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 پژوهشی مقاله

 یهاژن انیب بر نیکورکوم یاری مکمل با همراه دیشد یتناوب نیتمر هفته چهار ریثأت

IRS-I و IRE-1α دو نوع ابتید به مبتلا ییصحرا هایموش چپ بطن در 
 2دلفان میمر ،1یجانیآذربا یمحمدعل ،1یریپ مقصود ،1یبابائ قهیصد

 

 

 چکیده
 

وهش حاضر بررسی ژپ از هدف است. قلب بافت در اختلال جادیا مهم عامل یاگزوژن راتییغت با نیانسول عملکرد در نقص مقدمه:

 مبتلا ییصحرا هایموش چپ بطن در IRE-1α و IRS-I هایژن بر نیکورکوم یاری مکمل با همراه دیشد یتناوب نیتمر هفته 4 تاثیر
 بود. دو نوع ابتید به

 دیشد یتناوب نیتمر ؛شدند میتقس ییتا 6 گروه پنج به ابتید به شده مبتلا رن موش سر 30 حاضر یتجرب یمطالعه در ها:روش

(HIIT،) نیکورکوم +دیشد یتناوب نیتمر (S+HIIT،) نیکورکوم +یابتید کنترل (S+DC،) یابتید کنترل (DC،) سالم کنترل (NC.) 

 وزن لوگرمیک هر یازا به گرمیلیم 100دوز با نیکومکور شد. اجرا هفته چهار مدتبه و هفته در روز پنج د،یشد یتناوب نیتمر پروتکل
 انسیوار لیتحل آزمون با هاداده لیتحلوهیتجز و qReal time-PCR روش با IRE-1α و IRS-1 هایژن انیب شد. گاواژ روزانه بدن

 شد. انجام 05/0 آلفای سطح در طرفهکی

گروه به نسبت HIIT گروه در و S+DC (001/0P=) و DC (003/0P=) هایگروه به نسبت S+HIIT گروه در IRS-1 ژن انیب ها:یافته

 ،DC (003/0P=)یهاگروه به نسبت S+HIIT گروه در IRE-1α ژن داشت. یمعنادار کاهش S+DC (019/0P=) و DC (002/0P=) های

S+DC (001/0P=) و HIIT (008/0P=) داشت. یرمعنادا کاهش 

بی شدید همراه با مکمل یاری کورکومین با بهبود شرایط متابولیکی و عوامل ژنی می تواند به نظر می رسد تمرین تناو گیری:نتیجه

 روند آپوپتوز میوکارد در بیماران دیابتی را کاهش دهد.
 

 نیکورکوم مکمل ،یابتید یوپاتیومیکارد د،یشد یتناوب نیتمر ت،یوسیم آپوپتوز کلیدی: واژگان

                                                           
 رانی، تهران، ایکزواحد تهران مر یدانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تیترب یدانشکده ،یورزش یولوژیزیگروه ف -1

 رانیدانشگاه الزهرا، تهران، ا ،یعلوم ورزش یدانشکده ،یورزش یژولویزیگروه ف -2

 صندوق  ،یو علوم ورزش یبدن تیترب یدانشکده ،یواحد تهران مرکز یدانشگاه آزاد اسلام تیسوهانک، مجتمع ولا دانیتهران، م :نشانی

 m.peeri@iauctb.ac.ir: لکترونیکپست ا ،09121124434تلفن:  ،1465613111 یپست

 

 28/12/1401 پذيرش: تاريخ               30/11/1401 اصلاح: درخواست تاريخ  28/10/1401 دريافت: تاريخ
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 مقدمه

