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 مقاله پژوهشي

و   3کومین بر بیان کاسپاز کور  مکمل  تمرین تناوبی شدید و مصرف اتاثر

 1در مواجهه با آرسنیک های صحراییپوپتوزی بافت قلب موشهای آRNAمیکرو
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 چکیده 
کورکومين بر مقدار کاسپاز مکمل  مصرف  و  (  HIITهاي تناوبي شديد )تمرين  ريتأث  بررسي با هدف  پژوهش  اين  

 منظورانجام شد. بدينمواجهه با آرسنيک صحرايي در هاي  بافت قلبي موش miR-133و  miR-1 بيان و سه

صحراي  48 وزن    ياهفته  16  نر  يموش  شامل  گرم  31/340  ±  77/24با  گروه  شش   ن، يتمر-کيآرسن  به 

آرسننيکورکوم  -  نيتمر  –  کيآرسن)شامل    مأتو-آرسنيک   ن، يکورکوم- کيرسنآ و   ک، ي(،  اتانول  کنترل 

  15  با دوز روزانة  ورکومينکو    وزن بدن  گرم/ پنج )ميلي  با دوز   شدند. آرسنيک روزانه  قسيممعمولي تکنترل  

(  روز در هفتهپنج  مدت شش هفته )به HIIT   تمرين  .استفاده شد  مدت شش هفتهبهوزن بدن    گرم/)ميلي

تناوب  60شامل   تناوب شامل  )  در هر جلسه  يدقيقه دويدن  با شدت  چهار  هر             درصد  85-90دقيقه دويدن 

v VO2max    وسترن   روش  بهسه    کاسپاز  سنجشانجام شد.    (درصد  50  -60دقيقه ريکاوري فعال با شدت  دو  و  

 miR-1ژن    انيب  کيدر گروه آرسن  نشان داد  هاافته ي  .انجام شد  RT-PCRبه روش    يژن  انيمقدار ب  و  بلات

(0.001  =  P  )سه  کاسپاز  يامحتو  و  ( 0.001=  P  )ژن    انيب  و  شتريبmiR-133  ي معمول  کنترلاز گروه    کمتر 

در  نيتمر-کيآرسن  گروه  در  هاينک  با  .(P  =0.001 )  بود               و   miR-1  ( 0.45=  P )  يهاژن  انيب  تفاوتي 
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miR-133 ،  (0.20  =  P)  سه  کاسپاز  يمحتوا  و  ( 0.26=  P)  با  در  ، مشاهده نشد   کيگروه آرسن  در مقايسه 

-کيآرسن  گروه  در  اما  ، (P  =  0.001)  بود  کمتر  کيگروه آرسن  از  سه  مقدار کاسپاز  نيکورکوم-کيگروه آرسن

 شتريب  miR-133ژن    انيکمتر و ب (  P  =0.001 )  سه  کاسپاز  ي محتوا  وmiR-1  ( 0.042=  P  )ژن    انيب  م، أوت

(0.010  =P   )بيان  .  بود  کيآرسن  گروه  از تغيير  طريق  از  آرسنيک  با    miR-133و    miR-1مواجهه 

در    را  هاکارديوميوسيت دخيل  آپوپتوز  ميبيماريمستعد  قلبي  به که  حاليدر  کند.هاي  قادر  بدني  تمرين 

اثر    و  نيکورکوم  مکمل  جاي آنبه،  ها نيست فرونشاندن کامل آثار سوء آرسنيک در کارديوميوسيت عمدتاً 

بيشتر    هايپژوهشدادن  انجام  پژوهش  يهاتيمحدود  ودليل نبود شواهد مشابه  ما بها  ، دارد   يبهتر  ديفوا  مأتو

 . لازم است

 

 .RNAميوکارد، آپوپتوز، ميکرو، ن يکورکومتمرين تناوبي شديد،  آرسنيک،  کلیدی:واژگان

 

   مقدمه
در بسیاری    و  رودکار میبه  در کشاورزیاست که    سلامتی  کنندةفلزی طبیعی تهدیدآرسنیک یک مادة  

