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Abstract

Background and Aim: Imbalance of some microRNAs and its cell apoptosis has an important role in myocardial infarction. 

Based on the role of curcumin supplementation and high-intensity interval training (HIIT) on myocardial infarction, the aim 

of this study was to investigate the effects of these types of training and supplementation on left ventricular gene expression 

levels of miR-133 and miR-1 in the isoproterenol-induced myocardial infarction (MI) rat model. Materials and Methods: 

Forty male Wistar rats were randomly divided into four groups as: HIIT, curcumin, HIIT+curcumin and control groups, 

following induction of MI via intraperitoneal injection of isopretrenol (100 mg/kg/day) within two consecutive days. The HIIT 

protocol was performed during eight weeks (five sessions per week), each session was consisted of 10 bouts of running 

occasions (each for four min) at 85 - 90% of vVo
2max

 with two min rest intervals at 50 to 60% of vVO
2max

. Moreover, Curcumin 

(15 mg/kg) was administered daily via gavage. The gene expression levels of miR-1 and miR-133 were evaluated using 

Real-Time PCR method and the data were analyzed using one-way analysis of variance and Tukey post hoc test at the 

significance level of p<0.05. Results: Although, in all three intervention groups of HIIT, curcumin and HIIT+curcumin, the 

cardiomyocytes miR-1 gene expression level was significantly lower (p=0.001), while miR-133 expression level was higher 

(p=0.001) than control group. However, gene expression in both variables after HIIT+curcumin showed more changes than 

curcumin group (p=0.006 and p=0.01 respectively). Conclusion: Probably, curcumin supplementation along with HIIT 

training after myocardial infarction is associated with improvement of cardiac function; but due to research limitations, more 

research is needed.
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چکیده
عــدم تعــادل برخــی میکرو -ریبونوکلئیــک اســیدها و آپوپتوزیــس ناشــی از آن هــا، نقــش مهمــی در انفارکتــوس  زمینــه و هــدف:
میــوکارد  دارد. بــا توجــه بــه نقــش مکمــل کورکومیــن و تمرینــات تناوبــی شــدید )HIIT( بــر ایــن عوامــل، هــدف تحقیــق حاضــر 
بررســی تاثیــر HIIT و کورکومیــن بــر بیــان ژن miR-133 و miR-1 بطــن چــپ موش هــای صحرائــی نــر مــدل انفارکتــوس میــوکارد 
ناشــی از ایزوپروترنــول بــود. روش تحقیــق: تعــداد 40 ســر مــوش صحرائــی نــر پــس از القــای انفارکتــوس میــوکارد از طریــق 
ــه طــور تصادفــی در  ــی(، ب ــد در دو روز متوال ــا دوز 100 میلی گرم/کیلوگــرم وزن ب ــول )ب تحــت تزریــق درون صفاقــی ایزوپرترن
چهــار گــروه HIIT، کورکومیــن، HIIT + کورکومیــن و کنتــرل تقســیم شــدند. HIIT شــامل هشــت هفتــه متشــکل از پنــج جلســه 
ــا  90 درصــد  ــا ســرعتی در حــد 85 ت ــود کــه هــر جلســه شــامل 10 وهلــه چهــار دقیقــه ای دویــدن ب تمریــن در هــر هفتــه ب
vVO در بیــن 

2max
دقیقــه بازگشــت بــه حالــت اولیــه فعــال بــا شــدت 50 تــا 60 درصــد  vVO( و دو

2max
حداکثــر اکســیژن مصرفــی )

بــود. کورکومیــن روزانــه 15 میلی گــرم بــه ازای هــر کیلوگــرم وزن بــدن بــه صــورت گاواژ خورانــده شــد. بیــان ژن هــای  وهلــه هــا
ــا اســتفاده از روش تحلیــل واریانــس یــک  ــا اســتفاده از روش Real-Time PCR بررســی گردیــد و داده هــا ب miR-1 و miR-133 ب

>p تحلیــل شــدند. یافته هــا: در هــر ســه گــروه مداخلــه شــامل  راهــه و آزمــون تعقیبــی توکــی در ســطح معنــی داری 0/05
miR-133 ــان ــر )p=0/001( و بی ــی دار کمت ــور معن ــه ط ــیت ها ب ــان miR-1 کاردیومیوس ــوام، بی ــه ت ــن و مداخل HIIT، کورکومی

)p=0/001( بیشــتر از گــروه کنتــرل بــود. بــا ایــن حــال، بیــان ژن در هــر دو متغیــر مــورد بررســی پــس از HIIT + مکمــل نســبت 
بــه مکمــل تنهــا، بــا تغییــر معنــی دار بیشــتری )بــه ترتیــب بــا p=0/006 و p=0/01( همــراه بــود. نتیجه گیــری: احتمــالا تجویــز 
ــه دلیــل  ــا ب ــا بهبــود عملکــرد قلبــی همــراه می باشــد؛ ام ــه همــراه HIIT پــس از انفارکتــوس میــوکارد، ب مکمــل کورکومیــن ب

محدودیت هــای تحقیــق، بــه تحقیقــات بیشــتری نیــاز اســت.   

واژه های کلیدی: تمرین تناوبی شدید، کورکومین، بیان ژن miR-1 و miR-1 33، انفارکتوس میوکارد. 
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مقدمه
ــه در آن  ــت ک ــرایطی اس ــوکاردAMI( 1(، ش ــاد می ــوس ح انفارکت
ــن  ــی از مهم تری ــود و یک ــل می ش ــوکارد مخت ــانی می ــون رس خ
دلایــل بیماری هــای قلبــی و مــرگ و میــر در سراســر جهــان بــه 
شــمار مــی رود )هــی2 و دیگــران، 2018(. آپوپتوزیــس3 میــوکارد 
نــوع عمــده مــرگ کاردیومیوســیت ها در حیــن انفارکتــوس 
میــوکاردMI( 4( اســت کــه در آن، ســلول های قلبــی زنــده مانــده، 
از دســت می رونــد و میــوکارد بــه تدریــج دچــار نارســایی 
می شــود. پــس از MI، آپوپتوزیــس در میــوکارد تشــدید می شــود 
کــه بــا افزایــش قطــر بطــن چــپ و کاهــش عملکــرد قلــب همــراه 
 MI اســت )تونــی5 و دیگــران، 2015(. مهــار آپوپتوزیــس در
ــران، 2020(.  ــگ6 و دیگ ــود می  بخشــد )وان ــب را بهب ــرد قل عملک
بنابرایــن، مهــار آپوپتوزیــس میــوکارد، تغییــر شــکل بطــن چــپ و 
کاهــش بــروز حــوادث قلبــی - عروقــی پــس از MI؛ یک اســتراتژی 
ــود  ــوب می ش ــب محس ــرد قل ــود عملک ــرای بهب ــم ب ــی مه درمان
ــلولی  ــن حــال، مکانیســم های س ــا ای ــران، 2010(. ب ــو7 و دیگ )ه
ــوکارد در  ــاد می ــوس ح ــی از انفارکت ــس ناش ــاز آپوپتوزی زمینه س
ــتری  ــی های بیش ــه بررس ــاز ب ــده و نی ــیت ها پیچی کاردیومیوس
 )miR( اســیدها8  میکرو -ریبونوکلئیــک  راســتا،  ایــن  در  دارد. 
مولکول هــای تــک رشــته اي کوتــاه بــا انــدازه اي در حــدود 18 تــا 
25 نوکلئوتیــد هســتند کــه بــا مهــار ترجمــه mRNA یــا شــکافت 
mRNA هــدف، باعــث خامــوش شــدن ژن پــس از رونویســی 

