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Abstract   
Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is the third deadliest disease in the world and is spreading in 

developed countries. In 2011, the number of patients with COPD in the United States was estimated at 15 million, 

this population is expected to be increasing. COPD is usually associated with an increase in reactive oxygen 

species (ROS) and emphysema in lung cells that this rising is also due to impaired mitochondrial division and 

fusion, impaired mitophagia, loss of balance between oxidant / antioxidant enzymes, proteolytic / antiproteolytic, 

and epigenetic changes that ultimately leads to premature aging of lung cells. The balance between oxidant / 

antioxidant enzymes is one of the factors that control the release of ROS, increasing the expression of TGF-β 

disturbs this balance. One of the causes of COPD is cigarette smoke, which leads to cellular aging by disrupting 

the mitophage process. One of the epigenetic factors of this disease are the toxicity of histones in these people, 

which leads to mitochondrial toxicity. The common point of all these pathways is mitochondrial dysfunction. 

Mitochondria are dynamic organelle with fusion and intracellular division. Mitochondrial division is associated 

with apoptosis and mitophagy (selective destruction of damaged mitochondria), while mitochondrial fusion has 

the opposite role. It seems that research on mitochondrial organelles can increase our knowledge about COPD 

and can help identify the cellular and molecular pathways of the disease. 
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   دهکیچ
باشد شود که در کشورهای پیشرفته در حال گسترش میسومین بیماری کشنده در دنیا محسوب می (COPD)بیماری انسداد ریوی مزمن 

شود جمعیت مبتلا به این بینی میزده شده است که پیشمیلیون نفر تخمین  10تعداد بیماران مبتلا در کشور آمریکا حدود  0511در سال 

های ریوی همراه و ابتلا به آمفیزم در سلول (ROS)اکسیژن  فعالهای با افزایش گونه معمولاً COPDبیماری در حال گسترش باشد. بیماری 

های میتوفاژی، از بین رفتن تعادل میان آنزیماست که این افزایش نیز به دلیل اختلال در تقسیم و همجوشی میتوکندری، اختلال در 

های ریوی رس سلولباشد که در نهایت منجر به پیری زوداکسیدان، پروتئولیتیک/آنتی پروتئولیتیک و تغییرات اپی ژنتیک میاکسیدان/آنتی

این  TGF-βکند، افزایش بیان کنترل می را ROSسازی اکسیدان از جمله عواملی است که آزادهای اکسیدان/آنتیمی شود. تعادل میان آنزیم

ود. از شباشد که با اختلال در فرایند میتوفاژی منجر به پیری سلولی میدود سیگار می COPDزند. یکی از عوامل ابتلا به هم میهتعادل را ب

ن مسیرها شود. نقطه مشترک تمام ایباشد که منجر به سمیت میتوکندری میهای این افراد میژنتیک این بیماری سمیت هیستونعوامل اپی

قسیم میتوکندری باشد. تباشد. میتوکندری ارگانلی پویا و داینامیک با همجوشی و تقسیم درون سلولی میاختلال در عملکرد میتوکندری می

ارتباط دارد درحالی که همجوشی میتوکندری نقش مخالف دارد. به نظر  (دهید بیآس یتوکندریم یانتخاب بیتخر)با آپوپتوز و میتوفاژی 

تواند جهت شناسایی شود و می COPDتواند منجر به افزایش دانش ما در مورد بیماری رسد که پژوهش در مورد ارگانل میتوکندری میمی

 مسیر سلولی و مولکولی این بیماری کمک شایانی نماید.
 

