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 چکیده
 اما. آیدمی جودبه و قلبی پاتولوژیک هایپرتروفی آن به دنبال که چاقی است اصلی ینتیجه قلب پیری: هدف

 نقش لیسلو درون رسانپیام مسیرهای برخی تعدیل در های موجود در کورکومینفنول پلی و مقاومتی تمرین
 هایژن بیان بر کورکومین مکمل و مقاومتی تمرینات اثر بررسی حاضر، پژوهش از بنابراین هدف .دارند

 نژاد نر رت سر 81تجربی پژوهش این در: شناسیروش .بود هارت قلبی عضله ساختار با مرتبط گرتنظیم

، (n=6) غیرچاق شامل کنترل گروه سه به پرچرب غذایی رژیم از استفاده هفته هشت از بعد داولی اسپراگ
 هفته، سه جلسه هشت مدت به مقاومتی تمرین. شدند تقسیم( n=6)+کورکومین تمرین و( n=6) چاق مرجع

گرم میلی 802همزمان روزانه کورکومین خالص با دوز  .شد درصد از وزن بدن( اجرا 02تا  02هفته )بر علیه  در
 ، AMPK ،mTOR ، S6K) هایژن بیان به ازای هر کیلوگرم وزن بدن به صورت گاواژ مصرف شد. مقدار

4EBP، COL1، COL3، Ang II )تکنیک با Real time-PCR آماری آزمون با استفاده از هاداده شد و تعیین 

ژنهای  و افزایش بیان AMPK ژن چاقی باعث کاهش بیان: هایافتهتحلیل شدند.  یکطرفه واریانس تحلیل

mTOR، S6K ،4EBPT ،COL1، COL3 ،Ang II  شد، در حالی که در گروه تمرین+کورکومین در مورد

 نظر به: گیرینتیجه(. >20/2Pداری نسبت به گروه چاق مرجع مشاهده شد) همه این متغیرها، تفاوت معنی

 تمرین اما ود،شمی قلبی پاتولوژیک هایپرتروفی گرفتن فرآیندهای منجر شونده به سرعت باعث اقیچ رسدمی
 .دهندمی کاهش را منفی اثرات این حدودی تا کورکومین مکمل و مقاومتی

 مقاومتی تمرین میوکارد، کورکومین، چاقی،های کلیدی: واژه
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Abstract 

Aim: Cardiac aging is a major consequence of obesity that results in pathologic cardiac 

hypertrophy. However, resistance training and curcumin polyphenols can modulate 

some of involved intracellular signaling pathways. Therefore, the aim of this study was 

to investigate the effect of resistance training and curcumin supplementation on 

expression of regulatory genes involved in cardiac structural remodeling. Methods: in 

this experimental study, 18 male Sprague Dawley rats were divided into Normal 

Weight Control (n=6), Obese Reference (n = 6), Training + Curcumin (n = 6) groups 

following to eight weeks of high fat diet consumption. Resistance training were 

conducted also for eight weeks, three sessions per week against 20 to 50% of body 

weight. Curcumin (150 mg per kg body weight, daily) was consumed simultaneously 

through gavage. The expression levels of AMPK, mTOR, S6K, 4EBP, COL1, COL3 

and AngII genes were assessed using Real Time-PCR technique and thy data was 

analyzed by One-way ANOVA. Results: Obesity was lead to AMPK gene expression 

level downregulation, while expression levels of mTOR, S6K, 4EBP, COL1, COL3, 

AngII genes were up-regulated (P<0.05). However; there were also significant 

differences in expression levels of these genes between Training + Curcumin and 

Obese Reference groups (P<0.05). Conclusion: It seems obesity causes acceleration 

of the processes involved in cardiac pathologic hypertrophy, while resistance training 

with curcumin supplementation could decrease this hazards to some extent.  

Keywords:   Obesity, Curcumin, Myocardium, Resistance Training 
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 مقدمه
ع یک فرایند انحطاط ناشی از تجم قلب اند پیریبسیاری از مطالعات نشان داده