ــران، 2018(.  ــی و دیگ ــوند )ه می ش
شــواهد نشــان از آن دارنــد کــه miR هــا در  آســیب زایــی 
بیماری هــای قلبــی - عروقــی از جملــه آســیب قلبــی )ســانگ9 و 
دیگــران، 2014؛ ســان10 و دیگــران، 2017(، آریتمــی11 )یانــگ12 و 
دیگــران، 2011(، هایپرتروفــی قلــب )بنــگ13 و دیگــران، 2014(، 
نارســایی قلبــی )توتولومونــدو14 و دیگــران، 2016( و غیــره نقــش 
miR ،ــی ــای حیوان ــی و آزمایش ه ــات بالین ــق تحقیق ــد. طب دارن

هــا نشــانگرهای زیســتی بالقــوه و اهــداف درمانــی بــرای ایســکمی 
ــی16  ــران 2016؛ ریچون ــا15 و دیگ ــد )گوپت ــمار می رون ــب بش قل
ــب  ــا در قل ــل miR-133 و miR-1 عمدت ــران، 2013(. عوام و دیگ
بیــان می شــوند )پینچــی17 و دیگــران، 2019؛ ینــگ18 و دیگــران، 
هایپرتروفــی  ماننــد  پاتولوژیکــی  فرآیندهــای  و  در   )2018
ــچ20  ــران، 2014؛ ماتکووی ــزارا19 و دیگ ــد )ای ــش دارن ــوکارد نق می

ــا ســرم،  ــر آن هــا در پلاســما ی و دیگــران، 2010( و تغییــر مقادی
ــل از حــادث شــدن آن  ــال ایجــاد MI قب ــد نشــانگر احتم می  توان
ــان داده  ــه نش ــک مطالع ــران، 2014(. ی ــگ21 و دیگ ــد )چن باش
کــه بــا افزایــش شــدت نارســایی قلبــی، بیــان miR-133 بــه طــور 
ــرای  ــی داری ب ــر معن ــا تغیی ــد؛ ام ــش می یاب ــی کاه ــل توجه قاب
ــران، 2013(.  ــکی22 و دیگ ــت )دانوس ــده اس ــزارش نش miR-1 گ

عــلاوه بــر ایــن، گــزارش شــده اســت کــه miR-133a در پاســخ بــه 
هیپرتروفــی پاتولوژیــک میــوکارد و بعــد از MI در مــوش، خــوک، 
 miR-1 ــه ــان داده ک ــه ای نش ــد. مطالع ــش می یاب ــان؛ کاه و انس
و miR-133 اثــرات متضــادی بــر آپوپتوزیــس ناشــی از فشــار 
ــه  ــه ای ک ــه گون ــد، ب ــاد می کنن ــوش ایج ــب م ــی در قل اکسایش
miR-1 نقــش پروآپوپتــوزی و miR-133 نقــش ضــد آپوپتــوزی دارد 

ــان  ــا بی ــزان miR-1 ب ــن، می ــر ای ــلاوه ب ــی23، 2010(. ع ــو و ل )ی
ــوش  ــی م ــلول های قلب ــک 24Bcl-2 در س ــد آپوپتوتی ــن ض پروتئی
صحرایــی مــدل ســکته  قلبــی رابطــه معکــوس داشــته اســت. در 
ــر آن اســت کــه miR-1 از طریــق  ــی دال ب واقــع، داده هــای تجرب
ــم  ــب را تنظی ــس قل ــی، آپوپتوزی ــس از رونویس ــرکوب Bcl2 پ س

ــران، 2009(.  ــگ25 و دیگ ــد )تان می کن
ــرای  ــر ب ــال های اخی ــه در س ــی نوآوران ــلات درمان ــواع مداخ ان
درمــان MI بررســی شــده اســت کــه یکــی از آن هــا، مداخــلات 
ــزء  ــان27 ج ــل مت ــا دی فرولوئی ــن26 ی ــت. کورکومی ــه ای اس تغذی
ــی  ــد التهاب ــواص ض ــه دارای خ ــت ک ــه اس ــه زردچوب ــال ادوی فع
و آنتی اکســیدانی قــوی می باشــد )وانــگ و دیگــران، 2012(. 
ــی  ــی - عروق ــتم قلب ــی آن در سیس ــرات محافظت ــن اث همچنی
شــناخته شــده اســت )بوریســکو28 و دیگــران، 2019(. بــر اســاس 
ــی از  ــس ناش ــر آپوپتوزی ــن اث ــده، کورکومی ــام ش ــات انج تحقیق
ــل  ــی تعدی ــیر پیام ده ــن مس ــق چندی ــف را از طری ــل مختل عوام
می کنــد. کاهــش ســطوح پروتئینــی Fas/FasL بــه عنــوان 
ــران، 2015(،  ــو و دیگ یکــی از مســیرهای ایجــاد آپوپتوزیــس )ی
جلوگیــری از پراکسیداســیون لیپیــدی و کاهــش بیــان ژن وابســته 
بــه عامــل هســته  ای کاپــا بــیNF-κB( 29( که خــود کنتــرل کننده 
رونــد بقــای ســلولی اســت )تائــو و دیگــران، 2014( را بــر عهــده 
ــن  ــال شــدن مســیر پروتئی ــر فع ــاری ب ــر مه ــلاوه، اث ــه ع دارد. ب
ــال  ــوان فع ــه عن ــیتوکرم c ب ــدن س ــای 30JNKs و آزاد ش کینازه
کننده هــای آپوپتوزیــس )سوماســاندارم31 و دیگــران، 2002( دارد 
1. Acute myocardial infarction
2. He
3. Apoptosis
4. Myocardial infarcti
5. Tony
6. Wang
7. Hu
8. Micro ribonucleic acids 
9. Song
10. Sun
11. Arrhythmia

12. Yang
13 . Bang
14. Tuttolomondo
15. Gupta
16. Recchioni
17. Pinchi
18. Ying
19. Izarra 
20. Matkovich
21. Cheng
22. Danowski

23. Yu & Li
24. B-cell lymphoma 2
25. Tang
26. Curcumin
27. Diferuloyl methan
28. Boarescu 
29. Nuclear factor kappa B
30. C-Jun N-terminal kinases
31. Somasundaram 
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ــه  ــده چرخ ــار کنن ــک مه ــوان ی ــه عن ــیر 1p53 ب ــف مس و تضعی
ــی  ــیر پیام ده ــر مس ــر ب ــران، 2012(، اث ــو2 و دیگ ــلولی )بولک س
ــو و  ــه عنــوان یــک تنظیــم کننــده بقــای ســلولی )ی 3PI3K/Akt ب

