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 چکیده

اکسیدان شود که به وسیله عوامل آنتیتولید میها در حالت طبیعی مقداری رادیکال آزاد در اثر فعالیت و متابولیسم سلول سابقه و هدف:

ها از منابع غذایی همیشه در تحقیقات تغذیه مورد توجه بوده است. به اکسیدانشود. از این رو دریافت آنتیآنزیمی و غیر آنزیمی خنثی می

های اکسیدانی آنزیماتیک در سلولستم آنتیهای دخیل در سیاکسیدانی کروسین بر پروفایل ژنهمین جهت مطالعه حاضر به بررسی اثرات آنتی

 عضله پرداخته است.

های میوتیوب تمایز داده شدند و تحت پس از کشت و چند مرحله پاساژ، به سلول C2C12های عضلانی در این پژوهش سلول ها:مواد و روش

های میزان بیان ژن آنزیم ساعت قرار گرفتند و نهایتاً 24میکرومولار( به مدت  122و  22، 22، 12های مختلف کروسین )تیمار با غلظت

 مورد سنجش قرار گرفت. Real-time PCR( به روش SOD1, SOD2, Gpx1, catalaseاکسیدانی )آنتی

 SOD1( و تأثیری بر میزان بیان ژن >22/2pشد ) SOD2, Gpx1, catalaseهای داری سبب کاهش بیان ژنکروسین به طور معنی :هايافته

 نداشت.

اکسیدانی اکسیدان اگزوژن مانند کروسین احتمالاً با تقویت سیستم دفاع آنتیهای این مطالعه نشان داد که دریافت یک آنتییافته گیري: نتیجه

 دهد. هر چند به مطالعات بیشتری در این زمینه نیاز است. اکسیدانی آنزیماتیک را کاهش میهای آنتیغیر آنزیماتیک، میزان نیاز به بیان ژن

  C2C12های سلولرادیکال آزاد، کروسین، اکسیدان، آنتی كلیدي:واژگان 

  مقدمه 

آزاد به دلیل اینکه حاوی یک یا چند الکترون  هایرادیکال

هیای بسییار واکینش پیذیری     باشیند، مولکیول  جفت نشده میی 

تواننید  و میی  بوده هستند و بطور مداوم در بدن درحال گردش

ها وارد های فراوانی را به ساختار سلول و درشت مولکولآسیب

ای های فیزیولوژییک بیر  های آزاد در غلظتل. رادیکا(1) سازند

عملکرد طبیعی سلول ضروری بوده و افزایش کم تا متوسط آن 

. بیرای  (2)نقش تنظیم کننده مسیرهای پیامرسان سلولی دارد

رسان داخل سلولی مثال این مواد با فعال کردن مسیرهای پیام

 هییای و تغییییر در نسییخه بییرداری از ژنهییای مربییو  بییه آنییزیم

 ننییدههییای تییرمیم ک اکسیییدانی و پییروتئین سیسییتم آنتییی 

 DNA هیای ضید آپوپتیوز نقیش تنظیمیی خیود را       و پروتئین

هیای آزاد بیه دو   ل. رادیکیا (2) نماینددرشرایط طبیعی ایفا می

 هییای مختلییف بییدن دیییده   هییا و بافییت سییلول صییورت در

 ROSهیای  فعیال  اکسییژن    لاول  رادیکیا  دسیته  شیوند. میی 

(Reactive oxygen speciesبوده که از مهم )توان ترین آنها می

به آنیون سوپراکسیید،  پراکسیید  هییدروژن  و  هیدروکسییل      

 RNSهییای فعییال نیتییروژن لاشییاره کییرد. دسییته دوم رادیکییا

(Reactive nitrogen species   هستند که نیترییک اکسیاید از )

هیای بیولوژییک   . در سیستم(3)رود ترین آنها به شمار میمهم

هیای فعیال اکسییژن اجتنیاب     هیای آزاد و گونیه  تولید رادیکال
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اکسیدانی، های دفاع آنتیناپذیر است و بدن با طراحی مکانیسم