های آزاد ی واکنش رادیکالهای سلولی در نتیجهآسیب به ماکرومولکول

. تغییرات فیزیولوژیک پیری قلب انسان به طور عمده عبارتند از: (8)است

 عملکرد دیاستولیک، افزایش فیبروز قلب، افزایش هایپرتروفی بطن چپ، اختلال

که  (0)شیوع فیبریلاسیون دهلیزی، و کاهش توان حداکثر فعالیت ورزشی

چندین مکانیزم مولکولی بحرانی درگیر در پیری قلب مانند استرس اکسیداتیو 

، PI3Kمیتوکندریایی، محور پیام رسان فاکتور رشد شبه انسولین / انسولین / 

-و همچنین مسیرهای پیام II آنژیوتانسین-رسان آدرنرژیک و رنینمسیر پیام

ها را سخت . تجمع بیش از حد کلاژن بطن(9)ی درگیر هستنداذیهغرسان مواد ت

را  8ECMهای های قلبی با پروتئینسازی میوسیتکند که انقباض، آراممی

دهد. فیبروزیس و کاهش تراکم مختل کرده و تراکم مویرگی را کاهش می

مویرگی فاصله انتشار اکسیژن را افزایش داده و باعث بروز ایسکمی میوکارد 

و  8افزایش افتراقی  الیاف کلاژن  .شودشود که به نارسایی قلبی ختم میمی

ی عملکرد غیرطبیع شوند منجر بهکه در شرایط پاتولوژیک دیده می 9کلاژن 

تقسیم سلولی و رونویسی برخی از  mTORعلاوه بر این  .(9)شودقلب می

بطور کلی سنتز پروتئین و تولید زیستی ریبوزوم را ،دهد می  ها را افزایشژن

. فعال شدن آن در (5)کند. را مهار می 0توفاژیادهد و در ضمن افزایش می

شود. نقش آن زمانی به قلب موجب رشد بطن چپ و هایپرتروفی قلبی می

خوبی مشخص شد که تحقیقات نقش داروی راپامایسین که مهار کننده آن 

مهار مسیر اند دهن دامحققین نشا .(5)است را بر محافظت قلبی مشاهده کردند 

mTOR را کاهش دهد.  قلب تواند این کاهش عملکردی ناشی از پیریمی

همانند بیان آنتاگونیست  4EBPها دریافتند که بیان بیش از حد آن همچنین،

mTOR  یعنیTSC  مانع از پیری عضله قلبی شده است و برعکس، بیش

ها آن شود.منجر به کاهش هر چه سریعتر عملکرد قلب می eIF4Eبیانی 

با کنترل آغاز ترجمه، رشد عضله قلب  4EBPنتیجه گرفتند که سطح فعالیت 

یا تنظیم  AMPKهای آن ترین مهار کنندهیکی از اصلی .(0)کندرا تنظیم می

موجب  TSC1از طریق فعال کردن  AMPKکنندۀ اصلی متابولیسم است. 

. در حال حاضر (6)شوداست، می mTORکه فعال کننده  Rhebمهار 

هایی ها و مداخله، توجه خاصی به روشAMPKمحققان برای فعال سازی 

سد راند که بنظر میهای غذایی داشتهمثل فعالیت بدنی، دارو، تغذیه و مکمل

اکتور تحت ف نینند. نشان داده شده که اتوانند از پیری قلب نیز جلوگیری کمی

 یورزش تیاز فعال یفعال شود. استرس ناش تواندمختلف میهای استرس ریتاث

 ATPو کاهش سطوح  یمصرف انرژ شیفعال کردن افزا قیاز طر تواندمی

ش در طول ش توانندمی یاستقامتهای تیدهد. فعال شیآن را فعال کند و افزا

  .(7)دهند شیآن را افزا نیئپروت یمحتوا هیهفته، سطح پا

که به عنوان  شودیشناخته م B (PKB) نازیک نیبه عنوان پروتئ AKTعلاوه، به

است  رگذاریأثت کیآنابول یرسانامیهم در پ ،یمولکول یبالادست ینقطه کانون کی

 یهااز ابزار یکی .باشدیم کیکاتابول یهاامیمسدودکننده مؤثر پ کیو هم 

 

8  extracellular matrix 

 mTOR یرسانامیپ دهد،یرا انجام م فشیآن وظا قیاز طر AKTکه  یاصل

 یاتیح نقش ،یکیاز فشار مکان یناش یپرتروفیها یهایکه در سازگار باشدیم

عامل  نیچند یاندازراه قیپس از فعال شدن، آثار خود را از طر mTOR . دارد

 mTORهدف  نیتریاصل p70S6K. دینمایاعمال م یدستنییپا کیآنابول

 . (1)دارد mRNAدر متوقف کردن ترجمه  یکه نقش مهم است

 ،تمرینات مقاومتی روزانه که اتجام دهندنشان می یمطالعات متعدداز سوئی، 

. به خوبی مشخص شده است (1)شودهای متابولیکی میموجب بهبود بیماری

گودمن  عنوان مثال. به شوندمی mTORکه تمرینات مقاومتی موجب افزایش 

تواند در پاسخ به تمرین مقاومتی می mTOR( نشان دادند 0288و همکاران )