دیگــران، 2016( و توقــف بیــان بیــش از حــد کاســپازها )بولکــو و 
دیگــران، 2012(؛ از جملــه کارکردهــای ایــن دو عامــل هســتند. 
بــا ایــن حــال، در مــورد نقــش کورکومیــن در بیــان انــواع مختلــف   

ــدارد. ــی وجــود ن ــات کاف ــب اطلاع miR در قل

ــم  ــی منظ ــت ورزش ــه فعالی ــت ک ــن اس ــی روش ــروزه به  خوب ام
ــش  ــدن و کاه ــتم  های ب ــر سیس ــر اکث ــی ب ــرات مثبت دارای اث
ــوع دو،  ــت ن ــد دیاب ــن مانن ــای مزم ــه بیماری ه ــلا ب ــر ابت خط
ــم،  ــن مه ــد. ای ــی می  باش ــی -   عروق ــای قلب ــرطان و بیماری  ه س
ــان  ــگیری و درم ــرای پیش ــی ب ــات ورزش ــز تمرین ــب تجوی موج
بیماری  هــای قلبــی گردیــده اســت )الیســون4 و دیگــران، 2012؛ 
معینــی و دیگــران، 2020(. بــه عــلاوه، تمرینــات تناوبــی شــدید5 
ــودن فواصــل اســتراحت مناســب، توجــه  ــه دلیــل دارا ب )HIIT( ب
ــره  وری  ــر و به ــم کمت ــد و حج ــب کرده ان ــود جل ــه خ ــادی ب زی
ــه در  ــه چ ــت ک ــده اس ــبب ش ــات س ــن تمرین ــر ای ــی بهت زمان
درمان  هــای بالینــی و چــه در برنامه  هــای بازتوانــی قلبــی )وانــگ 
ــح داده  ــنتی ترجی ــی س ــات تداوم ــر تمرین ــران، 2020(، ب و دیگ
ــگام و  ــی زودهن ــات، HIIT خیل ــی تحقیق ــه در برخ ــوند. البت ش
ــا شــروع  ــی در موش ه ــای ســکته قلب ــد از الق ــک روز بع ــط ی فق
شــده اســت کــه بــدون افزایــش مــرگ و میــر، بــا کاهــش قابــل 
ملاحظــه وســعت ناحیــه دچــار ســکته و افزایــش آنژیوژنزیــس6 در 
ناحیــه مجــاور بخــش ســکته کــرده همــراه بــوده اســت )لیائــو و 
ــی  ــر محافظت ــز تاثی ــر نی ــق دیگ ــک تحقی ــران، 2019(. در ی دیگ
زودهنــگام HIIT بــر ســاختار و عملکــرد قلــب بــه دنبال یــک هفته 
پــس از ســکته، تاییــد شــده اســت )وانــگ و دیگــران، 2020( کــه 
ــای  ــرای موش ه ــات ب ــوع تمرین ــن ن ــودن ای ــن ب ــی از ایم حاک
مــدل ســکته قلبــی می باشــد. از ســوی دیگــر، در حالــی کــه در 
یــک مطالعــه، اجــرای HIIT در بیمــاران نارســایی قلبــی، بــه طــور 
قابــل توجهــی اوج اکسیژن مصرفي و اختــلال عملکرد دیاســتولیک 
بطــن چــپ را بهبــود بخشــیده اســت )ژنــگ7 و دیگــران، 2014(، 
در مطالعــه دیگــری ، اثــر HIIT در تغییــر بازســازی بطــن چــپ و 
ــگ و دیگــران، 2020(  ــد نشــده اســت )وان ظرفیــت هــوازی تایی
کــه خــود حاکــی از وجــود ناهمســویی در ایــن زمینــه می باشــد 
و عمومــا دال بــر محــدود  بــودن و شــناخت ناکافــی )موجــود( از 
ــرد  ــاختار و عملک ــر س ــه HIIT ب ــی مداخل ــم های زیربنای مکانیس

ــران، 2011(.  ــل8 و دیگ ــد )آب ــب می باش قل

ســازگاری  های قلبــی بــه فعالیــت ورزشــی مزمــن و تمریــن 
ورزشــی، نشــان از افزایــش ظرفیــت تنفســی میتوکندریایــی دارد 
ــورد  ــران، 2009(. در م ــود9 و دیگ ــران، 2011؛ ریمب ــل و دیگ )آب
تاثیــر فعالیت بدنــی بــه تنهایــی و یــا در ترکیــب با ســایر مداخلات 
بــر آپوپتوزیــس کاردیومیوســیت ها هــم اخیــرا تحقیقاتــی صــورت 
گرفتــه اســت )علی همتــی و دیگــران، 2019؛ قاجــاری و دیگــران، 
2019؛ یــوان10 و دیگــران، 2018( کــه همــه آن هــا عمدتــا حاکــی 
ــل  ــش قاب ــی، نق ــن بدن ــف تمری ــواع مختل ــه ان ــتند ک از آن هس
ــد.  ــیت ها دارن ــس کاردیومیوس ــش آپوپتوزی ــه ای در کاه ملاحظ
ــرف  ــتقیم مص ــان و مس ــر همزم ــون، تاثی ــال، تاکن ــن ح ــا ای ب
ــان  ــر  بی ــا ب ــی آن ه ــرات هم افزای ــن و HIIT و اث مکمــل کورکومی
ژن هــای miR-133 و miR-1 قلبــی بنــدرت بررســی شــده اســت؛ 
ــودن  ــه نظــر می رســد کــه ایــن موضــوع ضمــن دارا ب بنابرایــن ب
ــده  ــه ســاز انجــام تحقیقــات بیشــتر آین ــد زمین ــوآوری، می توان ن
ــا  بــا هــدف شناســایی بهتریــن دوز مصــرف کورکومیــن همــراه ب
 HIIT ــای ــه پروتکل ه ــوط ب ــات مرب ــب ترین جزئی ــن مناس تعیی
ــر  ــی تاثی ــر بررس ــه حاض ــدف مطالع ــب، ه ــن ترتی ــد. بدی باش
ــپ  ــن چ ــان ژن miR-133 و miR-1 بط ــر بی ــن ب HIIT و کورکومی

ــود. ــول ب ــی از ایزوپروترن ــی ناش ــکته قلب ــدل س ــای م موش ه
روش تحقیق

ــط  ــه توس ــرح مطالع ــت. ط ــی اس ــوع تجرب ــر از ن ــق حاض تحقی
 IR.TABRIZU. کمیتــه  اخــلاق دانشــگاه تبریــز بــا شناســه اخــلاق