 دیتول در کاهش لیدلبه که است یکیمتابول سندروم دو نوع ابتید

 یرندهیگ به اتصال عدم در آن عملکرد در نقص ای و نیانسول

 خون قند ریمقاد در شیافزا باعث ،(IRS-1) 1 یسوبسترا نیسر

 و نیانسول به مقاومت شیافزا صورت در .[1] شودیم یستمیس

 استرس و شده ختلم نیپروتئ سمیمتابول قندها، ناقص سوخت

 هایکالیراد دیتول شیافزا زمان در .[2] شودیم حادث یسلول

 شیافزا یشیاکسا فشار لهیکوزیگل محصولات دیتول لیدلبه آزاد

 .[3] شودیم استرس به حساس نشانگر دیتول به منجر و ابدییم

 میآنز ن،یانسول کاهش مهم نشانگر عنوانبه IRS-1 شیافزا متعاقب

 سلول بیتخر و شودیم فعال (IRE-1α) آلفا 1 تولینوزیا حسگر

 و نیانسول به مقاومت زمان در طورنیهم .[4] کندیم یبانیپشت را

 ریمس از را یبروزیف راتییتغ IRE-1α دیتول یانرژ ناقص سوخت

 یاندازراه (TNF-α)ا آلف تومور دهنده نکروز فاکتور یالتهاب عوامل

 یهایماریب از یعیوس فیط پاتوژنز در لیدل نیا به .[5] کندیم

 7] دارد دخالت ابتید از یناش یوپاتیومیکارد مانند یعروق یقلب

 آزاد هایکالیراد دیتول ن،یانسول به تیحساس کاهش با همراه .[6،

 .[9] شودیم مختل قلب به یرسانژنیاکس و [8] افتهی شیافزا

 بر .[10] گرددیم فیتضع چپ بطن یپمپاژ عملکرد آن، متعاقب

 هومئوستاز خوردن هم بر لیدلبه یکیبولمتا مارانیب در اساس نیا

 هایسلول یاندوپلاسم یشبکه از IRE-1α فاکتور ،یانرژ

 تینها در و [11] کندیم جادیا آپوپتوز و شده دیتول تیوسیم

 قیدق طوربه هنوز اگرچه شود،یم یوپاتیومیکارد دیتشد باعث

 نشده ییشناسا یابتید مارانیب در یوپاتیومیکارد جادیا یاصل لیدل

 ریسا کنار در یورزش مداخلات از استفاده رسدمی نظربه اما است

 نظربه .[7، 12] دارد عوارض کاهش در ثرؤم یعامل یدرمان مراحل

 یتارها یریکارگهب با (HIIT) دیشد یتناوب نیتمر انجام رسد،یم

 یتارها یریکارگهب با زین و دیشد متناوب یاجرا در انقباض تند

 دیشد هایتناوب نیب ما فعال استراحت انجام در انقباض کند

 به آن اتصال و یسلول درون میکلس یانداز راه قیطر از ،ینیتمر

 ریمس کردن فعال با و داده شیافزا را سلول سمیمتابول ن،یکالمودول

 38 شماره وژنیتوفیم نیپروتئ و (AKT) بتا نازیک نیپروتئ

(MAPK-38) ریمس دو هر .[13، 14] کند میتنظ را ژن عملکرد 

 کاهش باعث و بوده ثرؤم نیانسول تیفعال و ترشح بر شده انیب

 هایوبتنا در رایز .[15، 16] شودیم مزمن هاییماریب به ابتلاء

 دیتول محرک انقباض، حال در عضله در بالاتر یبرش تنش با دیشد

 انجام در آن از پس و بوده (HIF-1α) یپوکسیها القاء فاکتور

 هایرندهیگ کیتحر با کمتر، شدت با هایتناوب با فعال استراحت

راه و یسلول سمیمتابول میتنظ با زین و [17] (VEGF-R) نیوژنیآنژ

 دهدیم بهبود را بطن یپمپاژ تیفعال یهواز هایمیآنز یانداز

 با همراه نیتمر نوع نیا انجام که است آن از یحاک شواهد .[17]

 اختلالات از یریشگیپ و یگزند تیفیک بهبود در ییغذا مداخلات

 ریاخ یهاسال در .[18، 19] دارد ییسزابه ریثأت یعروق یقلب

 خواص و یدانیاکس یآنت باتیترک داشتن با ییدارو اهانیگ مصرف

به نیکورکوم .[20] اندگرفته قرار توجه مورد اریبس یابتید ضد

 اهیگ در متان لیفرولوئ ید یاصل التهاب ضد بیترک عنوان

 به اتصال یلهیوسبه آن در موجود یفنولیپل ثرؤم مواد و هزردچوب

 ژن جهش از سلول یهسته داخل در یدروژنیه یوندهایپ

 از آزاد هایکالیراد عملکرد رمها با و [21] کندیم یریشگیپ

 نیهمچن .[22، 23] کندیم یریجلوگ یتوکندریم غشاء بیتخر

 با شده فعال ینازیک نیپروتئ دهیگنالیس بر ریثأت با نیکورکوم

 گلوکز 4 یشماره حامل حرکت موجب (،AMPK) وژنیتوفیم

 شده سلول سطح به غشاء داخل از (GLUT-4) نیانسول به وابسته

 بخشدیم بهبود را گلوکز تحمل ،ینیانسول متمقاو کاهش در و

 به نیکورکوم روزانه مصرف مجاز دوز که است ذکر به لازم .[24]

