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Abstract 
There have been limited studies on the effect of the combination of aerobic exercise and alcohol 

consumption on regulators of antioxidant defense systems, especially erythroid nuclear factor 

2 associated with factor 2 (Nrf2) in heart muscle. The aim of this study was to investigate the 

effect of eight-week aerobic exercise with ethanol consumption on Nrf2 gene expression in 

heart tissue and antioxidant parameters of plasma in male rats. Totally, 32 rats with an average 

weight of 230 ± 6 g were divided into four groups including control, aerobic exercise, ethanol 

20% at a dose of 4 g/kgbw, and ethanol+ aerobic exercise. At the end of the period, levels of 

Nrf2 gene expression, total antioxidant capacity (TAC) and malondialdehyde (MDA) were 

evaluated. Data were analyzed by two-way ANOVA at the significant level of p≤0.05. The 
results showed that aerobic exercise had a significant effect on Nrf2 gene expression 

(P=0.0068). The results suggested no significant effect of ethanol consumption (P=0.312) and 

interaction effect between aerobic exercise and ethanol consumption (P=0.237) on Nrf2 gene 

expression. Aerobic exercise significantly increased the expression of Nrf2 gene in the aerobic 

exercise and ethanol+ aerobic exercise groups compared to the control. Ethanol consumption 

significantly reduced TCA and increased MDA levels compared to other groups. The findings 

suggested that ethanol consumption was decreased and plasma levels of TAC and MDA were 

increased, respectively. In contrast, aerobic exercise through increasing TAC and Nrf2 gene 

expression levels led to a decrease in the oxidative damage caused by ethanol consumption. 
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Extended Abstract  

Background and Purpose 
There have been limited studies on the effect of the combination of aerobic 

exercise and alcohol consumption on regulators of antioxidant defense systems, 

especially erythroid nuclear factor 2 associated with factor 2 (Nrf2) in heart 

muscle. The transcription factor Nrf2 is a major regulator of antioxidant proteins 

(1). Nrf2 is expressed in all tissues of the body, but most strongly in the heart, 

brain, kidney, muscle, lung, and liver (2). Regulation of Nrf2 transcription factor 

is affected by various factors including exercise (3). Physical activity has been 

suggested as a useful non-pharmacological approach to modulate gene expression 

of this antioxidant pathway, especially in the heart muscle. The aim of this study 

was to investigate the effect of eight-week aerobic exercise on the damages caused 

by 20% ethanol consumption on oxidative stress indices (malondialdehyde 

(MDA) and total capacity antioxidant (TAC)) in plasma and Nrf2 gene expression 

in the heart tissue in rats. 

 

Materials and Methods 

Totally, 32 male rats with an average weight of 230 ± 6 g were divided into four 

groups including control, aerobic exercise, ethanol 20% at a dose of 4 g/kgbw and 

ethanol+aerobic exercise. All groups were anesthetized with an intraperitoneal 

injection of ketamine (30-50 mg/kg body weight) and xylazine (3-5 m /kg body 

weight) 48 hours after the last ethanol ingestion and exercise session during 

overnight fasting. The blood sample was taken from the liver vein, and 

immediately the heart tissue was collected and frozen at -80°C. The whole RNA 

was extracted from the heart tissue of different rat groups. The extracted RNA 

samples were used for cDNA synthesis after genomic contamination with DNasI, 

RNase-free enzyme (Sinaclone, Iran). Nrf2 gene expression was evaluated using 

real-time PCR performed using SYBER Green qPCR Master Mixes (Ampliqon, 

Denmark) in Rotor gene 6000 (Corbett). Real-time PCR reactions were conducted 

in a final volume of 20 µl and each reaction was performed duplicate. The reaction 

mixture consisted of 3 µl cDNA (50 ng/µl), 8 µL RealQ Plus 2x Master Mix Green 

(Amplioqon, Denmark), 0.4 µL of each specific primer (10 pmol), and 8.2 µL of 

DNase/RNase free water. PCR in real-time was applied with the following 

primers: Forward: 5'- GCTGCCATTAGTCAGTCGCTCTC -3' and Reverse: 5'- 

ACCGTGCCTTCAGTGTGCTTC -3' for the rat Nrf2 gene (4) and Forward: 5'- 

GGCAAGTTCAACGGCACAG -3' and Reverse: 5'- 

GACGCCAGTAGACTCCACGAC -3' for the rat GAPDH gene. Relative gene 

expression was quantified by the 2-ΔΔct method. Plasma TAC was determined by 

the ferric reducing antioxidant power assay proposed by Benzi et al. (1996) (5), 

and MDA was measured using the thiobarbituric acid method (6). Graph Pad 
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Prism 6.07 was applied for data analysis. Data were analyzed through two-way 

ANOVA analysis at the significant level of p≤0.05.  
 

Result 
The results showed that aerobic exercise had a significant effect on Nrf2 gene 

expression (P=0.0068). The findings indicated no significant effect of ethanol 

consumption (P=0.312) and interaction effect between aerobic exercise and 

ethanol consumption (P=0.237) on Nrf2 gene expression. Aerobic exercise 

significantly increased the expression of Nrf2 gene in the aerobic exercise and 

ethanol+ aerobic exercise groups compared to the control group (p≤0.05). In the 
current study, TAC was measured as an estimate of the potential composition of 

different antioxidants in the body. The results of two-way ANOVA analysis 

suggested that the effect of aerobic exercise (P=0.013) and ethanol consumption 

(P=0.024), as well as the interaction effect between aerobic exercise and ethanol 

consumption (P=0.0005) were significant for TAC. The results of Tukey's post-

hoc test demonstrated that ethanol consumption significantly decreased TAC in 

the ethanol group compared to the other groups. The TAC decreased significantly 

in the ethanol group (0.0809ng/mgProtein) compared with the control group 

(1.121ng/mgProtein) (p≤0.01) and the exercise group (0.825ng/mgProtein) 
(p≤0.05). Moreover, TAC increased significantly (p≤0.01) in ethanol+ aerobic 
exercise group (1.172ng/mgProtein) compared with the ethanol group. In the 

present study, MDA was measured as an index for lipid peroxidation. The results 

of the two-way ANOVA analysis showed that the effect of aerobic exercise 

(P=0.0001), ethanol consumption (P = 0.0001) and interaction effect between 

aerobic exercise and consumption ethanol (P=0.0001) was significant for plasma 

MDA levels. The results of Tukey's post hoc test showed that ethanol 

consumption significantly increased MDA in the ethanol group compared to other 

groups. The amount of MDA in the ethanol group was 0.365ng/mgProtein which 

was significantly increased compared with the control group (0.149ng/mgProtein) 

(p≤0.0001). The level of MDA in the aerobic exercise group was 0.104 
ng/mgProtein, which was significantly decreased compared to the ethanol group 

(p≤0.0001) and the control group (p≤0.05). Further, the MDA in the ethanol + 
aerobic exercise group was 0.128 ng/mg Protein, which was significantly 

decreased compared to the ethanol group (p≤0.0001). The present study evaluated 
the combined effects of physical exercise and chronic ethanol consumption and 

concluded that alcohol consumption might increase cardiac MDA and reduce 

myocardial antioxidant potential. Like the ongoing study, Benzie et al. (6) 

suggested that resistance exercise could reduce the harmful effects of alcohol on 

the heart and improve the heart's capacity antioxidant. Regular exercise might 

improve the damage caused by oxidative stress and reduce lipid peroxidation 
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through adaptations created by the expression level of genes controlling 

antioxidant defense systems.  