این تمرینات موجب افزایش هایپرتروفی ا . بنایراین احتمال(1)افزایش یابد

  شوند.میپاتولوژیک قلبی و افزایش پیری عضله قلب 

 یاان دارو بروبه عن هیه به طب گیاژشایان ذکر است که توجه ویهمچنبن 

و آحاد  یمدنظر متخصصان طب سنت گذشتهز ری ها ابیماو پیشگیری ان درم

رات ثاست که بیشترین ا یان دارویهاز گیا یمردم قرار داشته است. زردچوبه یک

ر ثکورکومین ماده مو.(82)آن مربوط به ماده کورکومین است یاکسیدان یآنت

 طکه در شرای (88)است C21H20O6 یگیاه زردچوبه، با فرمول شیمیای

 یبه خوب قاتیتحق .(80)باشدمی یرات سودمندثا یدارا پاتولوژیکی تعددم

و   یوزآپوپتضد ،یحفاظت سلول ،یاثرات ضد التهاب نکورکومی اندنشان داده

 PGC-1α انیب شیموجب افزا AMPKبا فعال کردن  و دارد یدانیاکس یآنت

مصرف مکمل  مشخص شده است. (89)شودیم FOXOو در ادامه مهار 

تواند هایپرتروفی پاتولوژیک ناشی گرم تا حدودی میمیلی 82کورکومین با دوز 

در  mTORاز چاقی عضله قلبی را از طریق کاهش یا عدم افزایش بیان ژن 

تعدیل کند و بر کاهش  AMPK فزایش بیان ژنرتهای چاق و از طرفی ا

 .(85)تولوژیک در دوره مصرف مکمل کورکومین تاثیر گذار باشدهایپرتروفی پا

کمل م م شده تا کنون مشخص نشده است که آیابر اساس جستجوهای انجااما 

ناشی از تمرینات مقاومتی و عوارض  mTORفعال شدن تواند کورکومین می

، با توجه به بنابراین هاپیرتروفی کانسنتریک ناشی از آن را تعدیل کند یا خیر؟

اثبات اثر احتمالی تمرینات مقاومتی بر ساختار پیری عضله قلبی افراد چاق و از 

تر بودن این تمرینات نسبت به تمرینات استقامتی برای افراد دیگر مناسبطرف 

و مشخص  (80)چاق و همچنین موثر بودن کورکومین بر تعدیل این مسیرها 

اثیر تحاضر در پژوهش  ،تاثیر همزمان این دو بر ساختار قلبی افراد چاقنبودن 

بر بیان برخی ژنهای دخیل در مصرف همزمان کورکومین و تمرین مقاومتی 

  گرفت.مورد بررسی قرار ساختار قلب موشهای نر 

 مواد و روشها

طرح این پژوهش توسط کمیته اخلاق واحد تربیت بدنی دانشگاه آزاد لارستان 
ورد تایید قرار گرفت و کد اخلاق به شماره م

IR.SUMS.REC.1396.S446  توسط دانشگاه علوم پزشکی شیراز اخذ
 لی در سنوموش نر نژاد اسپراگ دا 81تعداد ، جربیت گردید. در این تحقیق

2- autophagy 
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 دگردی و به آزمایشگاه حیوانات منتقلخریداری  (گرم 812±02) هشت هفتگی
گراد تحت چرخه خواب و درجه سانتی 00 ±9 دمایی استاندارد و در شرایط

 درصد 62تا  52ساعت تاریکی( و رطوبت  80ساعت روشنایی و 80بیداری )
)مجوز کد اخلاقی به شماره  نگهداری شدند

(IR.SUMS.REC.1396.S446سالم  گروه کنترل ها به سه. سپس موش

(6=nو ) ( 6گروه دارونما چاق بدون تمرین n=گروه تمرین و مکمل ) 
 . م شدندی( تقسn=6) کورکومین

 گرید دو گروه استاندارد و ییغذا میفته از رژهشت هبه مدت  کنترل سالم گروه
 استفاده کردند. غذای پرچرب پرکالرییی غذا میهفته از رژهشت به مدت 

 15/5ا  کالری غذ) با غذای استاندارد بود سهیدر مقا شتریب یکالری و چرب حاوی
درصد  91  یغذا از چرب انرژی و درصد لوکالرییک 9 /16در برابر   لوکالرییک

 یبا غذا بیشکر در ترک ا،یکه با استفاده از روغن سو (درصد 0/9در برابر  

تعداد  سپس. (86). دندرسی گرم 981±92تا به وزن  استاندارد درست شده بود
گروه چاق مرجع کشتار شده و تعداد شش  شش موش چاق شده، به عنوان