نمایید. اگیر چیه در    اثرات زیان بار آنها را تا حدودی خنثی می

هیای آزاد و ییا از طیری دیگیر     صورت افزایش تولیید رادیکیال  

اکسیدان، صدمات ناشی از آن افزایش یافته مل آنتیکاهش عوا

گویند. به عبارتی تعادل که به این حالت استرس اکسیداتیو می

های آزاد و مواد پر اکسیدان از یک طیری و  بین تولید رادیکال

اکسیدانی از طری دیگر منجیر بیه بیروز اسیترس     سیستم آنتی

  .(4)شود اکسیداتیو می

در صورت به وجود آمیدن اسیترس اکسییداتیو خفییف ییا      

اکسییدانی اثیر آن را   ها با افزایش دفیاع آنتیی  بافت ملایم، غالباً

اکسیدان هر ماده ای است که درغلظت  خنثی می نمایند. آنتی

بسیار کم  بطور  قابیل ملاحظیه ای اکسیداسییون میواد قابیل      

. (2) انییدازداکسییید شییدن را مهییار کییرده یییا بییه تییاخیر مییی  

اکسیدانی به دو گروه آنزیمی و غییر آنزیمیی   های آنتیسیستم

ها اکسیدانی درون سلولترین عوامل آنتیشوند. مهمتقسیم می

یون پراکسیداز و های سوپراکسید دیسموتاز، گلوتاتشامل آنزیم

اکسییدانی غییر آنزیمیی    (. سیسیتم آنتیی  2) باشیند کاتالاز می

تیرین آنهیا   آید. مهمها و سبزیجات به دست میاز  میوه معمولاً

، اسیید  (2)کاروتنوئییدها   توکیوفرول(،  ) شیامل ویتیامین ای  

میی باشیند.    (7)، اسید اورییک و بیلیی روبیین    (6)آسکوربیک 

فعال و برقراری  هایجهت حفظ وضعیت ردوکس و حذی گونه

کاهش در بدن، ایین میواد در   -های اکسایشتعادل بین واکنش

کم و بیه صیورت رقیابتی بیا سوبسیتراهای قابیل        مقادیر نسبتاً

اکسییید شییدن بییه طییور قابییل تییوجهی سییبب تییاخیر، مهییار   

شییوند. عملکییرد فیزیولوژیییک  اکسیداسیییون سوبسییتراها مییی 

عادل مهم قیرار  ها به طور مثبت یا منفی تحت تأثیر این تسلول

های زنده را تعییین  دارد و وضعیت ردوکس درون سلولی سلول

و مواجهیه ی میزمن بیا آن     ROS کند. تشکیل بیش از حدمی

تواند منجر به تغییر در تعادل اکسیداسیون داخل سلولی به می

سمت یک حالیت اکسییدان بیشیتر شیود. در نتیجیه ، آسییب       

و بسیییاری از  هییای زیسییتی ، التهییاب  اکسیییداتیو مولکییول 

.اسیترس اکسییداتیو بیا    (2)یابید  های مزمن افزایش میبیماری

، ماننید بیمیاری آلزایمیر    (1)های تخریب کننده عصبی بیماری

، دیابیت  (11)های قلبی عروقی ، بیماری(12)، پارکینسون (9)

های وابسته به سن میرتبط  و سایر بیماری (13)، سرطان (12)

 است.