 

Conclusion 
The findings of the present study showed that ethanol consumption was decreased 

and TAC and MDA levels in plasma were increased. In contrast, aerobic exercise 

through increasing TAC levels in plasma and Nrf2 gene expression levels led to 

a decrease in the oxidative damage caused by ethanol consumption. On the other 

hand, the results of the current study illustrated that regular aerobic exercise 

combined with ethanol consumption improved ethanol-induced oxidative 

damage. Regular and moderate exercise seems to maintain health and reduce the 

risk of cardiovascular disease not only by modulating some of the genes that 

control cell oxidation/reduction status but also by improving the performance of 

the cardiovascular system via various mechanisms. If the positive effects of the 

current study are repeated in human subjects, regular aerobic exercise may have 

therapeutic potential to counter the harmful effects of chronic alcohol usage. 

Keywords: Ethanol, Aerobic exercise, Erythroid nuclear factor 2 related to factor 

(2) (Nrf2), Gene expression, Antioxidant  
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 مقالة پژوهشي

 در عضلۀ Nrf2مصرف اتانول بر بیان ژن توأم با اثر هشت هفته تمرین هوازی 

 1اکسیدانی موش صحرایی نرهای آنتیقلب و برخی از شاخص
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 25/06/1398تاريخ پذيرش:               20/04/1398تاريخ دريافت: 

 چکیده 

هاي سيستم دفاع کنندهتنظيمينات ورزشي و مصرف الکل بر تأثير ترکيب تمر مطالعات محدودي دربارۀ

اند. قلب انجام شده در عضلة (Nrf2)دو  مرتبط با فاکتوردوي  يتروئيدار ياکتور هستهويژه فااکسيداني بهآنتي

و  قلبعضلة   Nrf2بر بيان ژنمصرف اتانول  هوازي توأم با تمرين هشت هفته اثر بررسي با هدف حاضر ةمطالع

 6با ميانگين وزني صحرايي موشسر  32تعداد  .انجام شدصحرايي نر  وشاکسيداني پلاسما در مهاي آنتيخصشا
و اتانول  وزن بدن  کيلوگرمبر  گرم چهار ا دوزبدرصد  20 کنترل، تمرين هوازي، اتانول گروهچهار به گرم  230 ±

اکسيداني آنتي تام و ميزان ظرفيت Nrf2 سطوح ميزان بيان ژن ،در پايان دورهتقسيم شدند. تمرين  همراهبه

(TCAو مالون )دي( آلدئيدMDA.ارزيابي شدند ) داري در سطح معنا سويهبا آزمون تحليل واريانس دوها داده 

0.05≤P   .ژن  يانـب راداري باثر معن تمرين هوازينشان داد که  يجنتاتجزيه و تحليل شدندNrf2 تـداش (P = 

و مصرف اتانول  تمرين هوازي ي بين( و اثر تعاملP = 0.312) مصرف اتانول نداشتن دارامعن يرتأث ،يج(. نتا0.0068

(P = 0.237را در ب )ژن  يانNrf2 بيان ژن داري امعن طورهتمرين هوازي ب .نشان دادNrf2 تمرين  هايرا در گروه

داري سبب کاهش ميزان طور معناهافزايش داد. مصرف اتانول بگروه کنترل  در مقايسه باهمراه اتانول تمرين بهو 

TCA  و افزايشMDA ترتيب سبب کاهش و نشان داد که مصرف اتانول به يجنتاها شد. با ساير گروه در مقايسه

 TACتمرين هوازي از طريق افزايش سطوح  دادنمقابل انجامشد، اما در MDAو  TACپلاسمايي  افزايش سطوح

 شد.   منجر آسيب اکسيداتيو ناشي از مصرف اتانولبه کاهش  Nrf2 ژنبيان و افزايش 

-(، بيان ژن، آنتيNrf2) 2فاکتور با مرتبط 2 اريتروئيد ايهسته اتانول، تمرين هوازي، فاکتور واژگان کلیدی:

 .اکسيدان
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 مقدمه 
طور بهجهان  یتاز جمع یبخش بزرگهای الکلی است که ترین نویشیدنیشدهیکی از شناختهاتانول 

حدود  ی یعنیانرژ چشمگیریمنبع برداشتن در با وجود مصرف اتانول کنند.یمصرف مآن را منظم 

 آنمصرف و ممکن است سبب سوءدارد  الدنببه یزن یادیز یامدهایپ ر هر گرم،د یلوکالریکهفت 

 یلیونمسه از  یش، بکردمنتشر 1820در سال  1یبهداشت جهان سازمانکه  یاساس گزارشبر شود.

دهنده نشان ینا ؛(1) نداهالکل جان خود را از دست داداز  نمزم ۀاستفاد دلیلبه 2016در سال  نفر

. (2) افتدیدر مردان اتفاق م یروممرگ ینچهارم ااز سه یشب کهمرگ است  20از هر مرگ  یک

 .(3) ستبالا و فشارخون یاتبعد از مصرف دخان یماریعامل خطر ب ینالکل سوم ازحدیشمصرف ب

طور به یو عروق یقلب ستمیس ر عملکردمزمن بصورت بهو هم ی حیتفر یالکل هم در دوزها مصرف

 یو عروق یقلبهای بیماریمرتبط با  هایریوممرگ که بسیاری ازطوریهب ؛است آورانیز یریچشمگ

و  هد، کاهش برونقلب یاحتقان ییبا نارسا یالکل یوپاتیومیکارد ،یشکمریز یاختلالات بطنجمله از

  .(4) به مصرف مزمن و حاد الکل وابسته استپرفشار خونی 

وابسته به نوع الکل  ی و عروقی ناشی از مصرف الکلقلبهای بیآس اند کهمطالعات نشان دادههمچنین 

 ؛شودیم نییشده تعالکل مصرف زانیلکه با م؛ ب(یمثال، آبجو در مقابل مشروبات الکل رای)ب ستین

 با مصرف سهیمتوسط الکل در مقا کم تا مصرفحاکی از آن است که  هاحال برخی از گزارشبااین

معرض در کمتر ،کنندیمصرف نم یالکل گونهچیکه ه یافراد نیو همچن زیاد هایدوز بامزمن 

 حفاظت کیتحر دلیلبهاین اثر  احتمالاً .(5) قرار دارند یعروق ی وقلب یهایماریاز ب یناش ریوممرگ