ــد. تعــداد 40 ســر مــوش   REC.1399.054 مصــوب و اجــرا گردی
ــا 250  ــا وزن 200 ت ــه  ای ب ــتار 16 هفت ــژاد ویس ــر ن ــی ن صحرائ
گــرم از مرکــز انســتیتو پاســتور ایــران خریــداری شــدند. در مــدت 
اجــرای مداخله  هــای تمرینــی و جراحــی، تعــداد ســه ســر مــوش 
ــه آب و بســته  های  ــی آزاد ب ــا دسترس ــس ب ــر قف ــی در ه صحرائ
ــی و طبــق چرخــه   12 ســاعت خــواب و بیــداری نگــه  داری  غذای
شــدند. موش  هــا ابتــدا تحــت تزریــق ایزوپروترنــول بــا دوز 
ــه صــورت درون  ــدن، ب ــرم وزن ب ــر کیلوگ ــر ه ــرم ب 100 میلی گ
ــد  ــه بع ــد و دو هفت ــرار گرفتن ــی ق ــی در طــی دو روز متوال صفاق
ــد.  ــد ش ــا تایی ــوکارد در موش ه ــوس می ــروز انفارکت ــق، ب از تزری
ــن  ــی کراتی ــتی قلب ــاخص  های زیس ــی ش ــور از ارزیاب ــن منظ بدی
ــات  ــیCTnI( 12( و لاکت ــن I قلب ــار-CK-MB( 11MB(، تروپونی کین
دهیدروژنــازLDH( 13( بــا روش اســپکتروفتومتری و کیت هــای 
ــور  ــه ط ــا ب ــپس، موش  ه ــد. س ــتفاده ش ــه اس ــخیصی مربوط تش
ــه چهــار گــروه 10 تایــی شــامل گــروه HIIT، مکمــل  تصادفــی ب
کورکومیــن،  HIIT + مکمــل کورکومیــن و کنتــرل تقســیم   شــدند. 

1. Tumor protein P53
2. Bulku 
3. Phosphatidylinositol 3-kinase
4. Ellison
5. High-intensity interval training

6. Angiogenesis
7. Zheng
8. Abel 
9. Rimbaud 
10. Yuan

11. Creatine kinase myocardial band
12. Cardiac troponin I
13. Lactate dehydrogenase
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ــد.  ــام ش انج
  VO

2max
ــرآورد  ــرای ب ــی ب ــت ورزش ــون ظرفی ــدا آزم ابت

ــه،  ــدت 10 دقیق ــه م ــدا ب ــی ابت ــای صحرای ــور، موش ه بدین منظ
ــد.  ــر دقیقــه و شــیب 10 درجــه؛ گــرم کردن ــر ب ــا ســرعت 10 مت ب
ســپس آزمــون فزآینــده ورزشــی آغــاز شــد، بدیــن صــورت که شــیب 
نوارگــردان 25 درجــه )ثابــت( بــود و هــر دو دقیقه، ســرعت نوارگردان 
0/03 متــر بــر ثانیــه )حــدود 2-1/8 متــر بــر دقیقــه( افزایــش یافــت 
تــا زمانــی کــه دیگــر موش هــای صحرایــی قــادر بــه ادامــه فعالیــت 
ورزشــی نباشــند )مــلاک ســه بــار افتــادن روی شــوکر یــا خــروج از 
نــوار نوارگــردان بــود(. ســرعت رســیدن بــه واماندگــی تحــت عنــوان 

v Vo ثبــت شــد )رودریگــوز1 و دیگــران، 2007(.
2
peak ســرعت

 پروتــکل HIIT مــورد اســتفاده در ایــن پژوهــش، بــه مــدت هشــت 
هفتــه، پنــج جلســه در هفتــه بــر روی نوارگــردان اجــرا شــد، بــه 
گونــه ای کــه در  هــر جلســه 10 وهلــه  فعالیــت چهــار دقیقــه  ای 
ــای  ــا دوره ه vVO و ب

2max
ــد  ــا 90 درص ــادل 85 ت ــدت مع ــا ش ب

ــد  ــا 60  درص ــدت 50 ت ــا ش ــه ای ب ــال دو دقیق ــتراحتی فع اس
ــده  ــورت پیش  رون ــه ص ــن ب ــدت تمری ــد. ش ــرا گردی vVO اج

2max

تــا هفتــه هشــتم )بــا تغییــر ســرعت نوارگــردان بــه میــزان 0/02 
ــر ثانیــه( افزایــش یافــت، امــا شــیب نوارگــردان در تمــام  متــر ب
طــول دوره   تمرینــی بــدون تغییــر )صفــر( باقــی مانــد )وارینــگ2 
ــن  ــاز تمری ــروع ف ــل از ش ــه قب ــر جلس ــران، 2012(. در ه و دیگ
اصلــی، بــه مــدت پنــج دقیقــه و بــا ســرعت پنــج متــر در دقیقــه، 

گــرم کــردن انجــام شــد. 
ــرم وزن  ــر کیلوگ ــه ازای ه ــرم ب ــه 15 میلی گ ــن روزان کورکومی
ــده در  ــل ش ــورت ح ــه ص ــران،2010 ( ب ــواز3 و دیگ ــدن )بیس ب
ــا  ــوش ه ــه م ــورت گاواژ ب ــه ص ــر ب ــر آب مقط ــی لیت ــار میل چه
خورانــده شــد، بــه گونــه ای کــه در دو وهلــه و هــر وهلــه نصــف 

ــد.  ــات داده ش ــه حیوان دوز ب
ــرم  ــر کیلوگ ــه ازای ه ــرم ب ــن4 )150 میلی گ ــا کتامی ــات ب حیوان
ــرم  ــر کیلوگ ــه ازای ه ــرم ب ــن5 )15 میلی گ ــدن( و زایلازی وزن ب
وزن بــدن( بی هــوش و ســپس کشــته شــدند و قلــب آن هــا 
پــس از تزریــق ســالین ســرد6، از خــون پــاک ســازی شــد 
و ســپس توزیــن گردیــد. در ادامــه، بطــن چــپ جداســازی 
ــت  ــز باف ــرای آنالی ــد و ب ــت ش ــد تثبی ــن 10 درص ــا فرمالی و ب
ــت.  ــرار گرف ــتفاده ق ــورد اس ــتولوژیک7 م ــی و ایمونوهیس شناس
ــرای  ــزول8 ب ــرف تری ــدا مع ــدار miR ابت ــری مق ــرای اندازه گی ب
ــرم )250  ــه س ــید از نمون ــت آوردن ریبونوکلئیــک اس ــه دس ب
میکــرو لیتــر در هــر نمونــه( مــورد اســتفاده قــرار گرفــت. ســپس 
مقــدار پنــج نانومــول بــر لیتــر از کــرم الگانــسmiR-39 9 ســاخت 

آمریــکا، شــرکت applied biosystems  بــه تمــام نمونه هــای 
ســرم اضافــه شــد. ســپس یــک آنالیــز اســپکتوفتومتری در طیــف 
ــید  ــک اس ــی ریبونوکلئی ــت نهای ــی غلظ ــرای ارزیاب ــر ب 260 نانومت
ــود  ــای موج ــپس نمونه ه ــد و س ــام ش ــه، انج ــر نمون ــود در ه موج
miR ــواع ــک از ان ــان هــر ی ــدار بی ــز شــدند. مق ــای 80-  فری در دم

ــکا،  ــا اســتفاده از معرف هــا )ســاخت آمری هــا در زمــان تحلیــل ب
 TaqMan miRNA پرایمرهــای  و   )applied biosystems شــرکت 
 ،RNA تعییــن شــد. نمونه هــای جداســازی شــده qRT-PCR