  .، آمفیزماکسیژنهای فعال گونه بیماری انسداد ریوی مزمن،، میتوکندری :هاکلیدواژه
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 مقدمه
در کشورهای  (COPD)شیوع بیماری انسداد ریوی مزمن 

سومین عامل  COPDبیماری  .(1)صنعتی درحال افزایش است 
 COPD. جمعیت افراد مبتلا به (0)شود کشنده دنیا محسوب می

در کشور آمریکا تخمین زده شده  0511میلیون نفر در سال  10
 01مستقیم برای درمان آنها های مستقیم و غیراست، که هزینه

علائم بیماری  ،. مدیریت بیماری(9) میلیون دلار برآورد شده است
هایی دهد، هرچند درمانرا کم کرده و طول عمر را افزایش می

بیماری وجود ندارد که در نهایت منجر برای جلوگیری از پیشرفت 
یکی از  (ROS)های اکسیژن آزاد شود. افزایش گونهبه مرگ می

در اثر اختلال در  باشد که معمولاًمی COPDاتفاقات در بیماران 
دهد. میتوکندری رخ می (Fusion)یا همجوشی  (Fission)تقسیم 

درون  تقسیممیتوکندری ارگانلی پویا و داینامیک با همجوشی و 
باشد. تقسیم میتوکندری با آپوپتوز سلول و میتوفاژی سلولی می

حالی که همجوشی میتوکندری نقش مخالف دارد  ارتباط دارد در
 ROS ،. میتوکندری آسیب دیده و دچار اختلال عملکردی(4)

شود. کند که در نهایت منجر به پیری سلولی میبیشتری تولید می
TGF-β  بیانNADPH 4داز اکسی (Nox4) ،MnSOD 

(Manganese Super Oxide Dismutase)  و کاتالاز را تنظیم
های عضلات در سلول IL-6کند و همچنین موجب رهاسازی می

به عنوان نتیجه  ROS. (0)شود می (ASM)های هوایی صاف راه
ها زومواسطه میتوکندری و پراکسیهب متابولیسم سلولی نرمال عمدتاً

باشد و که میزان کم آن برای سلول مفید میشود تولید می
 NADPHهای اکسیدان مانند واسطه فعالیت آنزیمهسازی آن بآزاد

یابد و کاتالاز افزایش می MnSODاکسیدان مانند اکسیداز یا آنتی
های عضله صاف ریه در در سلول TGF-β. بیان بیش از حد (0)

صلی عملکرد کننده اممکن است تنظیم COPDبیماران آسمی و 
در  TGF-βباشد. یک اثر مهم  ASMهای غیر طبیعی سلول

از  TGF-βاست. همچنین  IL-6سازی های التهابی رهاپاسخ
درون سلولی  ROSباعث رهاسازی  Nox4طریق تنظیم فرادست 

 COPD. از دیگر علائم بیماران (7)گردد می ASMهای در سلول
نتیجه عدم تعادل میان توان به آمفیزم اشاره کرد که در می

. (9،1)ود شپروتئولیتیک ایجاد میهای پروتئولیتیک/آنتیآنزیم
بزرگ شدن و  هیر یارتجاع تیاز دست دادن قابلآمفیزم موجب 

 شود که این اتفاقمی ریناپذبرگشت صورتهی ریه بهوا یفضا
با ایجاد  Eدهد. کاتپسین های آخر زندگی رخ میدر دهه معمولاً

. این پروتئین در (15)شود توکندری باعث آمفیزم میتقسیم می
یابد که موجب افزایش می COPDهای اپیتلیال ریه بیماران سلول

شود. دود سیگار به عنوان یکی دیگر از عوامل گسترش آمفیزم می
شود که با ایجاد اختلال در میتوفاژی و شناخته می COPDابتلا به 

های آسیب دیده باعث پیری ای میتوکندریتجمع اطراف هسته
جایی . اختلال در میتوفاژی با کاهش در جابه(11)شود سلولی می

به  COPD. در بیماران (10)مرتبط است  Parkinپروتئینی به نام 

سیتوپلاسمی و کاهش میانکنش میتوکندری با  p53علت افزایش 
Parkin های دچار اختلال عملکردی افزایش تجمع میتوکندری

. در کل میتوفاژی ناقص منجر به پیری سلول ریوی (10)یابد می
 شود. یکیشود و ترمیم میتوفاژی باعث جلوگیری از آن میمی

افتد این است که می COPDدیگر از اتفاقاتی که در بیماران 
های هوایی و اندوتلیال ریه های اپیتلیال راهها در سلولهیستون