 حال نقش الکلاست؛ بااین یسکمیا برابر در هاشدن آنشرطیپیشو  یقلب یاهتیوسیم یسلول

مصرف  یتر از نقش حفاظتمراتب مهمبه یعروق و یقلب یهایماریب یخطر عمده برا عامل کیعنوان به

  .(6)متوسط آن است 

 دیگر های بافت از بیشتر محدود، تکثیر قابلیت و مداوم اکسیداتیو فعالیت دلیلبه قلب هایسلول

 قلب عملکرد کاهش امروزه کهطوریبهند؛ دار قرار آزاد هایرادیکال تولید از ناشی آسیب درمعرض

 سلولی مرگ دلیلبه قلب سلولی ۀتود کاهش و اکسیداتیو استرس از ناشی آسیب به را پیری طی

 . (7) دهندمی نسبتها آسیب این از ناشی

آن،  تیاتانول و متابولهای الکلی مانند نوشیدنیمتعددی برای اثرات سوء  هایمطالعات مکانیسمدر 

استرس  ،یتوکندریاختلال عملکرد م از طریقاین اثرات  که شده است گرفتهنظر در د،یاستالدئ

 کلاژن حد از شیو رسوب ب یانقباض یهانیکاهش پروتئ ی،قلب ۀعضلهای سلولآپوپتوز  ،اکسیداتیو

های گونه و هااکسیدانآنتی بین تعادل دارد کهاشاره به وضعیتی  واکسیداتی استرس .(8) دشواعمال می

                                                           

1. World Health Organization (WHO) 



 71                                                              ...توأم با مصرف اتانول بر يهواز يناثر هشت هفته تمر: تبارفرج

 

 

. شودمی اختلال دچار ROSافزایش تولید  یا هااکسیدانآنتی تخلیۀ دلیلبه 1پذیر اکسیژنواکنش

 هایآلاینده مانند محیطی عوامل توسط ROS، تولید های متابولیکناقص سوختبر متابولیسم علاوه

 برایمستعد  یهااز بافتی کیقلب ۀ عضلگیرد. دخانیات و مصرف الکل نیز صورت میزیستی، مصرف 

و  دروژنیه دیپراکس د،یاکسسوپر هایمانند یون هاROSاز  یناشاکسیداتیو  یهابیبروز آس

 . (9)است  لیدروکسیه

 از ناشی گیاکسیدکنند اثرات با مقابله برای هاسلول ،دهداسترس اکسیداتیو روی می که هنگامی

ROS رونویسی، فاکتورهای رمزگذاری هایژن کردنخاموش یا کردنفعال طریق از که کنندمی تلاش 

 هایفاکتورترین یکی از مهم .کنند بازیابی را تعادل ساختاری، هایپروتئین و اکسیدانیآنتی هایآنزیم

 مرتبط با فاکتوردو  یتروئیدار یاکتور هستهفا یهاسلول یاکسیداسیون/احیا کنندۀکنترل رونویسی

 تولیدو سبب شود می فعال ROS حداز  بیش از طریق تولید است که( 2Nrf رونویسی )فاکتور 2دو

 . (10) شودمی التهابیپیش هایسایتوکیناکسیدانی و آنتی هایو پروتئین هاآنزیم

 پروتئین ژن 200 از بیش و است اکسیدانیآنتی هایپروتئین اصلی کنندۀتنظیم Nrf2 رونویسی فاکتور

های بافت همۀ در Nrf2 رونویسی فاکتور .(11) کندمی تنظیم اکسیداتیو استرس به پاسخ در را سلولی

  .(12)است  کبد و شش ماهیچه، کلیه، قلب، مغز، در آن بیان بیشترین اما ،شودمی بدن بیان

رو فعالیت ؛ ازاین(13)ثیر عوامل مختلفی ازجمله ورزش است تأتحت Nrf2رونویسی  تنظیم بیان فاکتور

در  ژهیوبه یدانیاکسیآنت ریمس نیژن ا انیب لیتعد یبرا یی مفیدداروریغ یک راهکارعنوان بهبدنی 

قرار  متعادل یوضعیت در هااکسیدانآنتی وROS مقادیر  طبیعی، شرایط در. است مطرح یقلب ۀعضل

 که زمانی. (9، 14دارد ) قلب در اکسیدانیآنتی تنظیم سیستم در یحداقل نقش Nrf2 دارند؛ بنابراین

 شود، مختل شدید تمرینات ورزشیدادن انجام هنگام خصوصبه ROS افزایش جهت در تعادل این

 هایپژوهش راستا همین در .شودمی سلول در  Nrf2بیاناسترس اکسیداتیو و افزایش  ایجاد باعث

 هایشدت اکسیداتیو در استرس محصولات و اکسیدانآنتی مواد روابط بین تعیینبا هدف  فراوانی

استرس وضعیت با  یورزش اتنیتمرکل پروتها، براساس این پژوهش اند.شده انجام تمرینی مختلف

مدت و طولانی ، نامنظمدیشد اتنیتمرنظر وجود دارد که . این اتفاق(15) مرتبط است اکسیداتیو

از  .(16) شودمیقلب  در عضلۀ یسلول اکسیداتیو بیآس شیافزا سبب ROS دیتول شیعلت افزابه

 دیتولاز  و دداشته باش یدانیاکسیآنت یمحافظت اتاثر رسدینظر مبه و متوسط رزش منظمو طرفی

همچنین نشان داده شده است که  .(1، 17) کندیم یریجلوگ نیاز تمر یآزاد ناش یهاکالیراد

                                                           

1. Reactive Oxygen Species (ROS) 

2. Nuclear Factor Erythroid 2-Related Factor 2 (Nrf2) 
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 یدانیاکسیآنت ستمیو س دهدرا کاهش  یعضله قلب اکسیداتیواسترس  تواندیم ی منظمورزشتمرینات 

  .(13) کنترل کند نیز در قلب را یریاز پ یناش اکسیداتیواسترس  شیو افزاند ک تیتقو را

 یبررس هیکبد، قلب، مغز، عضلات و کل مانند ییهابافت اکسیداتیو وضعیتبر  یبدن ناتیاثرات تمر

استرس  یهابر شاخص اتانولمتفاوت  یاثر دوزهاۀ طیدر ح یادیز یهایبررس براین علاوهو  استشده 

با اعمال محدودی  اتمطالع حوزه، نیا ۀنیشیپی بررس براساس حالبااین ؛گرفته است انجام اکسیداتیو

 نیهمچن. اندانجام شدهبافت قلب  وضعیت اکسیداتیوبا شدت متوسط بر  نیالکل و تمر ریتغمدو  هر

 Nrf2 بیان ژناثر ورزش بر  ۀواسطبه یدانیاکسیآنت ستمیس تیتقوبارۀ در یمطالعات محدودتاکنون 

با شدت متوسط بر  یهواز نیاثر تمر یبررس با هدف پژوهش نیا بنابراین ؛اندانجام گرفتهقلب  رد