درگیر در  آنزیم   200از طریق مهار حدود  شود. این ماده می آشامیدنی آب آلودگی موجب کشورها از

نارسایی  .  (1)  داردجمله قلب  های حیاتی ازبر بافتآثار سمی  ،  DNAسنتز و ترمیم    مسیرهای انرژی و

فعالمیتوکندری پیام،  کاسپاز،  مسیر  سازی  1رسانی 
MAPK  و  p53  (2)  بیان افزایش   ،2β1-TGF ،  

پروتئین نسبت  3های  افزایش 
Bax    4به

2-Bcl    فسفوریلاسیون 5و 
2/ERK1  (3)  مسیرهای به عنوان 

آرسنیک  درمجموع    اند. شدهها پیشنهاد  احتمالی ایجاد آپوپتوز ناشی از آرسنیک در کاردیومیوسیت 

MAPK  ،6رسانی  سازی مسیر پیامتواند از طریق استرس اکسایشی و همچنین فعالمی
JNK  ،  تجمع

القای    هاآن   ز بینا  که  ها منجر شوداندوپلاسمی به آپوپتوز کاردیومیوسیت کلسیم و استرس شبکة  

بیش آرسنیک  توسط  مربوطآپوپتوز  اکسایشی  استرس  بروز  به  سویی.  (2)  است  تر  بروز    از  اینکه  با 

درصد(، در شرایط نارسایی قلبی   001/0تا  01/0)حدود  قلب انسان سالم نادر است آپوپتوز در عضلة

حدود   در  آپوپتوز  شیوع  محدود  به  که  (4)   است  درصد  7/0تا    12/0انسانی،  قابلیت  دلیل 

  1/0  ؛ برای مثال،(5)  داردای  برجسته   مقدار بسیار کم نیز اثرهای این  ها برای تکثیر،  کاردیومیوسیت 

 منجر شود سال    یک  در مدتها  درصدی تعداد کاردیومیوسیت   37  به کاهش  توانددرصد آپوپتوز می

 
1. Mitogen-Activated Protein Kinase 

2. Transforming Growth Factor Beta 1 

3. Apoptosis Regulator BAX, also Known as bcl-2-Like Protein 4 

4. B-cell Lymphoma 2 

5. Extracellular Signal-Regulated Protein Kinas 1/2 

6. c-Jun N-Terminal Kinase 
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دستکاری    ، بنابراین  ؛ (6) کاردیومیوسیت   برثر  مؤهرگونه  آپوپتوز  پاتوژنز  هاتغییر  در  درمان  ،  و 

   .بسیار زیادی دارداهمیت های قلبی بیماری

  تازگیدارد که بهعروقی  و    های قلبیمنظم اثرات مثبتی بر کاهش خطر بیماری  ورزش  راستا  در این

فعالیتتأ زیادی    هایپژوهشدر   به  ثیر  آپوپتوز تنهایی  بدنی  بر  مداخلات  سایر  با  ترکیب  در  یا 

بودن فواصل دارابا    1(HIIT)   تمرینات تناوبی شدید  ی، سوی  از  (7،  8)  تاس  یید شدهتأ ها  کاردیومیوسیت 

مناسب بهرهاستراحتی  و  کمتر  حجم  بیشتر،  ،  زمانی  تمریوری  با  مقایسه  در  بهتری    هاین انتخاب 

 هنوز،  (9)  دنبخشدیده را بهبود میبازیافت میوکارد آسیباگرچه    هستند. بیماران    برایتداومی سنتی  

اثرات این تمرین  از مواجهه با  بر    ها چگونگی  پاتولوژیک ناشی  تغییر شرایط آپوپتوز قلب در شرایط 

 بیشتری نیاز دارد.  هایبررسی وع به ض؛ این مونشده استسازی هایی چون آرسنیک شفافپاتوژن

سمیمیها  اکسیدان آنتیهمچنین   اثرات  از  کنند  توانند  جلوگیری  این    که  آرسنیک  در   راستادر 

بهبود  و  ر جلوگیری  د  فنول مشتق از گیاه زردچوبه(یک پلی)  گذشته از نقش کورکومین  هایپژوهش