آغاز کردند. بدین منظور، در ابتدا موش چاق دیگر پروتکل تمرین مقاومتی را 
 82ها هر روز به مدت یک هفته  آشنایی با محیط آزمایشگاه انجام شد و رت

مقدار )  هفته در سه روز مقاومتی تمرین دقیقه با اجرای تمرین آشنا شدند 80تا 
 رت بدن وزن از درصد 02درصد وزن بدن رت ها در هفته اول و  02 با وزنه

تکرار اجرا شد. استراحت بین تکرار ها  0ست با  9تمرینات  (.در هفته هشتم ها
 6بار در روز به  فاصله  0دقیقه بود و  0دقیقه و استراحت بین ست ها  8

میلی گرم به ازای  802همزمان با تمرین، روزانه  .انجام شد هفته  1ساعت،در 
اره مهر کیلو گرم وزن بدن کورکومین خالص، ساخت شرکت سیگما آلمان به ش

به صورت گاواژ در ترکیب با  501-97-7و شماره فروش  8916cمحصول 
ساعت پس از اتمام  05هفته و  1. بعد از (82)متیل سلولز را مصرف کردند

گرم/کیلوگرم( و میلی 82با ترکیبی از داروی زایلازین ) هاپروتکل تمرین رت
 به صورتمحصول شرکت آلفاسان هلند گرم/ کیلوگرم( میلی 70کتامین )

 و باسپس، عضله قلب حیوان برداشته  ند.هوش شدی بیتزریق درون صفاق
با  RNAکشی شد. استخراج گرم وزن 2228/2ترازوی دیجیتالی با دقت 

 از عضله بطن چپ قلب انجام گرفت. mg 02استفاده از

لیز شده  (Invitrogen) یزولاها با استفاده از یک میلی مول محلول تربافت 
کاملا هموژن شده و در مرحله بعد، جداسازی و با دستگاه همگن کننده بافت 

 02با  RNAو استخراج  انجام پذیرفت /. نیتروژنml 00کمک  از فاز آبی به
لیز گردیده بود، توسط کیت  RNX - Plusگرم بافت که با استفاده از میلی

( و براساس دستورالعمل کیت YT9066شرکت یکتا تجهیز آزما ساخت ایران )
از کلروفرم و ایزوپروپانول و شستشوی  RNAجدا سازی انجام گرفت. برای 

 DNAهای درصد استفاده گردید. جهت از بین بردن آلودگی 70آن از اتانول 

ها با دستگاه پیکودراپ استفاده شد. کل نمونه DNase-free–RNaseاز 
(United Kingdomجهت اندازه ) گیریRNA  و سنجش غلظت در طول

نانومتر مورد سنجش قرار گرفتند. سنتز  012/092و  012/062های موج
cDNA  کیتبا استفاده ازRevertAaid™ First Strand cDNA 

Synthesis ( شرکت فریمنتاز آمریکا به شماره  ،K1622 و بر اساس )
 RNaseموجود در کیت انجام شد. با اضافه کردن   cDNAپروتکل سنتز 

inhibitor  جهت از بین بردن آلودگی سنتزcDNA  در دستگاه ترموسایکر
 Realهای مربوطه از روش انجام گردید. به منظور اندازه گیری سطح بیان ژن

Time-PCR PCR (qRT-PCR با کمک آنزیم )RealQ Plus 2x 

Master Mix Green ( محصول شرکتAmpliqon ساخت کشور )
  ™applied Bio systems Step Oneدانمارک و با استفاده از دستگاه 

میکرو  82الگو،  cDNAمیکرو لیتر از  0 کشور آمریکا صورت گرفت.ساخت 
میکرو لیتر از هر  10X PCR Buffer ،8میکرو لیتر 1/6لیتر مسترمیکس،  

و  Tag DNA Polymeraseمیکرولیتر از  5/2دو پرایمر جلویی و عقبی و 
میکرو لیتر رسید. پروتکل دمایی به صورت  00آب که حجم نهایی واکنش به 

دقیقه، به دنبال  82درجه سانتی گراد به مدت  10توراسیون اولیه در دمای دنا
درجه سانتی گراد به  10چرخه متوالی به صورت دناتوراسیون در دمای  52آن 

دقیقه و در مرحله آخر ضمن  8درجه سانتی گراد به مدت  62ثانیه و  80مدت 
آگارز مورد بررسی نمودار ذوب، محصولات توسط الکتروفورز در سطح ژل 
-Primerارزیابی قرار گرفت. توالی پرایمرهای مورد استفاده در نرم افزار آنلاین 

BLAST(NCBI)  همچنین از ژن (. 8جدول )طراحی شدندΒeta 2 

Microglobulin (B2M)  شدبه عنوان ژن کنترل داخلی استفاده. 