 و 1یدئآلددیالون)م اکسیداتیواسترس  یهابر شاخص درصد 20 از مصرف اتانول یناش یهابیآس

نر  ییصحرا یهاموش یقلب ۀدر عضل 2Nrf یسیو فاکتور رونو (پلاسما 2اکسیدانیظرفیت تام آنتی

  .شودانجام می
 

 پژوهش روش
 32العه طدر این م  .بود بنیادی و تجربی نوع از با توجه به ماهیت و اهداف آن حاضر پژوهش روش

انستیتو مرکز ، از هفتهشش و سن  گرم 230 ± 6با میانگین وزنی  نژاد ویستار نر صحرایی موش سر

 22تا  20در محیطی با دمای  ،آزمایشگاه جانوریس از انتقال به حیوانات پ. ندپاستور آمل تهیه شد

 شدند.ساعت نگهداری  12:12روشنایی -تاریکی ۀدرصد و چرخ 45تا  35وبت ، رطلسیوسدرجه س

 (رانیا-رورپساخت شرکت بهآب و غذای مخصوص موش ) مصرفبه پژوهش حیوانات ۀ در طی دور

 روی فعالیت ۀجدید و نحونگهداری آشنایی با محیط یک هفته حیوانات پس از  .اشتنددآزاد  یدسترس

 .نددشتقسیم  + اتانول اتانول، تمرین و تمرین کنترل، گروهچهار طور تصادفی به به لتردمی

ی حیوانات با دویدن اهفتهکسازی یدوره آشنا کیبا هوازی تمرین  هفته هشت: پروتکل تمريني

 متر 10 ی سه جلسه با سرعتاهفتههای تمرینی گروه ،آشناسازیی دورۀ در ط. شدآغاز روی تردمیل 

منظور تعیین به یخستگ آزمون سازگاری دورۀپس از . نددشتمرین داده  قهیدق 10 مدتبه قهیر دقب

  :شدانجام  ریآزمون به شرح ز نی. اشد دویدن اجراحداکثر سرعت 

گروه  واناتیاز ح کیکه هریتازمان .منتقل شدندمتر بر دقیقه  پنجسرعت با تردمیل به  حیوانات

. قبل اضافه شد سرعتبهمتر بر دقیقه ، سه قهیقسه دهر  گذشت با تمرینی به خستگی رسیدند،

 آزمون متوقف شد. شد وآغاز  یخستگ ،بودندنموفق دویدن به حفظ سرعت در  اتوانیح کهیهنگام

                                                           

1. Malondialdehyde 

2. Total Antioxidant Capacity (TAC) 
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 با شدت متوسط است. جلسات یبدن تیفعال با مطابقکه  دشحداکثر سرعت محاسبه  درصد 65 سپس

 30 زمان تمرین مدت ینیروز تمر نیدر اول. انجام شدی متوال ۀهفتدو  یروز در هفته براپنج  تمرینی

 قهیدق 60مدت بهد تا اضافه ش در روز قهیدق 10تمرین به میزان مدت  بعدی هایو در روزدقیقه بود 

آزمون  دوباره بارک. هر دو هفته یندتمرین کرد ساعت در روزیک  یبرا واناتیاز روز پنجم ح د.یرس

 .(18) دشحداکثر سرعت محاسبه  درصد 65و  شد حداکثر سرعت به همان روش قبل انجام

وزن  لوگرمیک برگرم چهار  دوز با درصد 20 )اتانول( الکل در این پژوهش ازروش مصرف اتانول: 

اری برای سازگ از گاواژ استفاده شد. هاموشبرای خوراندن اتانول به  .شد استفاده صورت روزانههبدن ب

هشتم به  روز .شدرم به مقدار قبل اضافه گ 5/0 روز هرو شد رم شروع گ 5/0ها با اتانول از دوز موش

دو روزه  رسید. بعد از رسیدن به دوز چهار گرم بر کیلوگرم با فاصلۀ گرمیعنی چهار  مدنظردوز 

 .(18، 19) تعیین مقدار دقیق دوز انجام شد گیری مجدد برایوزن

 ملاحظات اخلاقي

 1حاضر با توجه به اصول راهنمای اخلاقی برای مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی پژوهش

(IACUCانجام شد. تمام آزما )کد اخلاق پژوهش  اخلاق دانشگاه مازندران ۀکمیت به تأیید هایش(

 پژوهشآزمایش مناسب با  برایحیوانی خاص  ۀگون .رسید (IR.UMZ.REC.1397.054حاضر 

حیوانات  با .حداقل حیوان مورد نیاز برای صحت آماری و حقیقی پژوهش استفاده شداز  .انتخاب شد

 .شایسته رفتار شد صورتها بهبه آن استرس، رنج و درد واردشدهاهش فشار، جمله اجتناب یا کاز

تمرین و مصرف اتانول  عفونت یا عوارض جانبی پس از نشدنایجادمنظور تدابیر و داروهای لازم به

ترین درد و آزار حیوان انجام کردن حیوانات طبق اصول اخلاقی با کمقربانینظر گرفته شد. حیوانات در

ا رعایت اصول اخلاقی به بهترین نحو و بحیوانات  نگهداری و دفع لاشۀ ،ایزیستی، تغذیهشرایط  .شد

 .صورت پذیرفت

 بافت  استخراج

 کاملاً مشابه ناشتایی طدر شرای ینیتمر ۀجلس نیآخرمصرف اتانول و ساعت پس از  48ها تمام گروه

 سه تا پنج) 3وزن بدن( و زایلازین لوگرمیبر ک گرمیلیم 50-30) 2کتامین یصفاقدرون قیبا تزر شبانه

و خون از طریق ورید  شکافته شد نهیس ۀقفس. سپس ندشدهوش وزن بدن( بی لوگرمیبر ک گرمیلیم

 شد. یآورجمعقلب بافت و بلافاصله شد کبدی گرفته 

                                                           

1. Institutional Animal Care and Use Committee 

2. Ketamine 

3. Xylazine 
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 و بيان ژن  cDNA، سنتز RNAاستخراج 

 .شداستفاده  (ایران) 1پارس طوساز بافت قلب موش صحرایی از کیت  توتال RNAاستخراج  برای 

 RNase & DNaseهای . به میکروتیوبدالعمل کیت شرکت سازنده انجام شطبق دستوراستخراج 

Free ،50 میکرولیتر افزوده  750ه مقدار به آن بافر لیزکننده ب شد و اضافهوژنه گرم نمونه هممیلی

میکرولیتر کلروفرم به مخلوط حاصل  150 .نددقیقه انکوباسیون شدپنج  مدتها بهنمونه سپس شد.