-NFثیر بر مسیرهای  واسطة تأ کورکومین به .  (10)  شده استحمایت    های ناشی از آرسنیکآسیب 
2κB    وJNK3  ، دستکاری مسیر

TLR2  (11)  و همچنین افزایش اتوفاژی، بازداری از استرس اکسایشی،  

رسانی  ، تغییر روند آپوپتوز از طریق مسیر پیام JNKبرداری، فسفوریلاسیون  ثیر بر مسیرهای نسخه تأ 
5

Akt/4
PI3Kناقل کاهش  فسفات  ،  بیان همو  های  کاردیومیوسیت  یک-کسیژنازاافزایش  مرگ  ها  از 

اند که کورکومین سبب تنظیم چندین  نشان داده  پژوهشچندین    همچنین  . (10)  کند جلوگیری می

پیام  مسیر  در  دخیل  شامل  آپوپتوز  رسانی  مولکول  Bκ-NF  ،Akt  ،MAPK  ،P53  ،6سلولی 
Nrf2  ،

7
1-Notch ،STAT/JAK  ،catenin‐β  وAMPK  ای سبب جلوگیری از  باید تا اندازه لاًاحتماشود و می

های  تمرین  وکورکومین    متوأ  اثرات محافظتی  حال، تاکنون دربارةبااین  ؛(12)  پیشرفت بیماری شود

 اطلاعات مستقیمی فراهم نشده است.    هاهای ناشی از آرسنیک در کاردیومیوسیت آسیب   در برابربدنی  

  کنترل   وسیلةبه که  هستند  ینوکلئوتید  19-23کوتاه   های توالی(  miRNAs) ها RNAمیکروی از سوی

  رشد، نمو و   مانند  بیولوژیک  یندهایفرا  از  بسیاریاصلی    ةکنندتنظیم  عنوانبه  مختلف  های ژن  بیان

ها  miRNAبا تغییر بیان  نیز    شود که مواجهه با آرسنیکتصور می  .دکننمیعمل    آپوپتوز  و  لولیتمایز س

ها در  miRNAمربوط به پاسخ    هایپژوهشتعداد  البته  شود؛  میبه ایجاد آثار نامطلوب در بدن منجر  

 
1. High-Intensity Interval Training 

2. Nuclear Factor-κB 

3. Toll-Like Receptor 2 

4. Phosphoinositide 3-Kinase 

5. Protein Kinase B (PKB), Also Known as Akt 

6. Nuclear Factor Erythroid 2–Related Factor 2 

7. Neurogenic Locus Notch Homolog Protein 1 
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 و همکاران   1در پژوهش استورچیو .  ( 13)بسیار اندک است    in vivoمواجهه با آرسنیک در شرایط  

  RNAمیکرو  36از بین    RNAغییر بیان حداقل تعداد هشت میکرومواجهه با آرسنیک سبب ت(  2014)

 هاRNAمیکروافزایش بیان برخی    هاپژوهشبرخی  از این بین،  .  (14)  شدسلولی    تغییر چرخةدخیل در  
با   miRNA-133و    miRNA-1  مانند  سلول  را  ساختار  )تغییر  قلبی  دانسته (3،  15های  .  اندمرتبط 

2سازی آپوپتوز از طریق کاهش بیان  در فعال  miR-1همچنین  
HSP60    وHSP70  کند؛  شرکت می

،  نابراینب  ؛ ( 16)  شودسبب ممانعت از آپوپتوز قلب می  با کاهش بیان کاسپاز نُه   miR-133کهدرحالی

میبه این  رسد  نظر  بیان  مقدار  آپوپتوز سازوکارسازی  شفاف  بهتواند  می  هاRNAمیکروبررسی  های 

بدنی و مصرف    آرسنیک و همچنین تعیین اثرات احتمالی حاصل از تمرینکاردیومیوسیتی ناشی از  

 .  کند مکمل کورکومین کمک

ثرات تمرین هوازی و مصرف کورکومین بر آپوپتوز  ا  ه به نبود اطلاعات مستقیم دربارةترتیب با توجبدین

های صحرایی  روی موش  پژوهشبافت قلبی در مواجهه با آرسنیک، این    miRNA-133و    miRNA-1و  