 های مورد استفاده در پژوهش. پرایمر8جدول

 

( انجام شد. در این CTبراساس مقایسه چرخه آستانه )ها تجزیه و تحلیل داده
های مورد آزمایش و نمونه های به دست آمده از نمونه CTمطالعه، اختلاف 

مرجع نسبت ژن هدف به ژن  CT-0∆∆کنترل محاسبه و با استفاده از فرمول
آوری، توسط نرم افزار اطلاعات مورد نیاز پس از جمع  .دیمحاسبه گرد مرجع

(پردازش و α≤20/2و کلیه نتایج در سطح معنی داری ) SPSS-23آماری 
 شاپیرو ویلکها از آزمون سپس تحلیل شد. جهت بررسی توزیع نرمال داده

س تحلیل واریانآزمون از ها نیز استفاده شد. برای مقایسه تفاوت بین گروه
   شد. استفاده  یکطرفه با آزمون تعقیبی توکی

  

 هایافته
های در بین گروه ها تفاوت ،طرفهآماری تحلیل واریانس یک نتایج آزمونطبق 

 AMPK(221/2P=) ،mTORهای ژن داری در مقدار بیانمعنی
(225/2P= ،)S6K(206/2P=،)4EBP(227/2P=)،  8کلاژن (228/2P= ،)

وجود داشت. به طوری طبق نتایج Ang ,  (221/2P= )(=228/2P) 9کلاژن 
 و افزایش بیان AMPK ژن کاهش بیان آزمون تعقیبی توکی، چاقی باعث

شده بود،  mTOR، S6K،4EBPT  ،COL1 ، COL3  ،Ang IIهای ژن
در حالی که در مورد همه این متغیرها، در بین گروه تمرین+کورکومین با گروه 

 (. >20/2pداری مشاهده شد) چاق مرجع نیز، تفاوت معنی

پرایمرنام  توالی پرایمر  

F:5- GCCCCACCCCCATAGCTTCTCTC -3 
mTOR 

R:5- CAGGACTCAGGACACAACTAGCCC-3 

F: 5- CCCAACCCTTCTGATTTTCA -3 
S6K1 

R:5- GATCTGGGCAGGAGACAGAA -3 

F:5-GCACCTTCGGGAAAGTGAAG-3 
AMPK 

R:5-CTCTTCAACCCTCCCGTGTT-3 

F:5- CACAACCCTTCTGATTTTCA -3 
4EBP 

R:5- GCCTCGGCATAGCTTCTCTC -3 

F:5- GGACGACCATAGGAGACAGG -3 
COL1 

R:5- AGGCGATCCATAGGCTTA -3 

F: 5- CCCAACCCTTCTGATTCACATTCA -3 
COL3 

R:5- GCACCTTCGGGAAAGTGAAG -3 

F:5- CTCTTCAACCCTGCCACGTGTT -3 
Ang 

R:5-TTCAACCCTGCCATCACGTGTT  -3 
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 نتایج آزمون و هاگروهن سطح بیان ژانحراف استاندارد  ±. میانگین 0جدول 
 تحلیل واریانس یکطرفه

 sig مقدار متوسط گروه متغیر

AMPK 

 0.84 ±3.59 تمرین مقاومتی و کورکومین

000/0P= 0.07± 0.67 گروه چاق مرجع 

 0.01±1 گروه کنترل غیرچاق

mTOR 

 0.73± 1.26 تمرین مقاومتی و کورکومین

000/0P= 0.93± 3.12 گروه چاق مرجع 

 0.01±1 گروه کنترل غیرچاق

S6K 

 0.88±1.34 تمرین مقاومتی و کورکومین

020/0P= 0.71±2.53 گروه چاق مرجع 

 0.01±1 گروه کنترل غیرچاق

 9کلاژن نوع

 

 0.09 ±0.47 تمرین مقاومتی و کورکومین

000/0P= 0.96± 3.33 گروه چاق مرجع 

 0.01±1 گروه کنترل غیرچاق

 9کلاژن نوع

 0.08± 0.42 تمرین مقاومتی و کورکومین

000/0P= 0.86± 5.95 گروه چاق مرجع 

 0.01±1 گروه کنترل غیرچاق

4EBP 

 0.66±1.38 تمرین مقاومتی و کورکومین

000/0=p 0.74±2.49 گروه چاق مرجع 

 0.01±1 گروه کنترل غیرچاق

Ang 

 0.23±1.33 تمرین مقاومتی و کورکومین

000/0P= 0.85±4.15 گروه چاق مرجع 

 0.01±1 گروه کنترل غیرچاق

 