 مرگ از یسکمیا ضد ریثأت با لوگرمیک بر گرمیلیم 200 مقدار

 نیتمر دیمف ریثأت .[21] کندیم یریجلوگ قلب تیوسیم هایسلول

 26] یابتیدیآنت رآثا و [25] نیانسول عملکرد بهبود بر دیشد یتناوب

 اما .[21، 23] است دهیرس دیئأت به نیکورکوم یسکمیا ضد و [24،

 جادیا بر ابتید خربم راتییتغ جادیا ینهیزم در هایبررس هنوز

هم ریثأت خصوص در نیهمچن .[27] است محدود قلب، پاتوژن

 ژن انیب میتنظ بر نیکورکوم مصرف و دیشد یتناوب نیتمر زمان

 در یاندک اریبس مطالعات یابتید مارانیب چپ بطن بافت در

 4 ریثأت یبررس به بار نیاول یبرا حاضر پژوهش لذا ،است دسترس

ژن بر نیکورکوم یاری مکمل با همراه دیشد یتناوب نیتمر هفته

 مبتلا نر ییصحرا هایموش چپ بطن در IRE-1α و IRS-I های

 پرداخت. دو نوع ابتید به
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 ها روش
 نژاد نر موش سر 30 یشگاهیآزما -یتجرب پژوهش نیا در

 شگاهیآزما به و شدند هیته یراز پاستور تویانست از ستاریو

 واناتیح سن شدند. داده تقالان مدرس تیترب دانشگاه واناتیح

 یهکلی .بود گرم 270±10 نبی هاآن وزن نیانگیم و هفته 9 تا 8

دستور مطابق ،یاخلاق مسائل تیرعا با پژوهش مختلف مراحل

 مصوب یشگاهیآزما واناتیح با کار ،اخلاق یتهیکم العمل

ه شمار به اخلاق دکُ بیتصو با تهران یپزشک علوم دانشگاه

IR.SBMU.RETECH.REC.1398.548 شد. انجام و بیتصو 

-1 ؛شدند میتقس ییتا 6 گروه 5 به یتصادف طوربه واناتیح

 گروه -3، (DC) یابتید کنترل گروه -2 ،(NC) مسال کنترل گروه

 دیشد یتناوب نیتمر گروه -4 ،(S+DC) ابتید +نیکورکوم

(HIIT)، 5- نی+کورکومدیشد یتناوب نیتمر گروه (S+HIIT). 

 شرکت ساخت شفاف کربناتیپل جنس یهاقفس در توانایح

 و گرادیسانت یدرجه 25 تا 22 طیمح یدما در و راد یراز

 و آب به نهآزادا یدسترس با 12:12 یکیتار -ییروشنا یچرخه

  .شدند یدارنگه )پلت( واناتیح مخصوص یغذا

 ساعت 12 از بعد نیاسترپتوزتوس با ابتید القاء :ابتید القاء

 نای به سالم کنترل گروه جز به هاموش یهمه به ییناشتا

 نیکوتین محلول ابتدا ییناشتا شب کی از پس شد؛ القاء صورت

 داخل صورتبه بدن وزن لوگرمیک بر گرمیلیم 110 دوز با دآمی

 شده هیته تازه لمحلو قه،یدق 15 از بعد و قیتزر صفاقی

 ورتصهب PH 5/4 با تراتیس بافر در (STZ) نیاسترپتوزوتوس

 مول 05/0 بافر و لوگرمیک بر گرمیلیم 60 دوز با یصفاق داخل

 72 گذشت از پس .[23] شد گاواژ شده حل صورتبه تراتیس

 خون قند سنجش با شدن یابتید شاخص ق،تزری انجام از ساعت

 هاموش دم دیور از ژاپن( ساخت 01) گلوکومتر لهوسی به ناشتا

 بر گرمیلیم 126 از بالاتر تاناش خون قند سطح شد. یرگیاندازه

 فقط سالم کنترل گروه شد، دیأیت و [23] گرفته نظر در ترلییدس

  .نمودند افتیدر شده انیب حجم همان با را تراتیس بافر

 محلول صورتبه نیکورکوم مکمل :نیکورکوم یسازمکمل

 زانیم به و درصد 4 اولئات لیمت یکربوکس حلال در ،یخوراک

 انجام از قبل ساعت کی بدن، وزن از لوگرمیک بر گرمیلیم 100

 با مکمل و (S+DC) مکمل کنترل+ یابتید هایگروه به نیتمر

 .شد گاواژ (S+HIIT) نیتمر

 ژنیاکس حداکثر به دنیرس زمان در نهیشیب سرعت یمحاسبه

 بر متر 5 سرعت با کردنگرم قهیدق 3 از پس : (vVo2max)یمصرف

 2ر ه در گردان نوار سرعت در رییتغ اب درجه صفر بیش با قه،یدق

 یزمان vVo2max لذا .افتی شیافزا قه،یدق بر متر 4 کبار،ی قهیدق

 ثابت سرعت کی با نتوانند قهدقی 3 تا 1 اقلحد هاموش که بود

 یابیارز نباشند. دنیدو به قادر سرعت شیافزا با بلافاصله و بدوند

vVo2max [28] شد انجام بار کی هفته دو هر. 