های سنتی ایران است کیه بیه عنیوان    زعفران یکی از ادویه

گییرد  طعم دهنده و رنگ دهنده غذا میورد اسیتفاده قیرار میی    

. زعفران سه متابولیت اصلی دارای اثرات درمانی دارد کیه  (14)

( )مسئول رنگ قرمز(، پیکروکروسیین  Crocinشامل کروسین )

(Picrocrocin ( و سییافرانال )مسییئول طعییم تلییخ( )Safranal )

( Carotenoid(. کروسیین ییک کاروتنوئیید )   12، 16باشد )می

اکسییدانی و آنتیی   محلول در آب است کیه دارای اثیرات آنتیی   

. در واقع محققین بر این باورند کیه ترکیبیات   (17)تومور است 

پیذیر،  کاروتنوئیدی زعفران از طریق واکنش با عناصیر واکینش  

های فعال اکسییژن و اخیتلال در عوامیل میوثر در سینتز      گونه

شیوند.  اکسییدانی زعفیران را سیبب میی    نیتریت خاصیت آنتیی 

مطالعات نشان داده اند که کروسیین اثیرات مفیید مختلفیی از     

اکسیییدانی، ضیید التهییابی، ضیید سییرطان و جملییه اثییرات آنتییی

 .(11)محافظت از سیستم عصبی را دارد 

با توجه به عملکردهای طبیعی بدن مانند تنفس یا فعالیت 

بدنی و سایر عادات زندگی )مانند استعمال دخانیات( که باعث 

هیای سیالم حملیه    شود و به سیلول های آزاد میتولید رادیکال

اهید داشیت کیه    ایین توانیایی را خو   کنند. کروسین احتمالاًمی

اکسییدانی را تقوییت کنید. بنیابراین     بتواند سیستم دفاع آنتیی 

اکسییدانی کروسیین را بیا    تحقیق حاضر قصد دارد که اثر آنتی

هیای  اکسییدانی در سیلول  های آنتیی بررسی پروفایل ژنی آنزیم

 عضلانی در شرایط فیزیولوژیک نرمال بررسی کند. 

  هامواد و روش 
 In این مطالعه به روش تجربیی در آزمایشیگاه و شیرایط     

Vitro    3در محیط کشت سلولی انجیام گرفیت. فلاسیکcm 22 

از بانک سلولی انسیتیتو پاسیتور    C2C12حاوی رده ی سلولی 

 ,DMEM (GIBCO ها در محیط کشیت  خریداری شد. سلول

Life Technologies, USA 12( حیییییاوی% FBS  ،1% 

گلوتیامین   %1جنتامایسیین و   %1استرپتومایسین، سیلین/ پنی

ها در انکوباتور با فشار دی اکسید کیربن  کشت داده شد. سلول

درجیه سیانتی گیراد نگیه داری      37و دمیای   %92، رطوبت 2%

شدند. هیر دو الیی سیه روز یکبیار محییط کشیت تعیوی         می

 % 72 – 12شد. بعد از سه دوره پاساژ سلولی، در حالی که می

هیا بیا سیلول پوشییده شیده بیود محییط کشیت         سیک کف فلا

DMEM  سرم اسب جایگزین با  %2حاویFBS    افیزوده شید و

روز  2گردید. بعید از  هر دو روز یکبار محیط کشت تعوی  می

هیای  ها بیا غلظیت  ها به میوتیوب تمایز یافتند، سلولکه سلول

 مختلف کروسین تیمار شدند.         

ها در پلییت  سلول:  C2C12های افزودن کروسین به سلول

بییا محیییط کشییت  cells/cm2 122× 2/1 خانییه بییه میییزان 6

DMEM  سیاعت انکوبیه    24سرم اسب به مدت  %2تازه حاوی

 2( بییه میییزان  Sigma-Aldrichشییدند. سییرس کروسییین )  

 µM1لیتر محیط کشت حل شد تا غلظت میلی 2گرم در میلی

های یک چاهیک بیه عنیوان گیروه     به دست بیاید. سرس سلول
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، چاهک بعیدی  µM 12کنترل، یک چاهک کروسین با غلظت 

و در آخیر   µM 22 ، بعیدی غلظیت  µM 22کروسین با غلظت 

تیمار شدند. بیرای آنیالیز    ساعت 24به مدت  µM 122غلظت 

 این روند سه بار تکرار شد.  بهتر 

در مطالعیه ی حاضیر    :qRT-PCRو انجاام   RNAاستخراج 

های میذکور  های مورد نظر برای غلظتژن mRNAالگوی بیان 

انجام شد. مراحل اسیتخرا    qRT-PCRکروسین با استفاده از 

RNA دسیتورالعمل   تام براساسRNXplus (Sinaclon, Iran )