بسیار   هایپژوهش  شدنساز انجامتواند زمینهمی  قطعور  طبهو    باشد  داشته  انجام شد که نوآوری خاص

 آینده باشد.   در یبیشتر

 

 پژوهشروش 
و  استپژوهش از نوع تجربی و روش  ایتوسعه- بنیادی ،از لحاظ هدف  پژوهش نوع، حاضر در مطالعة

پژوهشة  براساس میزان نظارت و درج از نوع  آزمایشگاهی  کنترل،  از تصویب طرح  .  استهای  پس 

پروتکل   پژپژوهشهمین  اخلاق  کمیتة  در  دای  شناسةوهشی  با  تبریز  اسلامی  آزاد   نشگاه 

IR.IAU.TABRIZ.REC. 1398. 098    نر نژاد ویستار    ییموش صحراسر   48،  10/10/1398در تاریخ

-در مدت اجرای مداخله  .بررسی شدند  گرم(  31/340  ±  77/24)  گرم  370تا    300با وزن    ایهفته  16

و طبق چرخة    غذابه آب و    قفس با دسترسی آزاددر هر    یموش صحرایسه سر  و جراحی،  ای تمرینی  ه

گراد  سانتی  درجة  22 ±  2  ساعت خواب و بیداری نگهداری شدند. درجة حرارت اتاق در محدودة  12

توصیه حفظ   براساس  حیوانات  با  کار  و  نگهداری  شرایط  و  حیوانات شد  از  حمایت  قوانین  های 

 گرفت.  ( انجام NIHآزمایشگاهی )

 م أتو-کی آرسن  ن،یکورکوم-کیآرسن  ن،یتمر-کیآرسن  شاملابتدا به شش گروه    های صحراییموش

و    (،نی کورکوم-نیتمر-کیآرسن)شامل   اتانول   ( مقطر  آب  کنترل)  یمعمول  کنترلآرسنیک، کنترل 

با شدت    یتناوب  یورزش  ینتمرهای  گروهشامل  ی  یصحرا  هایموش کل  چهار گروه از  شدند.    تقسیم

 
1. Sturchio 

2. Heat Shock Protein 60 



 43                                                            ...انيبر ب نيو مصرف کورکوم ديشد يتناوب نياثرات تمرمجيدي: 

  یقمدت شش هفته از طربهو آرسنیک    و مکمل(   ین)شامل تمر  مأتو  ین،، مکمل کورکوم(HIIT)یاد ز

وزن   یلوگرمهر ک  یگرم به ازایلیمپنج  با دوز )   یدکسای تر  یکتحت مواجهه با آرسن  یدنی آب آشام

)که در هر وهله نصف    که هر روز دو بار  ندآب مقطر در روز( قرار گرفت  یترلیلیمچهار  شده در  حلبدن  

  در   کیآرسن   یسم  آثار  از  محافظت  در  پروتکل  نیا  ییکارا  دییأ تبراساس  )  صورت گاواژ خوراکیدوز( به

اتانول، گروه اتانول    اثربرای تعیین    کورکومین در اتانول حل شد،  دلیل اینکهبه.  (17)  استفاده شد   (قلب

ن شد.  در  زیکنترل  گرفته  سی داریخر  نیکورکومنظر  از شرکت   C1386 Sigma)   چیآلدر  گمایشده 

Aldrich)    لیتر ده در چهار میلیشصورت حل به  (18)  گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدنمیلی  15روزانه

  صورت گاواژ خوراکی مصرف شدکه در هر وهله نصف دوز مصرف شد(، به)  آب مقطر( در طی دو وهله

 ی برا که  ذکر شود  استلازم    . (هابافت  ر یسا  در  گذشته هایپژوهش در  دوز  ن یا  ییکارا  دیی أ ت  یمبنابر)

   شد. یک ساعت پس از کورکومین مصرف  در هر جلسهآرسنیک  ،هیوحدت رو جادیا

در هر جلسه با  قهیدق 15تا  10دت مپنج جلسه به  یهفته در ط کی  مدتبه ییصحرا یهاموش  ابتدا