 سرد و گرم قهیدق 3 شامل :(HIIT) دیشد یتناوب نیتمر پروتکل

 سپس و (قهیدق بر متر 5) vVo2max درصد 30 شدت با کردن

 درصد 85 اول، یهفته در vVo2max درصد شدت با تناوب

vVo2max درصد 90 و دوم یهفته در vVo2max یهفته در 

 vVo2max درصد 30 نییپا شدت با تناوب بود. چهارم و سوم

 چهار اول یهفته دو در بالا شدت با تناوب تکرار تعداد .ودب

 شیافزا تکرار پنج به چهارم و سوم یهاهفته در که بود تکرار

 نیپائ شدت با تناوب و قهیدق دو بالا شدت با تناوب زمان .افتی

 .[28] بود قهیدق دو زین

 یبرنامه در ،SDC و NC ،DCی هاگروه که است ذکر به لازم

 و کسانی کاملاً طیشرا جادیا یبرا اما نداشتند، شرکت نیتمر

 هر در قهیدق 10 تا 5 مدتبه و هفته در بار 5 طیمح با یسازگار

 .شدند داده قرار حرکتیب کاملاً گردان نوار یرو بر جلسه

 از پس ساعت 24 پژوهش: یرهایمتغ سنجش و یریگنمونه

 نیکتام یصفاق درون قتزری توسط هاموش نیتمر یجلسه نیآخر

یب لوگرمیک بر گرمیلیم 10 نیلازیزا و لوگرمیک بر گرمیلیم 90

 هارت چپ بطن از میمستق طوربه خون سپس شدند. هوش

 15 مدتبه و شد ختهیر نیهپار یحاو هایلوله در و افتدری

 گرادیسانت یدرجه 15 یدما در قهیدق بر متر 300 سرعت با قهیدق

 از پس و استخراج بلافاصله چپ بطن فتبا سپس شد. وژیفیسانتر

 یبرا و منجمد -20 تروژنین در ک،یولوژیزیف سرم در شستشو

 .شد دارینگه -80 زریفر در ژن انیب سنجش

 یرگیخون یلهوسیبه ییناشتا خون قند سنجش با پلاسما گلوکز

 انجام (ژاپن کشور ساخت) 0-1 گلوکومتر با هاموش دم رگ از

 و 05/0 رییتغ بیضر با زایالا روش با نیانسول رمقادی .شد
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 یبرا شد. یرگیاندازه، سوئدml/dl، (Mercodia ) تیحساس

-qRealtime روش از IRE- 1α و IRS-1 هایژن انیب سنجش

PCRاز ، GAPDH نیا در .دیگرد استفاده داخلی کنترل ژن عنوانبه 

 طبق و شد هموژن موش چپ بطن منجمد بافت یبررس

 استخراج آن از RNA محلول ت،یک سازنده تشرک دستورالعمل

میآنز و DNA به یآلودگ هرگونه از DNaseI میآنز با سپس شد.

 2 هانمونه از کی هر از و شد یپاکساز RNA گربیتخر های

 شد. استفاده cDNA رشته نیاول سنتز یبرا mRNA کروگرممی

 استخراج هاینمونه یهمه یبرا نانوگرم 280 تا 260 یجذب نسبت

 transe criptor firstتیک یلهیوسبه cDNA سنتز بود. 2 تا 8/1 شده

strand cDNAsinthesis kit ، (roch ،آلمان کشور ساخت) طبق بر 

 دستگاه یلهیوسبه Real time PCR یبرنامه شد. انجام لدستورالعم

(Rotrogene 6000, corbet") طبق شد. انجام آلمان کشور ساخت 

، ساخت SYBER Green (ampligon براساس هک مذکور یبرنامه

 و قهیدق 15 مدتبه گرادیسانت یدرجه 95 دور باکشور دانمارک( 

 60 و هیثان 15 مدتبه گرادیسانت یدرجه 95 با چرخه 40 بلافاصله

 )ساخت شده یطراح مریپرا با هیثان 60 مدتبه گرادیسانت یدرجه

یکم یبرا ΔΔct-2 مولفر از شد. استفاده (رانیا ژن ستیز کاین

 .شد استفاده ژن انیب ریمقاد یساز

 یپراکندگ شاخص از یفیتوص آمار یبرا :یآمار لیتحلوهیتجز

 هاداده بودن نرمال .دیگرد استفاده نمودار از ارمعی انحراف و نیانگیم

 اختلاف نییتع جهت شد. مشخص لکیو رویشاپ آزمون یلهوسیبه

 یهاگروه نیب و مستقل T یمارآ آزمون از DC و NC گروه نیب

 سطح در یتوک یبیتعق آزمون و طرفهکی یآنووا آزمون از یابتید

 افزارنرم توسط هاداده لیتحلوهیتجز شد. استفاده 05/0 یمعنادار

Graph pad prism شد. انجام 8 ینسخه 

 