بیا اسیتفاده از دسیتگاه     RNAبه طور کامل اجرا شید. غلظیت   

( در نسیبت  BioTek, Epoch, USAاسرکترواستار نیانو درا  ) 

نییز از   cDNAبرای سیاخت   تعیین شد.  nm 212/262جذب 

cDNA (Yekta tajhiz Azma, Tehran, Iran )کییت سیینتز  

کمی به  RT-PCRالعمل شرکت استفاده شد. برای رطبق دستو

مسییترمیکس  μl 12کییه حییاوی   μl 22طییور کلییی حجییم  

از  μl 2 cDNA ،μl 2/2(، Ampliqon, Denmarkسایبرگرین )

اضیافه شید شید.     dNaseاز آب بیدون   μl 7 هر پرایمر و نهایتاً

  step  one  plus میدل  RT-PCRدر دسیتگاه   PCRواکینش  

Real  Time  PCR ABI  در دمایC92  دقیقه و  12به مدت

در دمیای   ثانیه و نهایتیاً  2به مدت  C92چرخه در دمای  42

C21   افیزار رمثانییه انجیام شید. پرایمرهیا بیا نی       22به میدت 

gene runner      طراحی از و شیرکت بیوتیک پیشیگام خرییداری

 (. 1به عنوان ژن کنترل استفاده شد )جدول  tbpشد. از ژن 

بیا   Graph Pad Prismها توسط نیرم افیزار   داده: آنالیز آماری

هیا بیا آزمیون    تحلیل شدند. نرمیال بیودن توزییع داده    1ورژن 

اسییمیرنوی ارزیییابی شیید. بییرای مقایسییه بییین   -کولمییوگروی

 test hoc-postهای با توزیع نرمیال از آزمیون )  ی متغیرهاگروه

Tukey (ANOVA way-one      اسیتفاده شید و در صیورتی کیه

  Kruskal-Wallisهییا توزیییع نرمییال نداشییتند از آزمییون متغیییر

 در نظر گرفته شد.   (>22/2p) داریاستفاده شد. سطح معنی

 هايافته 
نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه به منظور تعیین اثر 

 C2C12بیر سیلول عضیله     SOD1کروسین بر بییان ژن آنیزیم   

بییین SOD1  داری در بیییان ژنمعنییی نشییان داد کییه تفییاوت

وجود نیدارد   کنترلبا گروه  µM 122و  22، 22، 12 یهاگروه

 (.  a.1)شکل 

نتایج با استفاده از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشیان  

هیای مختلیف تیمیار بیا     بین غلظت SOD2داد که در بیان ژن 

. آزمیون  (>221/2p) داری وجیود دارد کروسین تفیاوت معنیی  

 هیای در غلظیت  SOD2تعقیبی توکی نشان داد کیه بییان ژن    

داری نسبت به گیروه کنتیرل   به طور معنی µM 22و  22، 12

 µMهمچنین بیان ژن در غلظت  .(>22/2p) کاهش یافته بود 

 اسیییت µM 122داری کمتیییر از دوز بیییه طیییور معنیییی  12

(2242/2P=)  شکل(1.b)   . 

بر اساس نتایج به دست آمده از آزمون تحلیل واریانس یک 

بییین  catalaseو  Gpx1طرفییه مشییخ  شیید کییه بیییان ژن   

 داری وجیود دارد های مختلیف کروسیین تفیاوت معنیی    غلظت

(2221/2p<)   با استفاده از نتایج آزمون تعقیبی تیوکی نشیان .