ــا  ــد cDNA ب ــوس و تولی ــخه برداری معک ــش نس ــاس واکن ــر اس ب
 TaqMan®miRNA Reverse Transcription Kit ــت ــتفاده از کی اس
ــژه miRNA-specific stem-loop primers طبــق  L و پرایمرهــای وی
ــه،  ــازنده؛ نســخه برداری شــدند. در ادام ــتورالعمل شــرکت س دس
ــژه  ــت  وی ــا و کی ــتفاده از پرایمره ــا اس ــل Real-Time PCR ب عم
ــات  ــک از miR هــا طبــق جزئی انجــام شــد. ســپس مقــدار هــر ی
روش رویــز10 و دیگــران )2019( اندازه گیــری شــدند. ارزش هــای 
Ct بــه دســت آمــده بــرای miR هــر نمونــه بــا اســتفاده از کنتــرل 

درونــی U6 snRNA (cat#4373381, Abmion) طبیعــی ســازی 
ــان mRNA نســبی از حاصــل  ــزان بی ــژه، می ــور وی ــه ط شــدند. ب
تفریــق Ct مربــوط بــه U6 snRNA از Ct مربــوط بــه mRNA مــورد 
نظــر بــه دســت آمــد؛ و بــاز از مقــدار بــه دســت آمــده در نمونــه 
ــا اســتفاده  ــر11 ب ــر تغیی ــد براب ــرل(، کســر شــد. چن مرجــع )کنت
از معادلــه ΔΔCt– 2 محاســبه شــد. همــه انــدازه گیری هــا ســه بــار 

ــران، 2014(.  ــدند )وو12 و دیگ ــرار ش تک
ــا  ــع داده  ه ــودن توزی ــی ب ــدا از طبیع ــج، ابت ــرای اســتخراج نتای ب
بــه کمــک آزمــون شــاپیرو - ویلــک13 اطمینــان حاصــل شــد. در 
ــه صــورت میانگیــن ± انحــراف  ــار توصیفــی، داده هــا ب بخــش آم
ــی  ــن گروه ــرای مقایســه بی ــه، ب ــزارش شــدند. در ادام ــار گ معی
ــی14 2×2 اســتفاده شــد.  ــس عامل ــل واریان ــا، از روش تحلی داده ه
در صــورت معنــی دار شــدن یکــی از عامل هــا و یــا تاثیــر تعاملــی 
آن هــا در تحلیــل واریانــس عاملــی )2×2(، مقایســه بین گروهــی 
داده هــا بــا اســتفاده از تحلیــل واریانــس یــک راهــه15 انجــام شــد. 
در ادامــه بــرای مقایســه دو بــه دوی گروه هــا، از آزمــون تعقیبــی 
ــه نتایــج آزمــون لــون18(  توکــی16 و یــا جیمــز هــاول17 )بســته ب
ــان  ــطح اطمین ــا، س ــون ه ــام آزم ــد. در تم ــرداری گردی ــره ب به

آمــاری برابــر بــا 95 درصــد در نظــر گرفتــه شــد. 
یافته  ها

ــب،  ــدن، وزن قل ــار وزن ب ــراف معی ــن و انح ــدول 1 میانگی در ج
ــی  ــیب بافت ــاخص های آس ــدن و ش ــه وزن ب ــب ب ــبت وزن قل نس

1. Rodrigues
2. Waring
3. Biswas
4. Ketamine
5. Xylazine
6. Cold saline

7. Immunohistological
8. Trizol 
9. Caenorhabditis elegans
10. Ruíz
11. Fold change
12. Wu

13. Shapiro-Wilk 
14. Factorial analysis of variance
15. One-way ANOVA
16. Tukey
17. Games-Howell
18. Levene

12

جبرئیل پوزش جدیدی و دیگران تاثیر تمرین تناوبی شدید و مکمل کورکومین بر بیان ...



نشــان داده شــده اســت. نتایــج نشــان داد کــه تزریــق درون صفاقی 
ــای  ــوکارد در موش ه ــوس می ــاء انفارکت ــث الق ــول باع ایزوپروترن

ــر  ــی ن ــد. کل موش  هــای صحرائ ــژاد ویســتار گردی ــر ن صحرایــی ن
ــد.  ــل کردن ــات تکمی ــدون تلف ــه را ب دوره مداخل

 صحراییهای موش قلبی آسیب هایشاخص و دموگرافیک متغیرهای. 1 جدول

 شاخص
 

 گروه
وزن قلب  ورن بدن )گرم(

 )گرم(

نسبت وزن 
قلب به وزن 

 بدن

 I تروپونین

نانوگرم ) قلبی
 (تریلیلیبر م

 کراتین کیناز
الملل بر )واحد بین
 (لیتر

 دهیدروژنازلاکتات
الملل بر )واحد بین
 (لیتر

 3/248 ± 83/13 4/286 ± 61/15 78/0 ± 12/0 82/0 ± 09/0 93/1 ± 21/0 06/234 ± 54/16 کنترل
 7/244 ± 78/17 9/282 ± 23/15 76/0 ± 11/0 79/0 ± 08/0 88/1 ± 18/0 82/237 ± 36/14 کورکومین

 3/246 ± 81/15 7/286 ± 39/12 75/0 ± 11/0 80/0 ± 08/0 91/1 ± 22/0 20/238 ± 04/16 تمرین
 1/245 ± 78/16 5/281 ± 08/14 77/0 ± 12/0 79/0 ± 06/0 89/1 ± 14/0 24/239 ± 40/16 تمرین+ کورکومین

 

در مــورد متغیرهــای miR-133 و miR-1، نتایــج تحلیــل واریانــس 
ــا  ــی و ی ــی دار عامل ــر معن ــود تاثی ــی از وج ــی )2×2( حاک عامل
تعاملــی بــود. بنابرایــن در ادامــه مقایســه بین گروهــی داده هــا بــا 

اســتفاده از تحلیــل واریانــس تــک راهــه و آزمــون تعقیبــی توکــی 
ــه  ــکل های 1و 2 ارائ ــب ش ــا در قال ــج آن ه ــه نتای ــد ک ــال ش دنب

شــده اســت.