مدت سه دقیقه در دمای اتاق شدت تکان داده شد و بهثانیه مخلوط حاصل به 15د و برای اضافه ش

دور در  13000گراد با سرعت سانتی دقیقه در چهار درجۀ 12مدت انکوبه شد. مخلوط حاصل به

 RNAپس از سانتریفوژ مخلوط سه فاز تشکیل شد که فاز مایع بالایی حاوی  شد. دقیقه سانتریفوژ

شد. سپس به ستون درصد مخلوط  70میکرولیتر الکل اتانول  400با  وشد دقت جدا بود. این فاز با

که یقه سانتریفوژ شد. مواد زایدی دور در دق 13000دقیقه با سرعت  یکمدت بهو سیلیکا اضافه شد 

، دور انداخته شد. دوباره پس از عبور از فیلتر در میکروتیوب کالکتور زیر ستون جمع شده بود

( اضافه PWشو )ومیکرولیتر از بافر شست 700به ستون شد و  به ستون برگرداندهمیکروتیوب کالکتور 

یه سانتریفوژ شد. میکروتیوب کالکتور زیر دور در ثان 13000دقیقه با سرعت  یکمدت به سپسشد. 

شو به ومیکرولیتر بافر شست 500 دوباره و ، خالی شدر آن جمع شده بودشده دکه مایع شستهستون 

دور  13000 دقیقه با  سرعت یکدت مشد و بهاستخراجی اضافه  RNAستون برای خلوص بیشتر 

DEPCشده با مارمیکرولیتر آب تی 30در ثانیه سانتریفوژ شد. درنهایت 
اضافه شد ستون سیلیکا  به 2

ه با حداکثر سرعت دقیق دومدت داری شد. سپس ستون بهدقیقه در محیط نگه سهمدت و به

  RNAکمیت و کیفیتلیتری منتقل شد. میلی 5/1جدا شد و به میکروتیوپ  RNAد تا سانتریفیوژ ش

های RNA بی شد. نمونۀارزیا  اسپکتروفتومتری UVو  ژل آگارزروی شده با روش الکتروفورز استخراج

)سیناکلون، ایران(  DNasI, RNase-freeهای ژنومی با آنزیم استخراجی در ادامه پس از حذف آلودگی

 استفاده  شدند. cDNAسنتز  برای

 منظور،بدین .استفاده شد )ایران( 3تجهیز آزمایکتا شرکت cDNAکیت سنتز  از cDNA سنتز برای

 cDNAطبق دستورالعمل شرکت سازنده به  Oligo dTبا استفاده از آغازگر  توتال RNA میکروگرم یک

4آغازگر ژن مرجع طراحی سنتز شد. 
GAPDH  اساس اطلاعات برپنج  ۀنسخ 5پرایمر پریمیرافزار نرمبا

6در بانک ژنی  GAPDH ژن
NCBI  2انجام شد. برای تکثیر اختصاصی ژنrfN  آغازگرهای اختصاصیاز 

                                                           

1. Pars Tous 

2. Diethyl Pyrocarbonate 

3. Yektatajhiz Azma 

4. Glyceraldehyde 3-Phosphate Dehydrogenase 

5. Primer Premier 

6. National Center for Biotechnology Information 
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 2ژنتوسط شرکت ماکروسپس آغازگرها  .استفاده شد (20) و همکاران 1لیانگ مطالعۀشده در گزارش

نشان  ن پژوهش در جدول شمارۀ یکدر ای شدهاستفادهآغازگرهای  . مشخصاتدش سنتز جنوبی کرۀ

 داده شده است. 
 

 Real Time PCRيند ادر فر شدهآغازگرهاي استفاده  مشخصات -1جدول
Table 1-The charactriziation of primers used in Real Time PCR process 

 ژن

Gene  

 

 توالی آغازگر
Primer sequence (5´–3´) 

 کد دسترسی

 ژن
Accession 

number 

طول 

 محصول

 )جفت باز(
Product 

length 

(bp) 

Nrf2 

F 5´- GCTGCCATTAGTCAGTCGCTCTC-

3´ 

R 5´- ACCGTGCCTTCAGTGTGCTTC -3´ 

NM_031789.2 104 

GAPDH 
F 5´- GGCAAGTTCAACGGCACAG-3´ 

R 5´- GACGCCAGTAGACTCCACGAC-3´ NM_017008.4 144 

 

آوردن شرایط و دمای اتصال مطلوب دستهمعمولی و ب PCRهای مربوط به واکنش دادنبعد از انجام

 Rotor gene Corbettبا استفاده از دستگاه  Syber Greenدر زمان واقعی به روش  PCRها، برای ژن

صورت و هر واکنش بهمیکرولیتر  20در حجم نهایی  Real Time PCR هایواکنش. انجام شد 6000

duplicate  .میکرولیترسه مخلوط واکنش شامل صورت پذیرفت cDNA (50 ،)نانوگرم در میکرولیتر 

میکرولیتر از  RealQ Plus 2x Master Mix Green  (Amplioqon, Denmark ،)4/0هشت میکرولیتر

میکرولیتر آب عاری از ریبونوکلئاز بود.  2/8پیکومول( و  10هریک از آغازگرهای رفت و برگشت )

مدت بهگراد سانتی درجۀ 95 شامل یک سیکل دمایی Real Time PCRدر کاررفته به دمایی ۀبرنام

درجۀ  60 ثانیه، 30مدتبه دنشبرای واسرشته گرادسانتی درجۀ 95سیکل دمایی ) 40، دقیقه13

 GAPDHاتصال آغازگرهای  گراد برایسانتی درجۀ 58 و Nrf2 ژن اتصال آغازگرهای گراد برایسانتی

نمودار ذوب برای بررسی ثانیه( بود.  30مدتگراد برای بسط بهسانتیدرجۀ  72ثانیه و  40مدت به

 گیری شد. اندازه CT∆∆-2نظر نیز با روش دهای ممیزان بیان ژنها رسم شد. درستی داده

                                                           

1. Liange 

2. Macrogen Inc. Seoul, Korea  
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 آلدئيدديو مالون اکسيدانيآنتي تام ظرفيت سنجش

( ارائه کرد، 21)2 استراین و بنزی که FRAP1 روش پلاسما با استفاده از اکسیدانیآنتی تام ظرفیت

 حضوردر  (2Fe+به یون فروس ) (3Fe+) فریک یون احیای در پلاسما روش،توانایی این در .انجام شد

TPTZ3 در شود.میی گیرهانداز Hp ،کمپلکس که زمانی اسیدیTPTZ -FeIII   به فرمFeII می احیا

 واکنش این جذب است. بیشترین دارای نانومتر 593ج مو طول در که شودتولید می آبی رنگ ،شود

واکنش نیم از کمتری احیای پتانسیل شرایط، اینکه در  واکنشیمنی هر و است ختصاصیاغیر

FeIII/FeII-TPTZ احیای  باعث باشد، داشتهFeIII-TPTZ شودمی.  