، 12 هیای در غلظیت  catalaseو  Gpx1داده شد کیه بییان ژن   

به طور قابل توجهی کمتر از گروه کنترل  µM 122و  22، 22

 . (d.1و  c.1)شکل  (>2221/2p) است

 

 
 qRT-PCRلیست توالی پرایمرهای طراحی شده برای . 1جدول 

Gene forward primer (5'-3')  reverse primer (3'-5') 
Base pair 

SOD1 AGAAGGCAAGCGGTGAAC ATACTGATGGACGTGGAACC 86 

SOD2 CTGCACTGAAGTTCAATGGTG CTCCAGCAACTCTCCTTTGG 101 

Gpx1 GTTCGGACACCAGGAGAATG CTCACCATTCACTTCGCACT 121 

catalase CTGACAAAATGCTTCAGGGC GGTAGGGACAGTTCACAGGT 99 

tbp ACCGTGAATCTTGGCTGTAAAC GCAGCAAATCGCTTGGGATTA 86 
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 های مختلف کروسینهای مختلف تیمار با غلظت( در گروهSOD1, SOD2, Gpx1, catalase) اکسیدانیهای آنتیمقایسه ی بیان ژن آنزیم. 1شکل 

 

  بحث 
هییای کییاهش بیییان آنییزیم نتییایج پییژوهش مییا نشییانگر   

بیا   C2C12هیای طبیعیی   اکسیدانی به دنبال تیمار سیلول آنتی

هیای کاتیالاز،   کروسین بود. هرچند در این مطالعه بییان آنیزیم  

Gpx1  وSOD2  داری نسیبت بیه گیروه کنتیرل     به طور معنیی

 اثری دیده نشد.   SOD1کاهش یافته بود، در مورد 

اکسییدانی مین   اثر ترکیبیات آنتیی   بیشتر مطالعات معمولاً

جملییه کروسییین را در شییرایط اکسیییداتیو و ملتهییب بررسییی  

ها در شرایط اکسیداناند و کمتر گزارشی در مورد اثر آنتیکرده

فاقد استرس وجود دارد. تنها مطالعه مشیابه کیه نتیایج آن در    

هیای  سیلول تضاد با پژوهش ما بود و به بررسی اثر کروسین بر 

 ،پرداختییه بودنیید LHCN-M2لتی انسییانی رده ی عضییله اسییک

بعد از مواجهه بیا   Gpxو  SODهای نشان داد که فعالیت آنزیم
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H2O2    نسییبت بییه شییرایط بییدون اسییترس بهبییود یافتییه و ،

کروسیین در شیرایط بیدون     µM1 ها بیا  همچنین تیمار سلول

همیراه بیود    Gpx1و SOD2 ،SOD1 استرس بیا افیزایش بییان   

. در غیییاب شییرایط اسییترس مشییاهده شییده اسییت کییه   (19)

های آزاد به صورت مستقیم یا بیه  ها  با حذی رادیکالترپنوئید

اکسییدانی  صورت غیر مستقیم با تقویت سیستم دفیاعی آنتیی  

فعالیییت  Nrf2ماننیید تعامییل بییا عوامییل رونویسییی مثییل      

. کروسیین نییز کیه    (22)دهند اکسیدانی خود را انجام میآنتی

ترکیبی کاروتنوئیدی و محلول در آب اسیت توسیط مطالعیات    

مختلییف نشییان داده شییده اسییت کییه بییا اهییدای الکتییرون بییه  

. در (21)ها را خنثیی کنید   تواند اثرات آنهای آزاد میرادیکال

هیای آزاد و  این سیو گیزارش هیایی مبنیی بیر مهیار رادیکیال       

کسیداسیون لیریدی به صیورت وابسیته بیه دوز ارائیه شیده      پرا

. بنابراین احتمال دارد که کروسین بیشتر نقش (19، 22) است

اکسیدانی خود را به خصوص در شرایط بدون اسیترس بیه   آنتی

هیای  صورت غیرمستقیم ایفا کند که این امر مسیتلزم بررسیی  

 بیشتر در آینده است. 