 گیریو نتیجه بحث

افزایش فرایند پیری قلب و کاهش  موجب و چاقی، افزایش کالری مصرفی
 mTORفعال شدن  شود. مواد مغذی موجب کالری موجب کاهش آن می

در گروه چاق نسبت به کنترل  9و  8میزان بیان کلاژن نوع  .(02-87)شودمی
و کلاژن  8افزایش افتراقی الیاف کلاژن سالم نیز تایید کننده این احتمال است. 

نسبت  9و افزایش بیشتر کلاژن نوع  شونددیده می پاتولوژیککه در شرایط  9
هدف از . (08)نشان دهنده بروز هایپرتروفی پاتولوژیک قلبی است 8به نوع 

 و مصرف همزمان انجام پژوهش حاضر، بررسی تاثیر یک دوره تمرین مقاومتی
، AMPK ،mTOR  ،S6K  ،4EBPهای بر بیان ژن مکمل کورکومین

COL1 ،COL3 ،Ang II های چاق شده با رژیم غذایی در بافت قلبی رت
 . پرچرب بود

 99نتایج نشان داد چاقی موجب کاهش پژوهش حاضر، با توجه به اهداف  
، mTORهای  بیان ژن افزایش چند برابریو  AMPK بیان ژندرصدی 

S6K، 4EBP ،Ang، COL1 ،COL3 .که نقش تغذیه از آنجایی  شده است
روشن  و عروقی به خوبی مشخص شده استو های قلبی و تاثیر آن بر بیماری

رسانی پایین و فعال سازی مسیر پیام mTORاست چاقی با افزایش بیان 
و در این تحقیق نیز میزان بیان  (02)شودمیبروز کاردیومایوپاتی  باعث دستی

همسو با سایر تحقیقات در زمینه چاقی احتمالا ما نیز  .ها افزایش داشتاین ژن
های گروه چاق بودیم. بررسی شاهد بروز هایپرتروفی پاتولوژیک قلبی در رت

 mTORتاثیر همزمان مصرف مکمل کورکومین و تمرین مقاومتی بر بیان 

 

8 mitogen activated protein kinases 

کاهد و در نشان داد مصرف مکمل همزمان با تمرین مقاومتی از بیان آن می
بر اساس درصد بود.  06ن مقاومتی+ مکمل کورکومین میزان کاهش گروه تمری

با توجه به اثبات اثر مخرب احتمالی چاقی بر ساختار  و نتایج مطالعه حاضر
ین ، مصرف مکمل کورکومچاقهای نمونهیپرتروفی پاتولوژیک عضله قلبی اه

تعدیل  و در پی آن mTORکاهش بیان تواند موجب می و تمرینات مقاومتی
و کاهش هایپرتروفی پاتولوژیک قلبی شود که راه حل مناسبی  ین مسیرهاا

 95شود. کاهش های چاق محسوب میبرای کاهش فرآیند پیری قلب در نمونه
در گروه مصرف همزمان کورکومین و تمرین مقاومتی  S6Kدرصدی بیان 

 را مهار کند و از mTORدهد احتمالا کورکومین توانسته است مسیر نشان می
افزایش زیاد سنتز پروتئین جلوگیری کند و همچنین از عوارض ثانویه آن مثل 

توسط  mTORفعال شدن بروز مقاومت به انسولین پیشگیری کند چرا که 
AKT  موجب بروز مقاومت به انسولین و فعالیت مسیر پروتئین کینازهای
ی آن، فعال شدن شود که نتیجه( میMAPK) 8شده توسط میتوژنفعال

ها و در نهایت و در ادامه افزایش بیان ژن  ERKکتورهای رونویسی از قبیلفا
 بدنیفعالیت د ان. البته مطالعات اخیر نشان داده(00)هایپرتروفی قلب است

فعال  AKTرا از طریق یک مسیر مستقل از  p70S6Kمقاومتی در انسان، 
های درون سلولی از طریق انواع مختلف پیام mTORعلاوه بر این،  ،نمایدمی

که  دهدنشان می. بنابراین (09)شودنیز فعال می PI3K/AKTغیر از 
ین و احتمال دارد کورکوم مسیرهای تأثیرگذار بر رشد پیچیده و متنوع هستند