 
در  دار نسبت به گروه کنترلتفاوت معنی نشانه *؛ های صحرایی پس از مداخلههای موشدر کاردیومیوسیت miR-1. مقایسه بیان ژن 1شکل 

تمرین + دار نسبت به گروه تفاوت معنی نشانه‡ ؛ p=001/0 در سطح ه کورکومیندار نسبت به گروتفاوت معنی نشانه †؛ p=001/0 سطح
 .p=001/0 در سطح کورکومین
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 ،p=0/18( اثــر عامل هــای وضعیــت تمریــن ،miR-1 در مــورد 
F=10/77( و مصــرف مکمــل )F=4/00 ،p=0/29( معنــی دار نبــود؛ 
ــن دو  ــن ای ــی داری بی ــی )F=4/72 ،p=0/03( معن ــر تعامل ــا اث ام
ــه عبــارت دیگــر، تمریــن + کورکومیــن نســبت  مشــاهده شــد. ب
 ،p=0/001( کورکومیــن  و   )F=24/85 ،p=0/001( تمریــن  بــه 
F=24/85( در کاهــش مقــدار بیان ژن miR-1 کاردیومیوســیت های 

ــت. ــتری داش ــر بیش ــی تاثی ــای صحرای موش ه
 ،p=0/27( نیــز اثــر عامل هــای وضعیــت تمریــن miR-133 در مــورد
F=4/69( و مصــرف مکمــل )F=2/73 ،p=0/36( معنــی دار نبــود؛ 

امــا اثــر تعاملــی )F=16/62 ،p=0/001( معنــی داری بیــن ایــن دو 
مشــاهده شــد. بــه عبــارت دیگــر، تمریــن + کورکومیــن نســبت به 
 )F=44/7 ،p=0/001( و کورکومیــن )F=44/7 ،p=0/001( ــن تمری
کاردیومیوســیت های   miR-133 ژن  بیــان  مقــدار  افزایــش  در 

ــی تاثیــر بیشــتری داشــت. موش هــای صحرای
بحث

یافته هــای تحقیــق حاضــر نشــان داد کــه هــم HIIT، هــم 
کورکومیــن و هــم اثــر تــوام آن هــا )تمریــن + کورکومیــن(، 
ــی دار  ــش معن ــان ژن miR-1 و افزای ــی دار بی موجــب کاهــش معن

13

بهار  1402، دوره 11، شماره 25 نشریه مطالعات کاربردی علوم زیستی در ورزش



بیــان ژن miR-133 در کاردیومیوســیت موش هــای صحرایــی 
می شــود. بــا ایــن حــال، در مــورد هــر دو متغیــر بررســی شــده، 
ــه  ــن ب ــن و کورکومی ــه تمری ــن + کورکومیــن نســبت ب ــر تمری اث

ــد.  ــاد می کن ــتری ایج ــودی بیش ــی، بهب تنهای
ــه  ــد ک ــران )2021( نشــان داده ان ــان و دیگ ــتا، دلف ــن راس در ای
هشــت هفتــه HIIT موجــب کاهــش معنــی دار miR-1  موش هــای 
ــد  ــزارش کرده ان ــران )2018( گ ــی و دیگ ــود. قربان ــی می ش دیابت
ــان  ــش بی ــه افزای ــر ب ــدت منج ــه HIIT کوتاه م ــش هفت ــه ش ک
ــه  ــلا ب ــای مبت ــی موش ه ــه  قلب ژن miR-1 و miR-133a در عضل
ــران  ــر، فتحــی و دیگ ــوی دیگ ــود. از س ــی می ش ــوس قلب انفارکت
ــا  ــن اســتقامتی )ب ــه تمری ــه 14 هفت ــد ک )2020( نشــان داده ان
ــش روز در  ــی(، ش ــیژن مصرف ــر اکس ــد حداکث ــدت 75 درص ش
ــر  ــای ن ــه در موش ه ــدت 60 دقیق ــه م ــه ب ــر جلس ــه و ه هفت
ــپ  ــن چ ــان miR-1 و miR-133 بط ــش بی ــب افزای ــالم؛ موج س
قلــب می گــردد. نتایــج مطالعــه حاضــر در زمینــه تاثیــر HIIT بــر 
بیــان ژن هــای miR-1 و miR-133 بــا یافته هــای دلفــان و دیگــران 
ــران  ــی و دیگ ــای قربان ــا یافته ه ــا ب ــت، ام ــو اس )2021( همس

ــد.  ــو می باش ــران )2020( ناهمس ــی و دیگ )2018( و فتح
احتمــال دارد HIIT بــا تأثیــر بــر عوامــل مؤثــر در miRهــا، از قبیــل 
RNA پلیمــراز III، جابجایــی کلســیم، کاســپاز نــه و کاســپاز ســه، 

 miR-133 ــان ژن ــش بی ــان ژن miR-1 و افزای ــش بی ــث کاه باع
شــده باشــد و بــا متعهــد شــدن ســلول های بنیــادی جنینــی بــه 
ــس از  ــب پ ــت قل ــم باف ــی، در ترمی ــاز قلب ــی پیش س رده مزودرم
MI موثــر واقــع شــده باشــد. بــه نظــر می رســد بــر اثــر ســازگاری 

بــا تمرینــات خیلــی شــدید، جابه جایــی و انتقــال کلســیم بهبــود 
ــورود1 و  ــد )گ ــش می یاب ــی افزای ــطوح  SERCA2 قلب ــه و س یافت
دیگــران، 2012(. عــلاوه بــر ایــن، حساســیت میوفیبرهــای قلبــی 
بــه کلســیم پــس از HIIT افزایــش یافتــه و همیــن تغییــر، موجــب 
ــن2  ــیم– کالمودولی ــه کلس ــته ب ــای وابس ــدن کینازه ــال ش فع
ــز  HDAC 3 را  ــود نی ــدن CaMK خ ــال ش ــردد. فع )CaMK( می گ
ــپاز  ــار کاس ــا مه ــران، 2012( و ب ــورود و دیگ ــد )گ ــال می کن فع
نـُـه و کاهــش آپوپتوزیــس، RNA پلیمــراز III افزایــش پیــدا کــرده 
ــد؛  ــر می کن ــای miR-133 و miR-1 تغیی ــان ژن ه ــت، بی و در نهای
ــش  ــه و کاه ــپاز نُ ــار کاس ــب مه ــت، موج ــه در نهای ــدی ک رون

ــران، 2018(. ــی و دیگ ــود )قربان ــس می ش آپوپتوزی
در زمینــه مکمــل کورکومیــن، نتایــج حاضــر بــا یافته هــای 
خیائــو4 و دیگــران )2016( و لیــو و دیگــران )2017( همســو 
ــویی در  ــای ناهمس ــه گزارش ه ــت ک ــی اس ــن در حال ــت؛ ای اس
ارتبــاط بــا مکمــل کورکومیــن یافــت نشــد. اثــر تمریــن و مکمــل 
کورکومیــن احتمــالا بســته بــه تفــاوت در آزمودنی هــا )انســان یــا 
مــوش(، پروتــکل تمرینــی )اســتقامتی، مقاومتــی، تناوبــی خیلــی 
ــا شــدت و مــدت متفــاوت(، بافــت مــورد  شــدید کوتاه مــدت و ب
ــا پلاســما(، وضعیــت  ــة قلبــی ی ــة اســکلتی، عضل ســنجش )عضل
ــوکارد،  ــوس می ــه آنفارکت ــلا ب ــا مبت ــالم ی ــا )س ــی آزمودنی ه قبل
ــرف  ــان مص ــدت زم ــن(، دوز و م ــدون تمری ــا ب ــرده ی ــن ک تمری
مکمــل کورکومیــن، شــکل مصــرف مکمــل کورکومیــن )کپســول، 
تزریــق درون صفاقــی و گاواژ( و نیــز زمــان نمونه گیــری؛ می توانــد 
ــه  ــد ک ــران )2016( نشــان داده ان ــو و دیگ ــد. خیائ ــاوت باش متف
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ــه ازای  ــه 100 میلی گــرم ب ــزان روزان ــه می مصــرف کورکومیــن ی
ــود  ــب بهب ــت روز، موج ــی  هف ــدن و در ط ــرم وزن ب ــر کیلوگ ه
ــو1 و  ــود. لی ــوکارد می ش ــوس می ــی از انفارکت ــی ناش ــروز قلب فیب
دیگــران )2017( نیــز دریافتــه انــد کــه مصــرف کورکومیــن یــه 
ــرم  ــر کیلوگ ــه ازای ه ــرم ب ــه 10، 20 و 30 میلی گ ــزان روزان می
وزن بــدن طــی 20 روز، می توانــد بــه طــور قابــل توجهــی 