کرده اند که هیم اسیترس    از طرفی مطالعات متعددی بیان

هییا هییردو در عییدم تییوازن  اکسیییداناکسیییداتیو و هییم آنتییی 

توانید آسییب سیلولی را بیه     اکسیدانی نقش دارند که میی آنتی

. در واقع بسیاری از محققیین ایین   (23-26) دنبال داشته باشد

ها باعیث  اکسیدانحوزه بر این باورند که مصری نا به جای آنتی

اسیترس  "شیود. عبیارت   میی  "کسییدانی ااسترس آنتیی "ایجاد 

به منظور  Dundar and Aslanاولین بار توسط  "اکسیدانیآنتی

. در واقیع،  (27)هیا بییان شید    اکسییدان بیان اثرات مضر آنتیی 

هیای دفیاع   توانند مسیر فعال شدن میانجیها میاکسیدانآنتی

( را بلوکه کنند. SOD1, SOD2, CAT , Gpx1اکسیدانی )آنتی

ROS کنید، بیه ایین    میی ها به صیورت دوگانیه عمیل    در سلول

صییورت کییه در مقییادیر طبیعییی بییه عنییوان پیییامبر ثانویییه در 

. (2، 21) آبشییارهای سیییگنالینگ داخییل سییلولی نقییش دارد  

در اثر عملکرد طبیعی سیلول   ROSبنابراین، زمانی که مقداری 

اکسیدانی داخلی، سلول را در شود، سیستم دفاع آنتیتولید می

کند و از طرفی اجیازه  ظت میها محافبرابر اثرات مضر اکسیدان

کیافی جهیت حفیظ اهیدای مفیید آن بیاقی        ROSدهد که می

چنیین اسیترس اکسییداتیو خفیفیی را      ها معمیولاً بماند. سلول

.  براساس چنین دییدگاهی احتمیال دارد   (29)کنند تحمل می

با کروسین باعث اسیترس   C2C12های طبیعی که تیمار سلول

اکسیدانی های آنتیاکسیدانی شده و کاهش بیان ژن آنزیمآنتی

به دنبال داشته ییا کروسیین بیه صیورت غییر مسیتقیم نقیش        

 اکسیدانی خود را ایفا کرده است.آنتی

SOD1  اصلی ترین شکلSOD 12لول اسیت کیه   درون س 

بیشیتر در   SOD1شیود.  را شامل می SODدرصد کل پروتئین 

فضای سیتوپلاسیمی فعالییت دارد هرچنید در فضیای بیین دو      

اکسیدانی دارد. اما غشای میتوکندری و هسته نیز فعالیت آنتی

SOD2      در فضای میاتریکس میتوکنیدری بیشیتر فعالییت دارد

هیای سییرطان پسییتان رده ی  . در مطالعیه ای کییه سییلول (32)