 کردن منظور آشنابه  گفتنی استپرداختند.    تیبه فعال  گرداننوار  یرو  قهیر دقبمتر    10هشت تا  سرعت  

  هایجلسه  در  تا  کرد  دایپ   شیافزا  جلسه  هر  در  جیتدربه   گردان  نوار  بیش  ، یاصل  یهاپروتکل  با   هارت

گر لیوتحلهیبه دستگاه تجز  یدسترسنبود  با توجه به  ادامه    در.  دیرس  درجه  25  بیش  به  پنجم   و  چهارم

غ   ،یتنفس  یگازها برآورد   منظوربه درجه    25  بیگردان با ش  نوار  یرو  تیفعال  میمستقریاز پروتکل 

شروع    دنی، آزمون دوکمکردن با شدت  گرم  قهیدق  10بعد از  اساس،  نیابر  ؛استفاده شد  یتوان هواز

 ش ی ( افزامتر بر دقیقه  2تا    8/1)متر بر ثانیه    03/0  به  بار  کی  قهیدق  دوگردان هر    سرعت نوار  وشد  

2maxVO  ( v  به  دنیرس  سرعت.  نباشند  دنی قادر به دو  گری ها دییصحرا  یاهموش  که  یی جاتا    افتی

2maxVO(19)شد  فیعنوان سرعت حداکثر تعر( به .   

قبلموش:  زیاد  شدت  با  یورزش  نیتمر  پروتکل اصل  از  ها  فاز    با  قهیدق  پنج  مدتبه  نیتمر  یشروع 

درجه بود    25  ینیتمر  رةگردان در تمام طول دو  نوار  بیو ش  ندکرد  گرم  قهیدق  رب  مترپنج    سرعت

  شامل جلسه    هرکه    ( 21)  بودروز در هفته    پنج  نیتمر  جلسات  تعداد  هفته،  شش  مجموع  در .  (20)

چهار    هر تناوب شامل   اول   ةهفت  دردرجه بود.    25  بیش  با   گردان  نوار  یرو  ی تناوب  دنی دو  قهیدق  60

دقبمتر    17  حدودگردان    نوار  سرعتبا    دنیدو  قهیدق  vاز    درصد  85-90  شدت  معادل)  قهیر 

VO2max)    شدت    )معادل  قهیر دقبمتر  هشت    در حدود  گردان  نوار  سرعت   فعال با  یکاوریر  قهیدقدو  و

  زانیهر هفته به م  دنی سرعت دو  ی بعد ی هاهفته  درکه  ( 22، 23)  بود( v VO2maxدرصد  50–60

   . افتی  شیافزا هیر ثانبمتر  02/0
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  با کتامین  هوشی بی  تشریح شدند. برای تشریح ابتدا  ی های صحرایموشپس از پایان مداخله،    روز  دو

انجام    میلی گرم بر هر کیلوگرم وزن بدن(   15)و زایلازین  میلی گرم بر هر کیلوگرم وزن بدن(  150)

 های سطحی، قلب خارج شد.  از شکافتن و کنارزدن بافت پسدر ادامه  و  شد

از طریق هموژن نمونه   استخراج بافتی  بافکهای  بافت در یک میلی  100غلظت    با  لیز  رردن در  گرم 

ند.  سانتریفوژ شدروی یخ    12000دقیقه با دور    40مدت  های هموژن بهفر انجام شد. نمونهلیتر بامیلی

داری شد.  نگه   درجه  -80و تا زمان تحلیل در دمای    آوری شدسپس بخش سطحی سانتریفیوژ جمع 

  SDSآکریلامید ژل الکتروفورز پلی بامیکروگرم در هر ستون ژل(  40) های استخراجیپروتئین نمونه 

1از طریق دستگاه انتقال به غشای  که    )PAGE-SDS(  جداسازی شد  درصد  10
PVDF  (, Millipore(

)size pore mμ 0.45, MA, Bedford  2و سپس در بافر  شد  ( منتقل
TBS    با شیر خشک پنج درصد

 .  انکوبه شد

منظور شد. بدین  گیریاندازهعنوان پروتئین عملگر نهایی آپوپتوز  مقدار کاسپاز سه به  پژوهش در این  