روش  این در. (22) گیری شداندازه 4تیوباربیتوریک اسید روش از استفاده با (MDA) یدئآلددیمالون

  درصد 20 اسید کلرواستیکلیتر تریمیلی 5/0شده با ی بافت هموژنپلاسمااز  میکرولیتر 200ابتدا 

دقیقه در  60 دتمبعد از گرمادیدن بهدرصد مخلوط شد.  67/0یوتیک اسید لیتر تیوباربمیلیو یک 

 در هاآن جذب سپس. دش سانتریفوژ 3000 دقیقه با دور 10مدت گراد بهسانتیدرجۀ  100دمای 

آلدئید با استفاده از دیمالون غلظت. دش خواندهبا دستگاه اسپکتوفتومتری  نانومتر 535 موج طول

 محاسبه شد. Mm-1Cm-1 156 ضریب خاموشی

 هاتحليل آماري داده

میانگین و  ،میانگین انحراف معیار های پراکندگی انحراف معیار،در بخش آمار توصیفی از شاخص

ها از آزمون بودن توزیع دادهبیعیطتعیین  برایدر بخش آمار استنباطی استفاده شد.  نمودار

شد.  هسنجید 6نلو ها با آزمونودن واریانسباستفاده شد. همچنین همسان 5اسمیرنوف-لموگروفک

منظور بررسی ویه و از آزمون توکی بهواریانس دوسوهی از آزمون تحلیل برای بررسی تغییرات گر

 6.07 نسخۀ 7پد پریسمرافگار افزنرمها از تجزیه و تحلیل داده برایروهی استفاده شد. گات بینتغییر
   استفاده شد.

 نتایج 
 GAPDHهای که ژن نشان دادیک درصد  روی ژل آگارز  Real Time PCRحاصل از نتایج محصولات 

جفت  144و  104 در محدودۀباند مشاهدۀ تکتکثیر شده است.  بافت قلب موش صحراییدر  Nrf2و 

                                                           

1. Ferric Reducing-Antioxidant Power 

2. Benzie & Strain 

3. Tripyridyl-s-triazine   
4. Thiobarbituric Acid 

5. Kolmogorov–Smirnov Test 

6. Leven’s Test 

7. GraphPad Prism 
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گر صحت انجام آزمایش ها، بیاننمونه قلب در همۀ در بافت GAPDH و  Nrf2 هایی ژنبراترتیب بهباز 

  شکل شمارۀ یک(.بود ) دنظرم و تکثیر قطعۀ
 

  
روي  Nrf2و  GAPDH هايهاي اختصاصي ژنبا استفاده از آغازگر PCRالکتروفورز محصول  -1  شکل

 رصدد يک ژل آگارز
Figure 1- PCR product electrophoresis using specific primers of GAPDH and Nrf2 

genes on 1% agarose gel 
 

نشان داد که  ییقلب موش صحرا ۀدر عضل Nrf2ژن  یانب سویۀدو یانسوار تحلیلآزمون  یلتحل یجنتا

 پژوهش یجنتا ینهمچن(. P = 0.0068) ه استداشت شدهرژن ذک یانب رداری بااثر معن تمرین هوازی

  را و مصرف اتانول تمرین هوازی ی بین( و اثر تعاملP = 0.312) مصرف اتانول نداشتندارامعن یرتأث
(P = 0.237 )ژن  یانر ببNrf2 تمرینهشت هفته  نشان داد که آزمون تعیبی توکینتایج  .دنشان دا 

راه مصرف مهتمرین و تمرین بههای در گروهداری طور معناهدر بافت قلب ب را Nrf2 بیان ژن هوازی

و مصرف اتانول در این مدت نیز تأثیر  (P ≤ 0.05) دافزایش داگروه کنترل  در مقایسه بااتانول 

   گروه کنترل نداشت.در مقایسه با در گروه اتانول  Nrf2 ر بیان ژناداری بمعن
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اتانول در مقايسه با گروه  هاي تمرين، اتانول و تمرين +در گروه Nrf2برابري ژن چند تغيرات -2شکل 

 کنترل
Figure 2- Fold change of Nrf2 gene in exercise, ethanol and exercise + ethanol 

groups compared to control group 
 ( P≥ 0.05) تمرين و تمرين + اتانول در مقايسه با گروه کنترلدار بين گروه : تفاوت معنا*

 * :Significant difference between exercise group and exercise + ethanol compared to 

control group (P ≤ 0.05) 
 

 هایناکسیدا آنتی پتانسیلی ترکیب از برآوردی عنوانبه اکسیدانی تام آنتی ظرفیت پژوهش این در

نشان داده شمارۀ سه  در شکل شدهمطالعههای گروهدر  آن مقادیرشد که  گیریندازها بدن مختلف در

مصرف اتانول (، P = 0.013)تمرین  که اثر نشان داد سویهدو یانسوار تحلیل آزموننتایج  شده است.

(P = 0.024 ) و مصرف اتانول تمرین ی بینتعاملاثر و (P = 0.0005)  اکسیدانی آنتی ظرفیتبر میزان

 داری در میزانامعن که مصرف اتانول سبب کاهش نشان داد آزمون تعیبی توکینتایج . دار بودمعنا تام

در TAC  مقدار کهطوریبه شد؛ها مقایسه با سایر گروهدر گروه اتانول در در  تام اکسیدانیظرفیت آنتی

 در مقایسه با گروه کنترل را داریاکاهش معن( گرم پروتئیننانوگرم بر میلی 0809/0)اتانول گروه 
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گرم نانوگرم بر میلی 825/0)و گروه تمرین  (P ≤ 0.01**) (گرم پروتئیننانوگرم بر میلی 121/1)

نانوگرم بر  172/1)تمرین  + اتانولگروه  درTAC  . همچنین مقدارنشان داد (P ≤ 0.05 #)( پروتئین

   (.P ≤ 0.01 $$)داری را نشان داد اافزایش معنگروه اتانول در مقایسه با ( گرم پروتئینمیلی

 
 شدهمطالعه هايگروه در TCA  پلاسمايي سطوح ميزان - 3شکل 

Figure 3- The rate of plasma TCA levels in the studied groups 

در گروه اتانول در  TCAميزان  (، P ≤ 0.01 **)با گروه کنترل  در گروه اتانول در مقايسه TCAميزان 

اتانول با گروه  در مقايسهاتانول  + تمرينروه ـدر گ TCAيزان ـم، (P ≤ 0.05 #)با گروه تمرين  مقايسه

($$ P ≤ 0.01) 
TCA level in ethanol group compared to control group (** P ≤ 0.01), TCA level in 

ethanol group compared to exercise group (# P ≤ 0.05), TCA level in exercise + 
ethanol group compared to ethanol group ($$ P ≤ 0.01) 
 

شد که  گیریلیپیدی اندازه شاخصی برای پراکسیداسیون عنوانآلدئید بهدیمالون پژوهش این در

 تحلیل آزمون نتایجنشان داده شده است. شده در شکل شمارۀ چهار های مطالعهوهگرآن در مقادیر 

 اتانول  مصرف، (P = 0.0001)ر تمرین ـاثه ـشان داد کشده نرـذکغیر مت ارۀـسویه دربدو انسـیوار

(P = 0.0001 ) و مصرف اتانول تمرین ی بیناثر تعاملو (P = 0.0001 ) آلدئید دیمیزان سطوح مالونبر
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داری در امصرف اتانول سبب افزایش معن که نشان داد آزمون تعیبی توکینتایج . دار بودمعناپلاسما 

گروه ید در آلدئدیکه میزان مالونطوریها شد؛ بهبا سایر گروه مقایسه گروه اتانول در در MDAمیزان 

نانوگرم بر  149/0)بود که در مقایسه با گروه کنترل  گرم پروتئیننانوگرم بر میلی 365/0 اتانول

 در گروه تمرین  MDAمیزان(. P ≤ 0.0001 ****) داری افزایش یافتاطور معنبه (گرم پروتئینمیلی

و گروه  (P ≤ 0.0001 ####) بود که در مقایسه با گروه اتانول گرم پروتئینوگرم بر میلیـنان 104/0

 تمرین + گروه اتانول در MDA . همچنین میزانکاهش یافتداری اطور معنبه (P ≤ 0.05 *) کنترل

کاهش یافت داری اطور معنگروه اتانول بهدر مقایسه با بود که  گرم پروتئیننانوگرم بر میلی 128/0

(P ≤ 0.0001 $$$$.) 