استیله شده هایپر H3.3ون . در این بیماران هیست(9)شوند سمی می
فزایش اها مقاوم شده و تعداد آنها که نسبت به تجزیه توسط پروتئوم

باعث اختلال هموستازی کلسیم و سمیت  H3.3یابد. افزایش می
 .(19)شود میتوکندری می

ناشناخته مانده  COPDهر چند که مکانیسم سلولی در بیماران 
است و همچنین علت اختلال عملکردی میتوکندری در این بیماران 

 لدر این مطالعه ما سعی داریم به علبه خوبی بررسی نشده است، 
های ریه این بیماران اختلال عملکردی میتوکندری در سلول

بپردازیم تا شاید بتوانیم در روند تولید دارو و درمان این بیماران 
 .ه باشیمی کردکمک

 

  اکسیدانهای اکسیدان/آنتیعدم تعادل آنزیم
ROS  که درنتیجه کاهش اکسیژن توسط زنجیره انتقال

تواند به عنوان سیگنالینگ عملکرد شود، میالکترون تولید می
توسط زنجیره انتقال الکترون  عمدتاً  ROSسلولی نرمال عمل کند. 

شامل  ROS شود، اگرچه که منابع سلولی مهم دیگرآزاد می
 ROSسطح  .(14) باشنداکسیدازها می NADPHها و پراکسیزوم

های آنزیمی و غیر آنزیمی در حد نرمال سلولی توسط مکانیسم
 شود.داشته مینگه

MnSOD های آنزیمی کلیدی هستند اکسیدانو کاتالاز آنتی
میتوکندری و پراکسیزوم  ROSکه به ترتیب از سلول در برابر 

ای بالا باشد تا به اندازه ROS. اگر سطح (0) کنندمحافظت می
س ها عبور کند در این صورت استراکسیدانبتواند از سد دفاعی آنتی

 شود که منجر به سیگنالینگ سلولی نابجا ازاکسیداتیو حاصل می
ود. از جمله شهای سیگنالینگ وابسته به رداکس میطریق پروتئین
التهابی، تورهای ترجمه پیشتوان به فاکها میاین پروتئین

ها MAPKو   NF-KB ،Activating Protein 1کینازهایی مانند 
اکسیدان یکی از . عدم تعادل اکسیدان/آنتی(10) اشاره کرد

 .(10) است COPDفاکتورهای پاتولوژیک اصلی در بیماری 
های فیبروبلاستی و ایمونومودولاتوری افزایش بیان سیتوکین

در  Transcription Growth factor-β  (TGF-β)یعنی
روشن  COPDهای هوایی در بیماران های عضله صاف راهسلول
یک فاکتور کلیدی است که منجر به  TGF-β. (17،19)است 

های هوایی در بیماران های عضله صاف راهنرمال سلولعملکرد غیر
COPD های عضله صاف ریه، شود و موجب تکثیر سلولمی

های التهابی، فیبروژنیک و آنژیوژنیک زی واسطههیپرتروفی، رهاسا
اثرش را از طریق اتصال با  TGF-β. (01-11, 17)شود می



 COPD  /99بررسی عوامل اختلال عملکردی میتوکندری در ریه بیماران مبتلا به 

J Combat Med                          2020, Vol. 3, No. 2 

شار دهد. آبرسپتورهای سرین/ترئونین کیناز خاصی انتقال می
آغاز  II (TβR II)به رسپتور نوع  TGF-βسیگنالینگ با اتصال 

سازی و فعال TβR Iگردد که منجر به تشکیل کمپلکس با می
TβR I سازی موجب شود. این فعالسرین/ترئونین کیناز می

و  Smad4و سپس تشکیل کمپلکس با  Smad2,3فسفوریلاسیون 
شود، جایی که آنها رونویسی ژن را تنظیم انتقال آنها به هسته می

توانند تکثیر ژن را مهار یا افزایش هردو می Smad2,3کنند. می
کننده کننده یا کمک مهارک فعالهای کمدهند، بسته به پروتئین