 هایافته
 DCو  NCتفاوت معنادار میان گلوکز و انسولین پلاسما بین گروه 

دیابت بوده است  ءتواند حاکی از موثر بودن شیوه القامی

(001/0P< مقادیر گلوکز در گروه .)HIIT  نسبت به گروهDC  و

S+DC به( 001/0ترتیب= P( و )003/0=P و در در گروه )S+HIIT 

کاهش  (P=011/0( و )006/0=P) DC،S+DCهای نسبت به گروه

و  DCبه گروه  نسبت HIITمعناداری داشتند، انسولین در گروه 

S+DC به( 012/0ترتیب=P( و )042/0=P و در گروه )S+HIIT 

 HIIT( و 001/0=P) DC(002/0=P) ،S+DC های نسبت به گروه

(009/0=Pوزن، مقادیر 2( افزایش معناداری نشان داد. در )جدول )

ها نشان داده شده است. بیان ژن گروه یگلوکز و انسولین در همه

IRS-1  درگروهHIIT های نسبت به گروهDC،S+DC ترتیب به

(002/0P=( ،)019/0P=و درگروه ،)HIIT S+ های نسبت به گروه

DC (003/0P= ،)S+DC (001/0P= و نسبت به گروه )HIIT 

(008/0P=بیان1( کاهش معناداری داشت )شکل .)  ژنIRE-1α 

ترتیب به DC،S+DCهای نسبت به گروه HIITدرگروه 

(099/0=P( ،)816/0=P تفاوت معناداری نداشت. اما درگروه )

HIIT S+ های نسبت به گروهDC (026/0P= ،)S+DC (002/0P= )

تغییرات بیان  (.2( کاهش معناداری داشت )شکل=029/0P) HIITو 

، توسط آزمون GAPDHحاضر با نسبت  یهای مذکور در مطالعهژن

 آنووای یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی نشان داده شده است.
 

 های پژوهشتغييرات وزن، گلوکز و انسولين پلاسما در گروه -2جدول 
 متغیر هاگروه  

S+HIIT HIIT S+DC DC NC 

 وزن )گرم( 8/33±1/376 9/16±1/369 7/10±0/360 3/16±6/374 8/11±2/361

 (میلی مول در لیترگلوکز ) 4/0±16/10 1/22±36/42 8/1±2/29 1/1±0/23* 1/1±7/19*

 (نانوگرم بر میکرولیتر) انسولین 1/0±9/1 1/0±4/0 5/0±7/0 2/0±93/1*# 3/0±1/1*#$

 نشانه معناداری نسبت به گروه تمرین. $معناداری نسبت به گروه مکمل دیابتی،  #گروه دیابتی، به نسبت معناداری نشانۀ* 

: گروه کنترل دیابتی، DC: گروه کنترل سالم، NC.استسر  6، اند، تعداد حیوانات هر گروهشده گزارش استاندارد انحراف±میانگین شکل به اعداد

S+DC، گروه کنترل دیابتی+ مکمل :HIIT ،گروه تمرین تناوبی شدید :S+HIIT: +مکملگروه تمرین تناوبی شدید 
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 های پژوهشدر گروه GAPDHنسبت به  IRS-1ميانگين مقادير بيان ژن  -1شکل

: گروه تمرین تناوبی شدید، HIITگروه کنترل دیابتی+مکمل، :S+DC: گروه کنترل دیابتی، DC: گروه کنترل سالم، NC.استسر  6د حیوانات هر گروه، تعدا

S+HIIT:  .وه مکمل معناداری نسبت به گر $معناداری نسبت به گروه دیابتی،  #گروه سالم، به نسبت معناداری نشانۀ* گروه تمرین تناوبی شدید+مکمل

 معناداری نسبت به گروه تمرین تناوبی شدید & دیابتی،
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 های پژوهشدر گروه GAPDHنسبت به  IRE-1αمیانگین مقادیر بیان ژن  -2شکل

: گروه تمرین تناوبی شدید، HIIT، ابتی+مکمل: گروه کنترل دیS+DC: گروه کنترل دیابتی، DC: گروه کنترل سالم، NCسر می باشد. 6تعداد حیوانات هر گروه، 

S+HIIT:  .معناداری نسبت به گروه مکمل دیابتی، $معناداری نسبت به گروه دیابتی،  #گروه سالم، به نسبت معناداری نشانۀ* گروه تمرین تناوبی شدید+مکمل  