ــد. ــار کن ــیت ها را مه ــس کاردیومیوس آپوپتوزی
ــی ناشــی  ــی قلب ــری از هاپیرتروف ــا جلوگی ــد ب ــن می توان کورکومی
ــا  ــا آنژوتنســین II )ب از نورآدرنالیــن )آهوجــا2 و دیگــران، 2011( ی
ــی پاییــن اکســید  ــا چگال ــده-1 لیپوپروتئیــن ب مهــار کــردن گیرن
ــگ4 و  ــن( )کان ــط کورکومی ــا LOX-1 توس ــبه لکتین3/ی ــده ش ش
دیگــران، 2010(، یــا جبــران آســیب های ناشــی از ایســکمی 
تزریــق مجــدد )دوان5 و دیگــران، 2012(، مهــار فعالیــت هیســتون 
اســتیل ترانســفرازp300 6 )موریموتــو7 و دیگــران، 2008(، بــازداری 
از اســترس اکسایشــی کاردیومیوســیت ها )حســین زاده و دیگــران، 
ــران، 2018(،  ــرزاده و دیگ ــا )ناص ــای آن ه 2011( و میتوکندری ه
دیگــران،  و  )موریموتــو  نســخه برداری  مســیرهای  بــر  تاثیــر 
2010(، فسفوریلاســیون JNK )پــان و دیگــران، 2014(، تغییــر 
رونــد آپوپتوزیــس از طریــق مســیر پیــام رســانی PI3K/Akt، و 
دیگــران،  و  )جان کــون8  فســفات  ناقل هــای  کاهــش  نهایتــاً، 
ــن  ــر ای ــد. ب ــری نمای ــیت ها جلوگی ــرگ کاردیومیوس 2016(؛ از م
ــار  ــت کاری و مه ــا دس ــن ب ــل کورکومی ــالاً مکم ــاس، احتم اس
ــش  ــان ژن miR-1 و افزای ــش بی ــر و کاه ــیرهای درگی ــی مس برخ
بیــان ژن miR-133؛ در کاهــش آپوپوزیــس کاردیومیوســیت ها 
ــر  ــه حاض ــی مطالع ــای صحرای ــب موش ه ــرد قل ــود عملک و بهب
ــی  ــولا در قلب ــع شــده اســت. معم ــر واق ــوس؛ موث ــس از انفارکت پ
کــه دچــار انفارکتــوس شــده، بیــان  miR هــای قلبــی تغییــر 
ــرات  ــه اث ــر ب ــه منج ــوری ک ــه ط ــد؛ ب ــدا می کن ــی پی محسوس
زیــان آور ناشــی از نارســایی قلــب، آریتمــی، افزایــش آپوپتوزیــس، 
فیبــروز، و هیپرتروفــی می شــود )چیســتیاکوف9 و دیگــران، 2016(. 
یافته هــای بدســت آمــده جکایــت از آن دارد کــه ترکیــب تمریــن و 
miR- و miR-1 مکمــل کورکومیــن از نظــر تغییــر در بیــان ژن هــای

ــدل  ــر )م ــی ن ــای صحرائ ــی موش ه ــیت های قلب 133 کاردیومیوس

انفارکتــوس میــوکارد حــاد(، مزیــت اضافــی نســبت بــه تمریــن بــه 
تنهایــی نــدارد؛ امــا نســبت بــه دریافــت کورکومیــن تنهــا، بنوعــی 
ــد دال  ــل می توان ــد و حداق ــان می ده ــتی10 را نش ــر سینرژیس اث
ــوکارد،  ــوس می ــار انفارکت ــای دچ ــه در نمونه ه ــد ک ــن باش ــر ای ب
اصــولاً نبایــد فقــط بــه آثــار احتمالــی مــورد انتظــار از کورکومیــن 
ــی همــراه  بســنده کــرد، بلکــه بهتــر اســت برنامه هــای فعالیت بدن