. این (00) شوندو فاکتورهای رونویسی دارد که به آنها متصل می
شود مهاری کنترل می Smad7مسیر با تنظیم فیدبک منفی توسط 

های سیگنالینگ با مولکول Smad هایتئینوپر. درگیری (09)
ها MAPKو  (PI3K)کیناز -9دیگر مانند فسفاتیدیل اینوزیتول 

. در نتیجه (04) شودرا موجب می TGF-βهای های پاسخپیچیدگی
های هوایی موجب های عضله صاف راهدر سلول TGF-βافزایش 

و کاتالاز و از  MnSODاکسیدان مانند های آنتیمهار بیان آنزیم
را افزایش  Nox4های اکسیدان مانند سوی دیگر بیان آنزیم

 دهد.می
های عضله صاف ریه در سلول TGF-βیک اثر التهابی مهم 

و  eotaxinباعث آزاد شدن  IL-6. (0)است  IL-6القای انتشار 
VEGF (00،00)شود های عضله صاف ریه میاز سلول .TGF-β 

سازی ها با فعالبسیاری از اثراتش را در انواع مختلف سلول
 (07-01)کند مسیرهای سیگنالینگ وابسته به رداکس ایجاد می

TGF-β ق تنظیم زیر واحد کاتالیتیک از طریNOX (NADPH 

oxidase 4)  موجب رهاسازیROS های بین سلولی در سلول
یپرتروفی و ه یپرپلازیهگردد که موجب عضله صاف ریه می

اکسیدان را از تعادل اکسیدان/انتی TGF-β. بنابراین (7)شود می
توسط میتوکندری  ROSبرد و موجب افزایش آزاد سازی بین می

شود که پیری سلولی را به همراه دارد و از سوی دیگر نیز اثرات می
س سازی مسیرهای سیگنالینگ وابسته به رداکالتهابی با فعالپیش

 کند.های عضله صاف ریه ایجاد میدر سلول
 

 یتیک پروتئولآنتی های پروتئولیتیک/عدم تعادل آنزیم
طور هاست و ب COPDهای بیماری آمفیزم یکی از نشانه

آناتومیک به عنوان تخریب پارانشیم دیستال ریه و بزرگ شدن 
ترین فضای هوایی تعریف شده است. آمفیزم ریوی یکی از اصلی

های مرگ و میر در جهان است. فاکتور اصلی مطالعه شده در علت
به مدت طولانی به عنوان دود سیگار شناخته شده  COPDرشد 

 ایحرفههای از سیگارید درص 05تا  15است. درحالی که تنها 
طور هب .(95،91)دهند را به طور کیلینیکال نشان می COPDعلائم 

زای های بیماریدهد که مکانیسمخاص، مطالعات اخیر نشان می
دیگر مانند عدم تعادل پروتئولیتیک/آنتی پروتئولیتیک، استرس 
اکسیداتیو و آپوپتوز در گسترش و پیشرفت تخریب آلوئولار ریه 

 .(9،1) یل هستنددخ

ها از طریق فعالیت مشخص شده است که کاتپسین
ها پروتئولیتیک در تخریب آلوئولار نقش دارند. کاتپسین

ترین آنها سلولی هستند که یکی از معروفهیدرولازهای درون
 COPDهای افراد مبتلا به که در سلول (90) است Eکاتپسین 

. در یک پژوهش مشخص شده است (15) کندافزایش بیان پیدا می
های اپیتلیال ریه پس از یک در سلول Eکه افزایش بیان کاتپسین 

 هفته تغییرات ریه مانند آمفیزم را در مدل حیوانی ایجاد کرده است
 E3های موجب افزایش در پروتئین E. افزایش بیان کاتپسین (15)

ubiquitin ligaseهایی مانند ، پروتئینDynamin-related 

protein 1 (Drp1) ینها شود که اکننده آپوپتوز میو کاسپازهای القا
یکی از  Drp1شوند. موجب از بین رفتن پارانشیم ریه می