از طریق مهار سایر مسیرها توانسته بیان آن را کاهش دهد. در هر صورت با 
بر بیان این ژن مشهود است و  توجه به نتایج حاضر اثرات مثبت کورکومین

 تواند به عنوان یک رویکرد کنترلی در تمرینات مقاومتی لحاظ شود.می

در پی مصرف همزمان کورکومین و تمرین  AMPKنتایج نشان داد بیان 

در  AMPKیابد. زمانی که تمام مسیرهای فعال کننده مقاومتی افزایش می
درصدی را تجربه کرد.  922افزایش  AMPKاین گروه فعال شدند بیان 
اثرات ضد التهابی، حفاظت سلولی،  AMPKاند تحقیقات به خوبی نشان داده

موجب افزایش بیان  AMPKبا قعال کردن  و آپتوزیسی و آنتی اکسیدانی دارد
PGC-1α (06)  و در ادامه مهارFOXO نتایج پژوهش حاضر  .(05)شودمی

گروه تمرین مقاومتی+ مکمل در AMPKنشان دهنده افزایش معنادار 
نسبت به گروه دارونما چاق شده است و احتمالا افزایش این عامل کورکومین 

و مسیر پیام رسانی آن  FOXOنشان دهنده مهار عامل آتروفی عضله قلبی 
که فعال  Rhebموجب مهار  TSC1از طریق فعال کردن  AMPK. باشدمی

. با توجه به نتایج بدست آمده در کاهش (00)شوداست، می mTORکننده 
 رسد که مکملدر گروه تمرین+مکمل کورکومین به نظر می mTORبیان ژن 

است با افزایش بیان  توانسته mTORکورکومین علاوه بر اثر مستقیم خود بر 

را کاهش دهد و از این طریق از  mTORمیزان تولید ژن  AMPKژن 
کاباکوس  .پیشروی هایپرتروفی پاتولوژیک عضله قلبی رتها چاق جلوگیری کند

( نشان دادند کورکومین با توجه به اثرات ضدالتهابی که دارد 0280و همکاران )

یوژنز میتوکندریایی شود و با موجب با AMPKتواند از طریق فعال کردن می
. (80)های آزاد از هایپرتروفی پاتالوژیک قلبی محافظت کندمهار رادیکال

اند کورکومین آنزیم هیستون استیل ترانسفراز را که باعث ادهتحقیقات نشان د
بدین  کند وشود را مهار میپیشرفت هایپرتروفی قلبی و نارسایی قلبی می

های میوکارد قلبی شده و رویه سلولو رشد بی DNAترتیب مانع از رونویسی 
. همچنین کورکومین با کاهش فعالیت (07, 06)کنداز رشد قلب جلوگیری می

NF-κB (06)شودو مارکرهای التهابی باعث مهار هایپرتروفی عضله قلبی می  .
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های عمل کورکومین در مهار هایپرتروفی قلبی به خوبی ما سایر مکانیسما
ر توان مکانیسم دیگری را دمی با توجه به نتایج بدست آمدهمشخص نیست. 

اثر کورکومین بر مهار هایپرتروفی قلبی عنوان کرد و کاهش فعالیت مسیر 

mTOR خص شرا از طریق دیگر مکانیسم درگیر بیان کرد که البته برای م
ی های سلولی مولکولی به ویژه بررسشدن آن نیاز به تحقیقات دیگر و بررسی

 های این مسیر دارد. بیان پروتئین

سبت نگروه تمرین مقاومتی+ مکمل کورکومین  آمدهبا توجه به نتایج بدست 

شده  4EBP1درصدی  95 بیان ژن کاهش به گروه دارونما چاق منجر به
سبت نگروه تمرین مقاومتی+ مکمل کورکومین  ادهمچنین نتایج نشان داست. 

و  8کلاژن بیان ژن درصدی در 09حدود  کاهشبه گروه دارونما چاق منجر به 
نشان دهنده  9و کلاژن 8کلاژن کاهش شده است. 9درصد در بیان کلاژن 01

( که در باشد )در شرایط فیزیولوژیکافزایش الاستیسیته و کمپلیانس قلب می
مقاومتی و مکمل کورکومین میزان آن نسبت به گروه چاق کاهش دوره تمرین 

یافته است و افزایش آنها نشان دهنده افزایش سفتی قلب و کاهش کمپلیانس 
 شود و در واقعباشد. چاقی رت ها باعث هایپرتروفی پاتولوژیک قلب میمی

با توجه به آنکه اجرای  .(01)شودچاقی منجر به سرعت گرفتن پیری قلب می
های صحرایی تقریباً ناممکن است اما آزمون قدرت یک تکرار بیشینه در رت