شونده  متصلدر بافر    (Santa Cruz Biotechnology, Santa Cruz, CA)سهکاسپاز    اولیة  بادیآنتی

های  سازی شد. سپس نمونهرقیق   500به  بادی در طول شب در دمای چهار درجه با غلظت یک  ه آنتیب

بادی ثانوی  تیو سپس در محلول آن  شو شدندودقیقه شست  10مدت  هب  TBSایمنوبلات سه بار در بافر  

نرقیق   طوربه با  به  شده  یک  انکوبهبه   500سبت  ساعت  یک  ادا.  ندشد  مدت  های  پروتئینمه  در 

شست   دهشایمنوبلات  بار  سه  از  بافر  وپس  در  لومینال ،  TBSشو  معرف  از  استفاده                                با 

ECL (Santa Cruz Biotechnology) نایلونی، ة شدن با ورقاز پوشاندهد. سپس بعد دنسازی شآشکار  

کردن با بتا  عد از نرمالبچگالی باندها  و   (24)  معرض نور لومینسانس قرار داده شدفیلم رادیوگرافی در

 شد.   تعیین (Image J ،Maryland, USA) افزاربا استفاده از نرماکتین 

ها از نمونة RNAآوردن  دست برای به  TRIZOLمعرف  از  ها ابتدا  RNAگیری مقدار میکرواندازه برای  

( هر میکرو  250سرم  در  پنج    لیتر  مقدار  سپس  شد.  استفاده  از نمونه(  لیتر  بر         نانومول 

Caenorhabditis Elegans miR-39  (cel-miR-39)    ساخت شرکتapplied biosystems, USA    به

نانومتر برای ارزیابی    260آنالیز اسپکتوفتومتری در طیف    پس از آنهای سرم اضافه شد.  تمام نمونه

درجه فریز    - 80موجود در دمای    یهار هر نمونه انجام شد و سپس نمونهموجود د  RNAغلظت نهایی  

هر بیان  مقدار  میکروشدند.  انواع  از  معرف  ها RNAیک  از  استفاده  با  تحلیل  زمان                  هادر 

(Applied Biosystems, Foster City, CA, USA)   پرایمرها   و  TaqMan miRNA qRT-PCR    تعیین

نمونه جداسازیشد.  بهRNA)   شدههای  به(  برای  معکوس  از   cDNAآوردن  دستطور  استفاده  با 

 
1. Polyvinylidene Difluoride 

2. Tris-Buffered Saline 
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TaqMan® miRNA Reverse Transcription Kit L    پرایمرهای ویژه -miRNA-specific stemو 

loop primers    طبق دستورالعمل شرکت سازنده(Applied Biosystems, Foster City, CA, USA)  

و کیت  Real-Time PCRشدند. سپس    بردارینسخه  پرایمرها  از  استفاده  شد.  با  انجام    یتوال  ویژه 

 .  است  شده هاشارشمارة یک در جدول  ( 25)شده استفاده یمرهایپرا
 

 PCRدر  شدهاستفاده يمرهايپرا يتوال -1 جدول
Table 1- Sequence of Primers Used in This Study 

5′-ACACTCCAGCTGGGTGGAATGTAAAGAAGT-3′ miR-1 

3′-ACACTCCAGCTGGGTTTGGTCCCCTTCAAC-5′ 133-miR 

 

آمده  دستبه  Ctای  هگیری شد. ارزش اندازه  (26)ها طبق جزئیات روش  miRNAیک از  هر  سپس مقدار

  U6 snRNA  (cat#4373381, Abmion)استفاده از کنترل درونی  های هر نمونه با  RNAمیکروبرای  

  Ctاز   U6 snRNAمربوط به   ctنسبی از حاصل تفریق   mRNAمیزان بیان    طور ویژهنرمال شدند. به

)کنترل( کسر    مرجع  آمده در نمونةدستدوباره از مقدار بهدست آمد که  به  نظرمد   mRNAمربوط به  

معادلة  change foldشد.   از  استفاده  اندازه   CtΔΔ–2  با  همة  شد.  تکرار گیری محاسبه  بار  سه  ها 