 باشد که مشخصهای دخیل در تقسیم میتوکندری میپروتئین
کند آمفیزم در این بیماران به علت تقسیم زیاد و اختلال در می

دهد، مطالعات بیشتر نشان یعملکرد نرمال میتوکندری رخ م
و جلوگیری از تقسیم بیش از حد طبیعی  Drp1دهد که با مهار می

و در نهایت  Eتوان از آپوپتوز ناشی از کاتپسین میتوکندری، می
 .(15)آمفیزم جلوگیری کرد 

 

 دود سیگار و اختلال در میتوفاژی
 COPDشود که در بیماران دود سیگار باعث پیری سلولی می

اپیتلیوم )های هوایی ریه های راهدر سلول (99-90) شوددیده می
ن تتن و هم در درونپیری سلولی هم در برون (هاو فیبروبلاست

سازی پیری سلولی با فعال (90،97) مشاهده شده است
. مطالعات نشان (97) همراه است p56و   p21،p16هایپروتئین

شود که بیشترین می ROSدهد که دود سیگار موجب افزایش می
ه طور کپس همانشود توسط میتوکندری تولید می ROSمیزان 

های ریوی ، اختلال میتوکندری نقش مهمی در بیماریاشاره شد
. دود سیگار باعث افزایش تقسیم میتوکندری در (99)دارد 
شود که ممکن است بر اثر های عضله صاف ریه انسانی میسلول

. همچنین (91) جر به مرگ سلولی شود/آمفیزم منCOPDپاتوژنز 
های اپیتلیال با دود سیگار باعث تقسیم مواجه طولانی مدت سلول

. عدم تعادل یا کاهش در مارکرهای (11) گرددمیتوکندری می
میتوکندریایی کلیدی که در تقسیم و همجوشی میتوکندری نقش 

ظم و نابجا نتواند منجر به آسیب و تشکیل کریستاهای بیدارند می
، (Drp1) 1در میتوکندری شوند، مانند پروتئین مرتبط با داینامین 

، (Mfn1, Mfn2)، میتوفیوژن (Fis1) 1پروتئین تقسیم میتوکندری 
رونویسی میتوکندریایی  Aفاکتور  (OPA1) 1آتروفی اپتیکی 

(Tfam) (45) به علاوه این عدم تعادل یا کاهش، هم موجب .
شوند و هم آپوپتوز سلولی را از طریق می ROSافزایش تولید 

 .(41،40) کنندایجاد می Cسازی سیتوکروم رها
دیده یا دچار اختلال عملکردی در شرایط های آسیبمیتوکندری

. (49،44) شوندنرمال طی فرایندی به نام میتوفاژی حذف می
میتوفاژی با دپلاریزاسیون غشای میتوکندری آغاز و با پایداری 
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PINK 1 (A phosphatase and tensin homolog-induced 

putative kinas 1)  در غشای خارجی میتوکندری ادامه پیدا
 E3 ubiquitinکند، سپس یک پروتئین سیتوزولی به نام می

ligase (Parkin) (40, 44) گیردرا به خدمت می .Parkin  موجب
 های کلیدی درگیر در همجوشییکی از پروتئین) Mfn 2تجزیه 

فاق گردد. این اتشده و مانع همجوشی میتوکندری می (میتوکندری
شود که در غشای های آسیب دیده میموجب تجمع میتوکندری

گیری موجب شکل (LC 3) 9آنها پروتئینی به نام زنجیره سبک 
که آن هم موجب اتصال میتوکندری به  (40) شوداتوفاگوزوم می

. (40،40) شوندلیزوزوم و در نهایت حذف آنها از سلول می
دیده اگر توسط میتوفاژی حذف نشوند، تولید های آسیبمیتوکندری

ROS دیده و دچار اختلال های آسیبکنند. تجمع میتوکندریمی
وژیک لعملکردی، به علت آسیب میتوفاژی، با بسیاری از شرایط پاتو

. نتایج یک مطالعه نشان (47) همراه است COPDاز جمله بیماری 
دهد که دود سیگار با مهار میتوفاژی باعث افزایش می