 شدهمطالعه هايگروهدر MDA پلاسمايي  سطوح يزانم -4شکل 
Figure 4- Plasma levels of MDA in the studied groups 

در گروه اتانول  MDAميزان ، (P ≤ 0.0001 ****) با گروه کنترل در گروه اتانول در مقايسه MDAميزان  

 *)با گروه کنترل  در گروه تمرين در مقايسه MDAميزان ، (P ≤ 0.0001 ####) تمرين با گروه در مقايسه

P ≤ 0.05،)  ميزانMDA  اتانولبا گروه  در مقايسه+ اتانول  تمريندر گروه (P ≤ 0.0001 $$$$) 

MDA level in ethanol group compared to control group (**** P ≤ 0.0001), MDA 

level in ethanol group compared to exercise group (#### P 000 0.0001), MDA level in 

exercise group compared to control group (* P ≤ 0.05), MDA in exercise + ethanol 

group compared to ethanol group ($$$$ P ≤ 0.0001) 
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 گیریو نتیجه بحث 
 یپلاسما سطحسبب کاهش و افزایش ترتیب به که مصرف اتانول داد نشان پژوهش حاضر هاییافته

TAC و MDA باشد لیپید پراکسیداسیونو  اکسیداتیو هایآسیب دهندۀنشانتواند می که شودمی .

های أم با مصرف اتانول توانست آسیبتومنظم تمرینات ورزشی  دادنکه انجام نتایج نشان داداز طرفی 

 (23) و همکاران 1چیکوپژوهش های با یافتهاین یافته  .بهبود دهد آکسیداتیو ناشی از اتانول را

را بررسی کردند و نشان دادند که  اتانول مزمن مصرف و م تمرینات بدنیتوأ أثیرها تهمسوست. آن

شود می منجر میوکارد اکسیدانآنتی پتانسیل قلبی و کاهش آلدئیددیافزایش مالون به الکل مصرف

 را قلب هایاکسیدانآنتی ظرفیت و دهد کاهش را قلب بر الکل مضر اثرات تواندمی مقاومتی تمرین و

مدت به با دوز مشابه نشان دادند که مصرف مزمن اتانول (19، 24) و همکاران اکبری. ببخشدبهبود 

 اکسید پراکسیداز، سوپر گلوتاتیون اکسیدانیهای آنتیماه توانست سبب کاهش سطح سرمی آنزیم دو

ای براین در مطالعهعلاوه .شوددر بافت کبد و بیضه آلدئید دیمالونو افزایش میزان  و کاتالاز دیسموتاز

میزان  ،داشتند ی که مصرف الکل زیادمردان در هوازیتمرین  هفتههشت نشان داده شد که دیگر  

بیشتر مطالعات بر این . (25) دهدافزایش می را اکسیدازپر کاتالاز و گلوتاتیوناکسیدان خون ،آنتی

آلدئید و دیو مالون  ROSتولید افزایش اتانول سببحاد یا مزمن  مصرفنظر دارند که نکته اتفاق

های به آسیبتواند که می شوداکسیدانی )آنزیمی و غیرآنزیمی( میآنتیدفاع کاهش فعالیت 

 بر تولیدعلاوه کبد در اتانولۀ . تجزیشودمنجر  و قلب کبد ویژهبه های مختلفدر بافت اکسیداتیو

ROS  آنزیم فعالیتاتانول  .انجامدمیها آن بیشتر تولید به که شودمی هاییتشکیل مولکولموجب-

s 450Pنام سیتوکروم به هایی
 اتانول براینعلاوهدهد. را افزایش می ROS تولید و کندمی تحریک را 2

همچنین نشان  .(26)تقویت کند  ار  ROS تولید و دهد تغییر را بدن در تواند سطح فلزات خاصیمی

 افراد در را اکسیداتیو استرس و اکسیدان میزان تمرینات ورزشی حاد دادنکه انجام شده است داده

-آنتی هایآنزیم فعالیت مدت سبب افزایشطولانی متوسط و ورزش اما ،دهدمی افزایش نکردهتمرین

که گزارش شده است  .(16، 17) شودمیدر قلب و سایر بافت ها  هااکسیدان تولید کاهش و اکسیدان

اکسیداتیو،  استرس هوازی و استقامتی شدید تمرینات خصوصبه بدنی فعالیت شدت افزایش با

 و همکاران 3شین. (14) کندمی بروز اکسیدانیآنتیدفاعی  سیستم کفایتبی و لیپیدی پراکسیداسیون

 بلندمدت ورزشی تمرینات دادنانجام دنبالبه اکسیدانیهای آنتیآنزیم فعالیت گزارش کردند که (27)

                                                           

1. Chicco 

2. Cytochrome P450 2E1 (CYP2E1) 

3. Shin 
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 بلافاصله گلوتاتیون پراکسیدازمیزان  که شد داده نشان دیگری یابد. در مطالعۀافزایش می و منظم

 منظم مقاومتی تمرین هفته12 با کهحالیدر؛ (28) یابدمی کاهش مدت و شدیدات کوتاهتمرین از پس

، موجود در پروتکل تمرینهای وجه به تفاوتبا ت .(29) یابدمی کاهش آلدئیددیمالون میزان مستمر و

ی دربارۀ گیری قاطعنتیجهتوان به نمی شدهارزیابیشده و تفاوت در برخی فاکتورهای بررسینوع بافت 

نظم دست اثر فعالیت ورزشی م دراکسیدانی و دفاع آنتی لیپیدیذیری پراکسیداسیون نحوۀ تأثیرپ

افزایش موجب  یدو شد ات بدنی حادتمرین دادنانجام که توان اظهار کردکلی میطورهیافت. ب

-در اثر سازگاری ات منظماما تمرین شود،می اکسیدانیو اختلال در دفاع آنتی لیپیدیپراکسداسیون 

وجود بهاکسیدانی های دفاع آنتیسیستمکنندۀ های کنترلدر سطح بیان ژنهایی که به احتمال زیاد 