 .  (27)شدند

ها به کمک  یع دادهبودن توزطبیعیابتدا از  کاررفته در این پژوهش به این صورت بود که  به  روش آماری

یان  ها پس از پاگروهی دادهبرای مقایسة بین  در ادامه شد و    اطمینان حاصل  1ویلک-آزمون شاپیرو

ها با استفاده از داده  شدن نتایج، دارده شد که در صورت معناراهه استفامداخله، از تحلیل واریانس تک

ها سطح  در تمام آزمون آزمون تعقیبی توکی و جیمز هاول )بسته به نتایج آزمون لون( مقایسه شدند.

 نظر گرفته شد.  درصد در 95مینان آماری برابر با طا
 

 نتایج 
شمارة   یهاقلب و وزن قلب در شکل  سةمقدار کاسپاز  و همچنین    miR-133و    miR-1  یژن  انیب  مقدار

 ارائه شده است. یک تا چهار 
  

 
1. Shapiro Wilk 
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 هاقلبي گروه miR-1بيان  -1شکل 

                                     Fig 1- Cardiac miR-1 Expression 

به� و    ‡،  †*،   معنا:  تفاوت  نمایانگر  با دار  ترتیب  مقایسه  آرسنیکگروه  در  تمرین،  آرسنیک  -کیآرسنکورکومین،    های 

 .( P< 0.05) و آرسنیک  نی تمر-نیکورکوم

Ars  ،آرسنیک :HIIT:    شدید،  تناوبی  تمرینCur  ،کورکومین :concomitantم تمرین و کورکومین،  : اثر توأCon :

 کنترل

*, †, ‡ and ⁑: P<0.05 Versus the Ars-HIIT, Ars-Cur, Ars-Concomitant and Ars Groups 

Respectively  
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

‡

*†⁑
*†⁑

0

2

4

6

8

10

12

ن 
بیا

m
iR

-1
(

Fo
ld

 o
f 

C
h

an
ge

)

m
iR

-1
 e

xp
re

ss
io

n
 (

fo
ld

 o
f 

ch
an

ge
)



 47                                                            ...انيبر ب نيو مصرف کورکوم ديشد يتناوب نياثرات تمرمجيدي: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 هاقلبي گروه miR-133بيان  -2شکل 
                               Fig 2- Cardiac miR-133 Expression 

 

به� و    ‡،  †*،   معنا:  تفاوت  نمایانگر  با ترتیب  مقایسه  آرسنیک کورکومین،  گروه  دار در  تمرین،  آرسنیک  -کیآرسنهای 

 .(P < 0.05) و آرسنیک  نی تمر-نیکورکوم

Ars  ،آرسنیک :HIIT  ،تمرین تناوبی شدید :Cur  ،کورکومین :concomitantم تمرین و کورکومین،  : اثر توأCon :

 کنترل

*, †, ‡ and  ⁑: P<0.05 Versus the Ars-HIIT, Ars-Cur, Ars-Concomitant and Ars groups 

respectively.  
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 هامقدار کاسپاز سة قلب گروه -3شکل 

                                           Fig 3- Cardiac Caspase 3  

به� و    ‡،  †*،   معنا:  تفاوت  نمایانگر  گروهترتیب  به  نسبت  کورکومین،  دار  آرسنیک  تمرین،  آرسنیک  - کیآرسنهای 

 .(P < 0.05) و آرسنیک  نی تمر-نیکورکوم

Ars  ،آرسنیک :HIIT  ،تمرین تناوبی شدید :Cur  ،کورکومین :concomitantم تمرین و کورکومین،  : اثر توأCon :

 کنترل

*, †, ‡ and  ⁑: P<0.05 Versus the Ars-HIIT, Ars-Cur, Ars-Concomitant and Ars Groups 

Respectively.  
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 ها وزن قلب گروه -4شکل 

Fig 4- Cardiac Mass 

 ( P > 0.05)  گروهی وجود نداردبیندار  *: تفاوت معنا

Ars  ،آرسنیک :HIIT  ،تمرین تناوبی شدید :Cur  ،کورکومین :concomitantم تمرین و کورکومین،  : اثر توأCon :