د شودیده و تجمع آنها در اطراف هسته میهای آسیبمیتوکندری
شده و در نهایت باعث  DNAموجب آسیب به  ROSکه با افزایش 

موجب کاهش اتصال  . دود سیگار(10) شودپیری سلولی می
Parkin  به میتوکندری شده که موجب کلیرانس ناقص

. در پژوهشی دیگر اشاره (10) شوددیده میهای آسیبمیتوکندری
به Parkin سیتوزولی از اتصال  p53شده است که افزایش بیان 

. دود سیگار منجر به افزایش (49)کند میتوکندری جلوگیری می
 Parkinبا  p53گردد به علاوه اینکه در سیتوپلاسم می p53بیان 

 یابد. درافزایش می در طی پیری سلولی ناشی از دود سیگار شدیداً
و  p16)رود سطح مارکرهای پیری طور که انتظار میضمن همان

p21) و هم در  (هاها و برونشآلوئول)های اپیتلیال ریه در سلول
 کرده است افزایش پیدا COPDهای دارای های موشفیبروبلاست

(10). 
 

 تغییرات اپی ژنتیک
COPD  با افزایش التهاب، آپوپتوز سلول و تغییر بافت همراه

باعث افزایش در بیان فاکتورهای پیش  است، تغییراتی که عمدتاً
، کاهش بیان فاکتورهای رونویسی آنتی (NF-KBمانند )التهابی 

و تغییرات اپی ژنتیک در ساختار کروموزوم  (Nrt2مانند )اکسیدان 
 .(41) شوندها میکه باعث تغییرات استیلاسیون هیستون

ای دهد که چندین پروتئین هستهنتایج یک مطالعه نشان می
افزایش  COPDکه در بیان ژن موثر هستند در ریه افراد مبتلا به 

 H3.3ای است های هستهیابند، مهمترین آنها که جزء هیستونمی

 COPDباشد. در مقایسه با نمونه کنترل، نمونه ریه افراد مبتلا به می
در فضای خارج سلولی، بقایای سلولی، مخاط لومن  H3.3افزایش 

و پلاسما داشته است. پژوهشگران این مطالعه  BALFریه، 
خارج سلولی در لومن ریه بیماران  H3.3نتوانستند علت افزایش 

COPD دهد تشخیص بدهند، با این حال نکات ذکر شده نشان می

محوری  هایبه علت آپوپتوز باشد. هیستون که این افزایش احتمالاً
یابند و در اوایل آپوپتوز افزایش می H4و  H2A,H2B,H3یعنی 

توان در سیتوپلاسم آنها را یافت و در سطح سلول نمایان می
ها در هیستون. گزارش شده است که سطح (9)شوند می

و  های آلوئولاراند، پنوموسیتهایی که از خلط جدا شدهنوتروفیل
افزایش  COPDهای اندوتلیال عروق ریه افراد مبتلا به سلول

ان را نش زآپوپتویابند که شواهد بیشتری از افزایش پس از می
 های. علاوه بر این مشخص شده است که هیستون(05،01) دهدمی

از آسیب ریه همراه  ناشی توانندمیگردش خون  محوری موجود در
های محوری با افزایش . استیلاسیون هیستون(9) با تروما باشند

ی کروماتین بر بیان ژن DNAدسترسی کمپلکس رونویسی به 
های اولیه از بافت ریه بیماران مبتلا به . بررسی(00)گذارد تاثیر می
COPD  افزایش استیلاسیونH3  وH4 دهد، که این را نشان می

تغییرات با کاهش بیان و فعالیت هیستون داستیلاز همراه است 
کل  mass spectroscopy. یک مطالعه با استفاده از (09،04)

مشخص و تغییرات پس از ترجمه آن در افراد سیگاری  H3.3 توالی
مشخص کرده است. این مطالعه  COPDبا و بدون 

و  04و  15،10،11های لیزین Nای استیلاسیون در انتههایپر
 (9)کند را گزارش می 110لیزین  Cهمچنین استیلاسیون انتهای 