  معناداری نسبت به گروه تمرین تناوبی شدید &

 بحث
هفته تمرین تناوبی شدید  4ثیرأپژوهش حاضر به بررسی ت

 IRE-1α و IRS-1های همراه با مکمل یاری کورکومین بر ژن

 دوهای صحرایی مبتلا به دیابت نوع در بطن چپ موش

در مقادیر گلوکز در  ،دست آمدهههای بپرداخت. براساس یافته

 S+DCو  DCهای نسبت به گروه S+HIITو  HIITگروه 

طور مقادیر انسولین در نکاهش معناداری مشاهده شد. همی

و در  S+DCو  DCهای نسبت به گروه S+HIITو  HIITگروه 

افزایش معناداری نشان داد. در  HIITنسبت به  S+HIITگروه 

اثرگذاری تمرین بر بهبود هومئوستاز سوخت سازکِارخصوص 

اولین  ؛وساز سلول و مصرف گلوکز دو مسیر بیان شده است

و افزایش در  βپروتئین کیناز دهی مسیر از طریق سیگنال

و دومین مسیر از طریق  [29]است انسولین  هایفعالیت گیرنده

هشمارهای کینازی فسفو اینوزیتول کیناز بتا سیگنالینگ فسفات
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 ...نيکورکوم یاريهمراه با مکمل  ديشد یتناوب نيهفته تمر 4 ريتأث :همکاران وی ريپ

داخل  GLUT-4( موجب انتقال P-38MAPKو ) (PI3-K) 3ی 

. همچنین به این [15] دهدفزایش میسلولی شده، مصرف قند را ا

اندازی فاکتور رشد شبه انسولینی و راه HIITدلیل با انجام تمرین 

ساعت بعد بر بهبود  48( تا مدت زمان IGF-1) 1 یشماره

حساسیت به انسولین اثرگذار بوده و پیوند انسولین به گیرنده 

IRS-1 همچنین در اجراهای استراحت [30]دهد ایش میرا افز .

 رسانیفعال متناوب با شدت کم، با تولید نیتریک اکساید، خون

رسانی (، اکسیژنPGC-1α) 1زوم آلفای و در تولید پراکسی [17]

های میوسیت . به این دلیل از سلول[31] دهدبه قلب را بهبود می

 سازکِار. [25] کندهای آزاد محافظت میرادیکال یدر برابر حمله

ثیر فاکتور دیأتاثرگذاری کورکومین بر تنظیم مصرف گلوکز 

اندازی پروتئین کورکومین موجود در آن است که با راهمیتوکسی

(، موجب تعدیل متابولیسم AMP-Kای )کینازی مونوفسفات دایره

ای . نتایج مطالعه[22] گرددمی GLUT-4حرکت  یوسیلهسلول به

روز در هفته با  3مدت به HIITهفته تمرین  8ثیر أنشان داد، ت

از مسیر  IGF-1ثیر بر فراخوانی أبا ت VO2 maxدرصد  80شدت 

باعث افزایش عملکرد انسولین و  AKT/mTORC-1پروتئین کیناز 

ست آمده از ده. این نتایج با نتایج ب[29] کاهش مرگ سلولی شد

دیگری در  یحاضر همسو است. اما نتایج مطالعه یمطالعه

هفته تمرین  8شدت تمرین نشان داد که،  یخصوص مقایسه

HIT  که با شدت کمتر از تمرینHIIT دلیل فعالانجام شده، به

( در میتوکندری Citrate Synthaseسازی آنزیم سیترات سینتاز )

و افزایش  GLUT-4یتوفیوژن بر انتقال ثیر بر پروتئین مأت یوسیلهبه

. این نتایج با نتایج [32] در مصرف گلوکز اثر بالاتری داشت

که بعضی از مطالعات دیگر حالی. دریستحاضر همسو ن یمطالعه

دلیل ایجاد اند که، تمرین اینتروال تناوبی شدید بهچنین اظهار داشته

نش برشی و ایجاد اصطحکاک در عبور خون موجب تولید بیشتر ت

 فاکتورهای متسع کننده در عروق اندوتلیال شده و با افزایش خون

به قلب از مرگ سلول میوسیت جلوگیری رسانی و اکسیژن [25]