هایی که در آغاز تمرینات درصد وزن بدن، در رت  822افزایش توانایی حمل 
درصد وزن بدن با مشکل رو به رو بودند، حاکی از افزایش  02ر برای حمل با

رسد پژوهش حاضر منجر به افزایش قدرت در آنان است. بنابراین، به نظر می
های صحرایی پس از هشت هفته تمرین مقاومتی صعود از نردبان با قدرت رت

ک نحمل وزنه شده است. در نتیجه تمرین مقاومتی باعث هایپرتروفی کانسنتری
در قلب شده و  تا حدودی اثرات منفی چاقی بر عملکرد قلبی در فرآیند پیری 

های اصلی ماتریکس خارج سلولی قلب کلاژن پروتئین قلب را کاهش داده است.
. افزایش افتراقی  الیاف (00)باشندهای فیبری( می)کلاژن 9و کلاژن نوع 8نوع

شوند منجر به عملکرد که در شرایط پاتولوژیک دیده می 9و کلاژن 8کلاژن
های قلبی وسیتیشود، اما در شرایط فیزیولوژیک )ورزش( موغیرطبیعی قلب می

اند و هایپرتروفی القا شده در این دهتوسط شبکه ظریفی از کلاژن احاطه ش
رسد چاقی باعث به نظر می .(01)شرایط نوعاً همراه با انباشتگی کلاژن نیست

ارونما چاق د های تاثیرگذار بر هایپرتروفی پاتولوژیک قلبی در گروهافزایش ژن
ش های عضلانی و افزایشده است که در نهایت منجر به کاهش سنتز پروتئین

ان ق حاضر علاوه براینکه میزان بییشود. در تحقهای تجزیه کننده میپروتئین
بیشتر بود که نشان  9دو نوع کلاژن کاهش یافت، میزان کاهش کلاژن نوع 

زایش کامپلیانس بطنی و بهبود و اف 9به نوع  8دهنده کاهش نسبت کلاژن نوع 
ت به مکمل کورکومین نسبتمرین مقاومتی + عملکرد دیاستولیک قلب گروه 

همان گونه که در نتایج تحقیق دیده شده است ما میزان  باشد.دارونما چاق می
توان از آن نتیجه گرفت که افزایش کاهش کلاژن ها را مشاهده کردیم که می

ث افزایش هایپرتروفی پاتولوژیک و سختی بطنی سن و همچنین چاقی رتها باع
و فیبروزیس قلبی با تاثیر تمرینات مقاومتی و حتی مصرف مکمل کورکومین 

باشد. روند کاهشی را پیش گرفته است و برای بهبود عملکرد قلبی  مفید می

با کاهش کلاژن قلبی و بهبود  miR-29گزارش شده است که افزایش در بیان 
. در مطالعات صورت گرفته بیان شده است (92)باشدمرتبط می کامپلیانس بطنی

باعث  EDVدر هایپرتروفی فیزیولوژیک ناشی از تمرینات استقامتی افزایش 
کشیده شدن تارهای بطن، افزایش تارها به صورت سری و ایجاد هایپرتروفی 

سنتریک شده است که با افزایش کامپلیانس بطنی همراه بوده است. با توجه کا
منجر  (اقچ)نسبت به گروه دارونما  گروه مکمل کورکومین به نتایج بدست آمده

درصد  90که این میزان کاهش حدود شده است  Ang2 بیان ژن کاهشبه 
  .بود

ها، های زیادی از جمله تعداد کم موشها در گروهدر این این تحقیق محدودیت
عدم استفاده از طرح سولومن برای تفکیک اثرات تمرین از مکمل کورکومین 

لحاظ کردن سن موشهای چاق مرجع، عدم اطمینان از سرنوشت جذب  و
کورکومین در لوله گوارشی و عدم بررسی مستقیم تغییرات ریخت شناسی و 

یشتر های مورد بررسی بود که نیاز به تحقیقات بفنوتیپی حاصل از تغییر بیان زن
 کند. در آینده را مطرح می

 

 گیرینتیجه

 چاقی بر در بیان ژنهای مورد بررسی به اثرات مخرب هتغییرات مشاهده شد
کند و مصرف همزمان مکمل دلالت می هایپرتروفیک ساختار قلبیایجاد 

تواند این روند را تضعیف و یا کورکومین همراه با تمرین مقاومتی احتمالا می
های تحقیق همچنان نیاز به حال، به دلیل محدودیتاصلاح کند. بااین

 یشتر باقی است. های ببررسی
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