در  (0120۸00۸1210260029۸0222۸1۸20شود پژوهش حاضر با کد پژوهشی )
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد تبریز تایید و انجام گرفته است.
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