تر بر اتصال انسولین به . همچنین تنش برشی بالا[17]کند می

اثر بیشتری داشته و باعث بهبود عملکرد انسولین  IRS-1گیرنده 

 ی( مقایسه2017) و همکاران Wang ی. در مطالعه[33] شودمی

 5مدت ، که با شدت کمتر و به MITبا HIITهفته تمرین  8اثر 

های چاق انجام شد، چنین اظهار روز در هفته بر روی موش

ثیر بالاتر بر کاهش فسفوریلاسیون أبا ت HIITداشتند که تمرین 

JUN/IRS-1 لین شد که این مسیر بهموجب افزایش عملکرد انسو

اندازی پروکسی زوم آلفا و کارگیری لیپوژنز کبد با راههدلیل ب

دست آمده ه. این نتایج با نتایج ب[34]کاهش التهاب سیستمی بود 

 حاضر همسو است. یاز مطالعه

نظیم بیان ژن، دست آمده از پژوهش حاضر بر بهبود تهطبق نتایج ب

های نسبت به گروه S+HIITو  HIITدر گروه  IRS-1در بیان ژن 

DC  وS+DC  و نیز در گروهS+HIIT  نسبت به گروهHIIT 

در  IRE-1αطور در بیان ژن کاهش معناداری مشاهده شد. همین

کاهش  HIITو  DC،S+DCهای نسبت به گروه S+HIITگروه 

ملاحظه شد، تمرین و که طوریمعناداری مشاهده شد. همان

مصرف مکمل کورکومین باعث تعدیل شاخص گلوکز و 

ژنیک پیشگیری از جهش ژن شد. در این خصوص اثر آنتی

توان به فاکتور دیکورکومین در بهبود هومئوستاز بیان ژن می

به اسید نولکئیک  ثرهؤمیتوکسی کورکومین اشاره کرد که این ماده م

 کندز جهش ژن جلوگیری میسلول متصل شده و ا یدر هسته

[22] . 

حاضر با کاهش بیان ژن  یبا توجه به نتایج حاصل از مطالعه

IRE-1α  .مسیر مرگ سلولی بافت بطن چپ کاهش یافته است

سیت از های میوثیر بر میتوژن انتهای تار در سلولأهمچنین با ت

. [21] کندایجاد تغییرات فیبروز و ایسکمی قلب پیشگیری می

 [15] مسیر اصلی و مشترک در اثرگذاری تمرین تناوبی شدید

اندازی پروتئین کیناز و تواند در راهو نیز مصرف کورکومین می

از طریق مونوفسفات و تنظیم جانوس کیناز انتهای تار باشد که 

و  [22] ولیناکسیدانی را در بهبود حساسیت به انسمسیر آنتی

دیگری  ی. نتایج مطالعه[21] کندتنظیم عملکرد ژن ایجاد می

 90در شدت  HITنیز چنین بیان داشت که، پس از تمرین 

تکرار و استراحت فعال با  6 ست در 3با  VO2maxدرصد 

 PGC1-αاکسیژن مصرفی بیان ژن  درصد حد اکثر 70شدت 

 کاهش یافت و مرگ سلولی مهار شد P-53افزایش و مقادیر 

حاضر همسو نیست. از  یتایج نیز با نتایج مطالعه. این ن[35]

ثیر بالاتر تمرین تناوبی با شدت کمتر، تولید پروتئین أدلایل ت

ی و آثار محافظتی آن بر ساختار میتوکندری یشوک گرما

های میوسیت بیان شده است. به این دلیل در اثرگذاری تناوب
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و  شدید در تمرین تناوبی بر پیشگیری از تخریب ساختار

ثیر بالاتر استراحت فعال ما بین أعملکرد بافت قلب به ت

. از دلایل تناقض نتایج [32]اجراهای متناوب توجه شده است 

توان به حاضر می یبعضی مطالعات با نتایج حاصل از مطالعه

ره ها اشانوع، شدت، مدت تمرین و نیز سطح سلامت آزمودنی

و همکاران  Rayدیگری که توسط  ی. در مطالعه[29]کرد 

( و در بررسی اثر ترکیبی تمرین استقامتی همراه با 2015)

گرم بر میلی 100روز با دوز  28مدت یاری کورکومین بهمکمل

 نعلی یکیلوگرم از وزن بدن بر بیوژنز میتوکندری در عضله

گیری چنین نتیجه ;های نر نژاد اسپیراگوداولی پرداخته شدموش

کردند که، تمرین همراه با مکمل یاری کورکومین نسبت به 

بر فسفوریلاسیون  CAMPاندازی مسیر کورکومین، با راه

نیکوتین آمید آدنین دی نوکلئوتید و افزایش نسبت 

NADH/NAD 1 یاندازی مسیر سیرتوئین شمارهبا راه 

(SIRT-1بیوژنز میتوکندری را در عضله )اسکلتی افزایش  ی

و همکاران  Fattahi Bafghiای که توسط . در مطالعه[36] داد

هفته  4های مبتلا به دیابت در بررسی اثر ( بر موش2016)

یاری کورکومین بر کاهش استرس با مکمل HIITتمرین 

های دیابتی انجام شد، نتایج نشان در بافت قلب موشاکسایشی 

داد که تمرین و مکمل کورکومین به تنهایی بر کاهش مالون 

 ( و افزایش مقادیر گلوتاتیون پراکسیدازMADدی آلدئید )

(GPX اثرگذار بود، اما بین تمرین همراه با مکمل تفاوت )