دهد که کاهش در شارژ مثبت هیستون باعث افزایش و نشان می
باز کردن کروماتین و در نهایت منجر به افزایش رونویسی از 

 همراه هستند COPDشود که با های التهابی میهای پروتئینژن
ه پروتئازوم واسطه. استیلاسیون حساسیت پروتئین به تخریب ب(00)

تواند می 110بنابراین استیلاسیون لیزین  (00)دهد را کاهش می
 گردد.  H3.3منجر به افزایش 

 ها ودهد که تغییرات مولکولی هیستونمطالعات نشان می
را  یتواند آپوپتوز بیشترهای دچار آپوپتوز، میانتشار آنها از سلول

ه کردن شود. اضافاین یک آبشار پاتوژنیک ایجاد میایجاد کند بنابر
H3.3 های اپیتلیال ریه انسانی باعث تولید کاسپازبه کشت سلول 

های محوری به غشای . هیستون(9) شودفعال وابسته به زمان می
کنند که باعث خروج شوند و آن را تخریب میسلولی متصل می

. پس آپوپتوز (19) شوندیت میتوکندری میکلسیم از سلول و سم
ت پذیری آن نسببه غشای سلولی موجب نفوذ H3.3ناشی از اتصال 

به کلسیم شده و تخلیه ذخایر کلسیم شبکه اندوپلاسمی، جلوگیری 
شوند، از تشکیل ساختار سوم پروتئینی که باعث القای آپوپتوز می

را به  کندریافزایش کلسیم میتوکندری و در نهایت سمیت میتو
 همراه دارد.

 

 گیرینتیجه بحث و
ر رسد اختلال دبا توجه به مطالعات صورت گرفته، به نظر می

باشد  COPDترین دلایل ابتلا به عملکرد میتوکندری یکی از اصلی
تواند پنجره درمانی جدیدی را برای بیماران یکه مطالعه آن م

COPD باز کند .Li در یک مطالعه، یک رده سلولی  و همکارانش
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ریوی را کشت داده و سپس با دود سیگار مواجه کرده و میزان 
ROS  و پتانسیل غشای میتوکندری را بررسی کردند که بر اساس

افزایش یافته و پتانسیل غشای  ROSشیب غلظت میزان 
ها را میتوکندری کاهش پیدا کرده است. در مرحله بعد همین سلول

داری بنیادین کشت داده و دریافتند که به طور معنیهای با سلول
کاهش و میزان پتانسیل غشا میتوکندری افزایش  ROSمیزان 

یافته است. به دنبال علت اصلی در افزایش عملکرد و پتانسیل 
آمیزی کرده و دریافتند که پس از ها را رنگمیتوکندری، سلول

های بنیادی، میتوکندریرده سلولی ریوی و برقراری ارتباط میان
د که شونهای ریوی منتقل میهای بنیادی به سلولسالم از سلول

و افزایش پتانسیل غشای  ROSموجب کاهش در میزان 
 . (07)شوند میتوکندری می

و  (09)درمانی های درمانی فراوانی از جمله ژنتاکنون رویکرد
است که  صورت گرفته COPDبرای بیماران  (01)درمانی یا سلول

اند موفقیت چشمگیری داشته باشند. از این مطالعه چنین نتوانسته
ویکرد تواند رگیری کرد که میتوکندری درمانی میمی توان نتیجه

 COPDهای ریوی همچون جدید و کاربردی جهت درمان بیماری
درمانی عوارض جانبی بسیار کمتری نسبت به ژن باشد که احتمالاً

داشته باشد. البته پژوهش در این زمینه در  هامرهدرمانی به و سلول
 ابتدای راه خود بوده که نیاز به مطالعات بیشتری دارد.

 

از همه اساتیدی که با نظرات ارزشمند خود  تشکر و قدردانی:
رسان بودند، صمیمانه سپاسگزاری در غنای مطالب حاضر یاری

 گردد.می

 

که مایند نبدین وسیله نویسندگان تصریح می منافع:تضاد 
گونه تضاد منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد.هیچ
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