MG-63 cells   با ویتیامینD    بیه مییزانnM 12    تیمیار شیده

افیزایش   SOD2کیاهش و   SOD1بودند نشان داد که بیان ژن 

کند که این تغییر واضح مطالعه پیشنهاد میپیدا کرده بود. این 

سیاعته حیاکی از ییک     24در نقطه زمانی  SOD2به  SOD1از 

توکنییدریایی اسییت کییه فعالیییت   یفرآینیید جبییران کننییده م 

. (31)کنید  تغییر می SOD2به  SOD1اکسیدانی سلول از آنتی

براساس چنین پیشنهادی و با توجه به نتایجی که ما به دسیت  

اکسییدانی کروسیین بیه    دهیم که اثر آنتیی آوردیم احتمال می

هرچند  وابسته باشد  SOD2ای بیشتر به بیان دلایل ناشناخته

عوامیل میرتبط بیا تغیییرات     که این احتمال نیز وجود دارد که 

ثر در بییان ژن از دیگیر   ؤهیای می  microRNAپس از ترجمه و 

گییرد.  تحیت تیأثیر قیرار میی     SOD1عواملی هستند که بییان  

براساس مطالعات گذشته، کروسین از طریق افزایش بیان ژن و 

کیاهش اسیترس   هیا نقیش بیه سیزایی را در     فعالیت این آنزیم

هییا در اییین مطالعییه فعالیییت آنییزیم. (32، 33) اکسییداتیو دارد 

هیا  رود کیه فعالییت آنیزیم   بررسی نشده اسیت و احتمیال میی   

متفاوت از نتایج مرتبط با بیان ژن تحت تیأثیر کروسیین قیرار    

ست کیه مطالعیات   ا گرفته باشد. که تمام این موارد مستلزم آن

 ورت بگیرد.بیشتری در این زمینه در آینده ص

هیای اصیلی مطالعیه    طور که اشاره شد از محدودیت همان

حاضر عدم بررسی هم زمان میزان بیان ژن و فعالیت آنزیم ها، 

، گلوتاتیون و مالون دی آلدهید است ROSعدم بررسی سطوح 

اکسییدانی وابسیته بیه سیاختار     تواند فعالیت آنتیی که بهتر می

عدم بررسی عوامیل   مولکولی کروسین را روشن کند. همچنین

ثر در ؤهیای می  microRNAمرتبط با تغییرات پس از ترجمه و 

هیای ایین پیژوهش اسیت کیه      بیان ژن نیز از دیگر محیدودیت 

 شود در مطالعات آتی به آن پرداخته شود.توصیه می

هیای طبیعیی   رسد که تیمیار سیلول  در مجموع به نظر می

C2C12    بییا کروسییین نییه تنهییا کمکییی بییه کییاهش اسییترس

کسیداتیو خفیف ناشی از عملکرد طبیعی سلول نمی کند بلکه ا

توانید اسیترس   اکسییدانی میی  های آنتیی با مهار بیان ژن آنزیم

ایجاد شده را نیز تشدید کند. به عبیارتی کروسیین در شیرایط    

شود. استرس سلولی بهتر موجب کنترل استرس اکسیداتیو می

گیییری توانیید بییه تصییمیم نتییایج اییین مطالعییه میییهمچنییین 
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اکسییدانی  های آنتیی متخصصین تغذیه در زمینه تجویز مکمل

 کمک بهتری نماید.

این پیژوهش در قالیب پاییان نامیه کارشناسیی       :سپاسگزاری

ارشد، در آزمایشگاه تحصیلات تکمیلی دانشکده علوم تغذییه و  

صنایع غذایی دانشیگاه شیهید بهشیتی صیورت گرفتیه اسیت.       

محتیرم دانشیکده، اسیاتید    نویسندگان ایین مقالیه از میدیریت    

محتیرم و تمیام کسیانی کییه در اجیرای ایین پیروژه مسییاعدت       

 نمایند.  اند، سراسگزاری مینموده
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Background and Objectives: Free radicals are produced by cell normal metabolism in normal physiological conditions 

such as the process of cellular respiration, which is scavenged by enzymatic and non-enzymatic antioxidant systems. 

Intake of antioxidants from food sources has always been considered in nutrition research. Therefore, the aim of the 

present study was to investigate antioxidant effects of crocin on the expression profile of genes involved in the 

enzymatic antioxidant systems in muscle cells. 

 Materials & Methods: After culturing and several passages, C2C12 muscle cells were differentiated into myotube 

cells and treated with various concentrations of crocin (10, 25, 50 and 100 μM) for 24 h. Gene expression of antioxidant 

enzymes (SOD1, SOD2, Gpx1 and catalase) was assessed using real-time polymerase chain reaction. 

Results: Crocin significantly decreased expression of SOD2, Gpx1 and catalase genes (p <0.05) with no effects on 

expression of SOD1 gene. 

Conclusion: Findings of this study showed that receiving exogenous antioxidants such as crocin could possibly 

decrease needs of expression of enzymatic antioxidant genes through strengthening non-enzymatic antioxidant defense 

systems. However, further studies are needed to verify the results. 
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