دست آمده از ه. این نتایج با نتایج ب[37] معناداری گزارش نشد

دست هس نتایج احتمالی ب. براسااستحاضر ناهمسو  یمطالعه

یاری رسد که مکملنظر میحاضر، به یآمده از مطالعه

با اثر هم افزایی بر تنظیم بیان  HIITکورکومین همراه با تمرین 

ژن و افزایش فراخوانی مسیر وابسته به حساسیت انسولین بر 

های در بطن چپ موش IRE-1αو  IRS-1های کاهش بیان ژن

متابولیسم گلوکز و پیشگیری از آپوپتوز  چاق دیابتی در بهبود

ثر باشد. در رابطه با اثر تمرین با حجم ؤهای میوسیت مسلول

های مناسب بر جلوگیری از مرگ سلولی بافت قلب در مدل

توان به اثر ضد التهابی تمرین در مهار مسیرهای بالینی می

و  TNRF-1 یآپوپتوزی از جمله غیرفعال نمودن گیرنده

( TNF-αتومور آلفا ) یاز تولید فاکتور نکروز دهندهجلوگیری 

جهت  8و کاسپاز  3اندازی پروکاسپاز و نیز پیشگیری از راه

. همچنین [38] پیشگیری از ایجاد آپوپتوز میوسیت اشاره کرد

از جمله آثار محافظتی کورکومین بر جلوگیری از مرگ سلولی 

دهی مسیر پروتئین کینازی بتا توان به سیگنالبطن چپ می در

AKT یدر غیر فعال نمودن مسیر وابسته به پروتئین رساننده 

( اشاره STAT-3) 3ی رونویسی شماره یپیام و فعال کننده

نهایی علاوه بر اینکه به ت HIIT. در کل انجام تمرین [39] نمود

تواند راهبرد کمک درمانی مفیدی جهت کاهش عوارض می

دیابت در نظر گرفته شود، لذا در کنار این نوع تمرین به 

استفاده از مشتقات آنتی اکسیدانی گیاهان دارویی از جمله 

دلیل اثر هم افزایی بر پیشگیری از اختلال قلب کورکومین به

مطالعه به عدم  های ایناز محدودیتشود. دیابتی توصیه می

های انسانی و محدودیت دیگر عدم استفاده دسترسی به نمونه

های گیری پروتئین ژناز روش وسترن بلات برای اندازه

 .استپژوهش  یمذکوراست که از دلایل آن کمبود بودجه

 

 گیرینتیجه
دست آمده، تمرین تناوبی شدید با مکمل هبر طبق نتایج ب

زایی بر کاهش مقادیر گلوکز و افکورکومین دارای اثر هم

و با کاهش بیان  استهای دیابتی ممقاومت به انسولین در موش

آپوپتوز میوکارد را در  احتمالاً ،IRE-1αو  IRS-1های ژن

 دهد.بیماران دیابتی بهبود می

 

 سپاسگزاری
مقطع دکتری  یرسالهی حاضر حاصل طرح تحقیقاتی مطالعه

، که با استتهران مرکزی  در دانشگاه آزاد اسلامی واحد

ید و به ثبت أیت IR.SSRC.REC.1398.548د اخلاق تصویب کُ

وسیله از اساتید گرانقدری که در انجام آن ما را رسید. بدین

 شود.یاری رساندند سپاسگزاری می
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ABSTRACT 
 

Background: Impaired insulin function with exogenous changes is a major cause of heart failure. The 

purpose of this study was to investigate the effect of four weeks of high intensity interval training with 

curcumin supplement on the expression of IRS-1 and IRE-1α gene in the Left ventricle of type 2 diabetic 

rats. 

Methods: In the present experimental study, 30 male mice with diabetes were divided into five groups of 6; 

high intensity interval training (HIIT), High intensity interval Training+Curcumin(S+HIIT), Diabetic 

control+curcumin(S+DC), Diabetic Control (DC), Normal control (NC). The High intensity interval training 

protocol was performed five days a week for four weeks. Curcumin gavage at a dose of 100 mg/kg was 

performed daily. The expression of IRS-1 and IRE-1α were measured by the qReal-TimePCR method, and 

data were analyzed by one-way ANOVA at the alpha level of 0.05. 

Results: IRS-1 gene expression in the S+HIIT group compared to the DC (P=0.003) and S+DC (P=0.001) 

groups and in the HIIT group compared to the DC (P=0.002), and S groups +DC had a significant decrease 

(P=0.019). IRE-1α gene was significantly decreased in S+HIIT group compared to DC (P=0.003), S+DC 

(P=0.001) and HIIT (P=0.008) groups. 

Conclusion: It seems that HIIT with curcumin supplement can reduce the process of myocardial apoptosis in 

diabetic patients by improving metabolic conditions and genetic factors. 

 

Keywords: Myocrdial Apoptosis, Cardiomyopathy, Curcumin Supplement, High Intensity Interval Training 
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