ــا مکمــل کورکومیــن هــم در نظــر گرفتــه شــود.  ب
ــی  ــگی برنامه هــای توانبخش ــزء همیش ــی ج برنامــه فعالیت بدن
قلبــی اســت و حتــی در موش هــا یــک روز پــس از بــروز 
قابــل  آثــار ســودمند  بــا  بدنــی  فعالیــت  نیــز  انفارکتــوس 
ملاحظــه ای همــراه بــوده اســت )لیائــو و دیگــران، 2019(. بــا ایــن 
ــس  ــم آپوپتوزی ــه miR-1 در تنظی ــد در نظــر داشــت ک حــال، بای
بــه  پاســخ  در  آن  مقــدار  و  دارد  نقــش  کاردیومیوســیت ها 
ــه طــور قابــل توجهــی  آپوپتوزیــس ناشــی از فشــار اکسایشــی، ب
ــن  ــه ای ــا توجــه ب ــگ و دیگــران، 2009(. ب ــد )تان افزایــش می یاب
کــه مکانیســم انفارکتــوس میــوکارد از طریــق تزریــق حــاد 
ــه  ــل توجی ــی قاب ــار اکسایش ــیر فش ــا از مس ــول، عمدت ایزوپرترن
ــده  ــاهده ش ــش مش ــران، 2016(؛ کاه ــیدیکو11 و دیگ ــت )س اس
ــان  ــه همزم ــن، اجــرای HIIT  و مداخل ــت کورکومی ــس از دریاف پ
ــروز  ــب ب ــس متعاق ــش آپوپتوزی ــر کاه ــد دال ب ــن دو، می توان ای
ســکته قلبــی در قلــب موش  هــا باشــد. اگرچــه در تحقیــق 
حاضــر انــواع مــرگ ســلولی از جملــه نکــروزی شــدن اندازه گیــری 
نشــده اســت، امــا از ایــن نکتــه نبایــد غفلــت کــرد کــه بــه دنبــال 
ــکمی  ــی ایس ــم در ط ــدن ه ــروزی ش ــوکارد، نک ــس می آپوپتوزی
ــک  ــران، 2010(. در ی ــو و دیگ ــد )ی ــدید رخ می ده ــدار و ش پای
تحقیــق اشــاره شــده اســت کــه فعال ســازی آپوپتوزیــس از 
ــه و ســپس کاســپاز ســه( در مراحــل  ــی )کاســپاز ن مســیر داخل
ــس  ــن آپوپتوزی ــا ای ــد، ام ــز رخ می ده ــی نی ــکمی قلب ــه ایس اولی
تــا قبــل از ایســکمی قلبــی شــدید کمتــر از 25 دقیقــه، در 
ــدارد  ــارکت ن ــده، مش ــوس ش ــه انفارکت ــعت ناحی ــترش وس گس
)مک کولــی12 و دیگــران، 2004(. ایــن نکتــه می توانــد بــه معنــی 
ــس در  ــا هــدف فعال ســازی آپوپتوزی ــالا تنه ــه احتم آن باشــد ک
کاردیومیوســیت ها، همــواره در جهــت پیــش رانــدن ماشــین 
ــط  ــم توس ــلا ه ــه قب ــی ک ــت؛ موضوع ــب نیس ــلولی قل ــرگ س م
ســایر محققیــن  )مجیــدی و دیگــران، 2020( بیــان شــده اســت. 
ــترش  ــت در گس ــدن باف ــروزی ش ــارکت نک ــال، مش ــن ح ــا ای ب
وســعت ناحیــه دچــار ســکته در ایســکمی های قلبــی شــدید 20، 
ــک  ــت  )م ــوده اس ــس ب ــتر از آپوپتوزی ــه ای؛ بیش 25 و 30 دقیق
ــی و دیگــران، 2004(. در تحقیــق حاضــر، مشــارکت میــزان  کول
نکــروزی شــدن و آپوپتــوزی شــدن بافــت در بــروز مــرگ ســلولی 
ناشــی از ایزوپروترنــول تعییــن نگردیــده و ایــن یــک محدودیــت 
ــه  ــود ک ــد توجــه نم ــن بای ــم ای ــم محســوب می شــود. علیرغ مه
معمــولاً نکــروزی شــدن ناشــی از تزریــق ایزوپروترنــول در ناحیــه 
ــواره  ــپ و دی ــن چ ــب( بط ــه قل ــن لای ــدوکارد )داخلی تری ــر ان زی
ــه  ــم ب ــن مکانیس ــد. چندی ــه رخ می ده ــش از هم ــی آن، بی میان
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ــول  ــق ایزوپرترن ــق تزری ــلولی از طری ــرگ س ــای م ــوان  الق عن
ــه  ــه از آن جمل ــت ک ــده اس ــنهاد ش ــیت ها پیش در کاردیومیوس
می تــوان بــه عــدم تــوازن در مقــدار مــورد نیــاز و میــزان فراهمــی 
ــد  ــش از ح ــت بی ــل فعالی ــه دلی ــیت ها )ب ــیژن کاردیومیوس اکس
ــک1 و  ــت اینوتروپی ــش خاصی ــی از افزای ــیت ها ناش کاردیومیوس
ــروق  ــتر ع ــون بس ــار خ ــش در فش ــب(، کاه ــک2 قل کرونوتروپی
ــون کلســیم در داخــل  ــری، افزایــش شــارژ بیــش از حــد ی کرون
 ،ATP ــه ــیکلاز و تخلی ــلات س ــم آدنی ــازی آنزی ــلول ها، فعال س س
و افزایــش اســترس اکسایشــی ناشــی از چندیــن فــرآورده مشــتق 
از ایزوپروترنــول؛ اشــاره کــرد )ســیدیکو و دیگــران، 2016(. در کل، 
بــه نظــر می رســد کــه آثــار ســودمند HIIT و مکمــل کورکومیــن 
ــق  ــت تزری ــیت های تح ــلول کاردیومیوس ــرگ س ــش م ــر کاه ب
ــدازه ای  ــا ان ــوق را ت ــیرهای ف ــه مس ــالاً هم ــول، احتم ایزوپروترن
ــی در  ــار اکسایش ــروز فش ــا ب ــت؛ ام ــرار داده اس ــر ق ــت تاثی تح
قلــب، محتــوای ATP یــا فعالیــت آنزیــم آدنیــلات ســیکلاز، مقــدار 
کلســیم درون ســلولی، و میــزان نیــاز اکســیژن موش هــا بررســی 
ــری روشــن  ــوان نتیجه گی ــا بت ــر اســاس آن ه ــا ب نشــده اســت، ت
و قطعــی داشــت. بررســی ایــن عوامــل در تحقیقــات آینــده درک 

ــاخت.  ــد س ــم خواه ــوع فراه ــن تری از موض روش
نتیجه گیــری: بــا وجــود محدودیت  هایــی از قبیــل عــدم بررســی 
ــی  ــدم بررس ــا، ع ــی موش ه ــرد قلب ــاخص های عملک ــتقیم ش مس
ــوس در  ــد انفارکت ــده و فاق ــوس ش ــلول های انفارکت ــی س تفکیک
قلــب، عــدم بررســی سرنوشــت جــذب کورکومیــن، عــدم تاییــد 

ــک  ــدم تفکی ــلولی کاردیومیوســیت ها، و ع ــرگ س ــی م ــروز واقع ب
نــوع دقیــق مــرگ ســلولی؛ نشــان داده شــد کــه تقریبــا هــر ســه 
ــی miRهــای درگیــر در  ــا بهبــود بیــان ژن مداخلــه انجــام شــده ب
ــی  ــکته قلب ــای س ــال الق ــه دنب ــیت ها ب ــس کاردیومیوس آپوپتوزی
حــاد ناشــی از تزریــق درون صفاقــی ایزوپروترنــول )بازتــاب 
دهنــده شــرایط آســیب قلبــی مــدل ایســکمی – خــون رســانی 
مجــدد(؛ همــراه هســتند. نتیجــه مهــم حاصــل از تحقیــق 
حاضــر ایــن بــود کــه عمومــا مقــدار اثــرات مشــاهده شــده پــس 
ــت  ــتر اس ــن، بیش ــل کورکومی ــان HIIT و مکم ــه همزم از مداخل
ــابه و  ــی مش ــواهد تحقیق ــود ش ــود کمب ــا وج ــب، ب ــن ترتی و بدی
محدودیت  هــای تحقیــق حاضــر کــه هنــوز نیــاز بــه انجــام 
ــه  ــد، ب ــد می کن ــه را تایی ــن زمین ــی بیشــتر در ای ــات خیل تحقیق
نظــر می رســد کــه اطلاعــات ایــن تحقیــق می توانــد زمینــه ســاز 
ــی  ــن بدن ــای تمری ــار برنامه ه ــن در کن ــل کورکومی ــز مکم تجوی

ــد.  ــوکارد باش ــوس می ــس از انفارکت پ
تعارض منافع

نویسندگان مقاله اعلام می دارند هیچ گونه تعارض منافعی در مقاله 
حاضر وجود ندارد.
قدردانی و تشکر

ــود را از  ــکر خ ــی و تش ــب قدردان ــیله مرات ــگران بدین وس پژوهش
ــلامی  ــگاه آزاد اس ــات دانش ــگاه حیوان ــرم آزمایش ــئولان محت مس
ــا را  ــق م ــکل تحقی ــرای پروت ــه در اج ــانی ک ــز و کس ــد تبری واح

ــد. ــلام می دارن ــد، اع ــاری کردن ی

1. Inotropic 2. Chronotropic
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