 شود.های ناشی از استرس اکسیداتیو و کاهش پراکسیداسیون لیپیدی میآسیبسبب بهبود  ،یدآمی

های ، تولید مولکول(30)ی اکسیدانآنتیهای تنظیم مثبت آنزیم تواند از طریقاین بهبود وضعیت می

ها از از ذخایر بافتی و انتقال آناکسیدانی آنتیهای جایی ویتامین، جابه(31) داخلیاکسیدانی آنتی

رسد کاندید اصلی برای می که به نظر (32) آسیب اکسیداتیو انجام شودطریق پلاسما به محل وقوع 

  .است  Nrf2برداریفاکتور نسخهبیان بیشتر  ،این مواردبیشتر 

و پراکسیداسیون لیپید اکسیدان تام آنتی یپلاسما سطوح ،که در پژوهش حاضر مشاهده شدرطوهمان

 بهبود درخورگروه اتانول ، در مقایسه با اندداشته در گروهی که ضمن دریافت اتانول تمرین نیز

در این   Nrf2برداریحاصل از بیان ژن فاکتور نسخههای دادهدر همین راستا  .ای داشته استملاحظه

نتیجه گرفت تمرینات بدنی منظم از طریق توان نشان داد که می از خودگروه افزایش چشمگیری را 

  اکسیداتیو ناشی از مصرف اتانول را تا حد زیادی خنثی کند. تواند اثراتمی افزایش بیان این ژن

در   Nrf2برداریاتانول، بیان فاکتور نسخه + بر گروه تمرینعلاوهنشان داد  پژوهشنتایج همچنین 

نتایج  این نتایج باها داشت. درمجموع سایر گروه افزایش چشمگیری در مقایسه باگروه تمرین 

ترتیب نشان ها بهآن. همسوست (34)ن و همکارا 2و دان (33) 1و راجزکاران یمانناراسهای پژوهش

  Nrf2 بیانبه افزایش تردمیل  توسطدقیقه تمرین حاد هوازی  30هفته تمرین هوازی و دادند شش 

از طرفی نشان داده شده است که  شود.میمنجر های تمرین در مقایسه با گروه کنترل هدر گرو

 Nrf2 بیان پروتئین چشمگیری طوربه تواندمی هفته با شدت متوسطمدت شش بدنی به تمرینات

 متوسط تمرینگیری کرد توان نتیجهکه می دهد افزایش مسن و جوان هایموش قلب در را ایهسته

 هفته پنج کردند گزارش (35)ن و همکارا 3ماجرزاک همچنین. (33)د شومی 2Nrf بیان افزایش باعث

                                                           

1. Narasimhan & Rajasekaran 

2. Done 

3. Majerczak 
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 1راداک. دشومی جوان مردان در اکسیدانیآنتی دفاع بهبود موجب متوسط شدت با استقامتیین تمر

 دارد سن از مستقل اکسیداتیو آسیب بر محافظتیی اثر استقامتی تمرین دادند نشان (36) و همکاران

 سواری دوچرخه پروتکل دوشده توسط انجام حاد وازیه اتتمریننشان دادند  (34)ن همکارا و دان .

شود. می Nrf2 پروتئینسبب افزایش بیان  جوان مردان در( ثابت بار و شدید اینتروال) ایدقیقه 30

اما تمرینات ورزشی  ،است قلب در اکسیدانیآنتی تنظیم در کمتری نقش دارای Nrf2 عادی، شرایط در

-آنتی رونویسی تنظیم Nrf2 فعالیت افزایش. شودمی Nrf2 عملکرد و بیان افزایش باعثمنظم 

-اکسیدانی میافزایش فعالیت سیستم آنتی وجبدهد و مانجام می را ARE2 به وابسته هایاکسیدان

 .است Nrf2-ARE ینگسیگنالمسیر  غیرفارماکولوژیک آگونیست یک عنوانبه ورزشرو ازاین شود؛

 بیان تعدیل که توانایی است اکسیداتیو استرس اصلی کنندۀتنظیم و شاخص Nrf2-ARE  مسیر

 سلولی یاحیا اکسیداسیون/ حالت تنظیم در مسیر این .دارد را زداییسم اکسیدانی وآنتی ژن صدها

 سیتوپلاسم در Nrf2 فاکتور رونویسی طبیعی، هومئوستاتیکی شرایط کند. درمی ایفا کلیدی را نقش

  1Keapمهارکنندۀ  از  2Nrf فاکتور ،ROS  با مواجهه محضبه کهشود می مهار 1Keap3 وسیلۀبه

 کدکنندۀ هایژن پروموتور ناحیۀ در ARE آنجا به در و شودمی منتقل هسته درون به و شودمی جدا

. (12) کندمی القا درونی را اکسیدانیآنتی آنزیم های تولید و شودمی متصل اکسیدانیآنتی آنزیم های

 در مهار که و... است ردوکسین پراکسی کاتالاز، (،SOD) 4سموتازید سوپراکسید شامل هاآنزیم این

ROS  کند،مقابله می اکسیداتیو محصولات با سلول که شرایطی در .(37) کنندمی ایفا را مهمی نقش 

 آغاز سلول در آن زیاد فعالیت از برای جلوگیری مسیر این خاموشی منظوربه منفی فیدبک لوپ یک

  .(12) شودمی

ابتلا به  خطر کاهش و سلامتی حفظ برای متوسط و منظم ورزشی تمرینات دادنانجام رسدنظر میبه

های تنها از طریق تعدیل برخی ژننه ضروری و مفید است. این امر و عروقی  قلبی هایبیماری

های مختلفی سبب بهبود بلکه از طریق مکانیسم ،سلول یاحیا وضعیت اکسیداسیون/ کنندۀکنترل

در دهد. می کاهشهای قلبی و عروقی را و خطر ابتلا به بیماری شودمی عملکرد سیستم قلب و عروق

 مقابل در محافظتی تمرینات ورزشی منظم اثرات شان دادندن (38) و همکاران 5زپاور ای دیگرمطالعه

 هوازی از طریق تمرین این احتمال وجود دارد که دارد. ریپرفیوژن میوکارد ایسکمی آسیب

                                                           

1. Radak 

2. Antioxidant Response Element 

3. Kelch-Like ECH-Associated Protein 1 

4. Superoxide Dismutase 

5. Powers  
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شبکۀ  استرس هایپروتئین بیان شریان کرونری، خون گردش افزایش های مختلفی مانندمکانیسم

 میوکارد، افزایش حرارتی شوک های پروتئین القای دو، سیکلواکسیژناز فعالیتافزایش  آندوپلاسمی،

 فنوتیپ تغییر اکساید، سیگنالینگ نیتریک افزایش میوکارد، سیتوزولی اکسیدانیآنتی ظرفیت

سارکولمایی غشای  ATP به حساس های پتاسیمکانال افزایش و تغییر میتوکندریایی و همچنین

  .شود، سبب بهبود عملکرد قلب میمیتوکندریاییداخلی 
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