 کنترل
*: NS between Group Differences (P > 0.05) 

 

 گیرینتیجه بحث و 
مستقیم به    یا اشارة   پژوهش های این  مشابهی برای مقایسه با یافته  شواهد   کهباید اشاره شود  ابتدا  

مرسازوکار دهای  درگیر  بیان  تبط  مقدار  دستکاری  مکمل    شدةبررسی  هایRNAمیکرور  از  ناشی 

 کورکومین و تمرین در کنار اثرات مواجهه با آرسنیک در قلب وجود ندارد.  

  miR-133و  miR-1در اولین بخش نتایج، مواجهه با آرسنیک سبب افزایش مقدار بیان ژن هر دوی 

  )اثر توأم( توانست بیان آن را کاهش دهد؛ تمرین تناوبی وم کورکومین در قلب شد و فقط مصرف توأ

شدن  انجام  یا فقط فقط مصرف مکمل کورکومین  در مقایسه با  دو متغیر، اثر توأم   هر  حال، دربارة بااین

دلالت  وجود اثر تجمعی  بر  ممکن است    که   های شمارة دو و شمارة سه()جدول  تمرین مزیت نداشت

 کند. 

. افزایش  (28)  درگیر است  قلبیهای  بیماریدر    هاRNAبیان میکرواختلال  که  ذکر شود  است  لازم  

هدف    با   و همچنین  ( 3،  15دارد )های قلبی نقش  در تغییر ساختار سلول  miR-133و    miR-1  بیان
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در بیان خیلی   miR-133 اینکه ویژه به؛  ( 16) دارند  ها آن اثرات مخالفی بر آپوپتوز  قراردادن کاسپاز نُه

  است. درگیر    PI3K/Aktو    RhoA  ،MAPK  ،TGFβ/Smadرسانی از قبیل  ها و مسیرهای پیاماز ژن 

miR-133    قلبحتی هیپرتروفی  کنترل  بهمی  سبب  و  درمان شود  و  تشخیص  شاخص  عنوان 

نیز مطرح است بیماری بیماری  miR-1بیان    ولی  ؛ (29)  های قلبی  از  قلبی کاهش  در بسیاری  های 

ها در برابر آسیب آکسایشی از کاردیومیوسیت   BCL-2تواند از طریق افزایش بیان ژن  میکه    یابدمی

 .  (30) محافظت کند 

های قلبی مشارکت  در تکثیر، تمایز، بقا، رشد هیپرتروفیک و هدایت الکتریکی سلول  miR-133اگرچه  

فیبروزمی برای  که  ضروریکند  آریتمی  و  هیپرتروفی  قلب   miR-133نقش  اند،  ،  ساختار  تغییر  در 

پیچسازوکارو    دوپهلو است این بین وجود دارد؛ بهیدههای  نیز در  بتواند   احتمالاً  که حتیطوری ای 

  توان نمیسادگی  رسد بهمینظر  ترتیب، به؛ بدین(15)  شود  نیزسبب تضعیف تغییرات ساختاری قلب  

مشاهدها افزایش  از  خالص حاصل  بیان  ثر  در  با موش  قلب همة  miR-133شده  مواجهه  تحت  های 

اند( را در جلوگیری و مکمل کورکومین مصرف کرده  اندهایی که در حال تمرین بوده)حتی آن   آرسنیک

سازی بیشتر و باید متغیرهای دیگری برای شفاف  ها تبیین کردتغییرات ساختاری کاردیومیوسیت  از

 شوند.   بررسیدر این زمینه 

  تواند سبب افزایش هیپرتروفی قلبی شودمی miR-1شواهدی وجود دارد که جبران کاهش همچنین 

ار فشاری و  بن هیپرتروفی قلبی ناشی از اضافهکردبه قلب سبب معکوس  miR-1تحویل درمانی  .  (31)

لیت مواجهه با آرسنیک گرفتن قاب؛ بنابراین، با درنظر( 32)  شودکاهش تغییرات ساختاری پاتولوژیک می

مستعدب به  رای  افراد  اضافه  یخونپرفشارکردن  تحمیل  بدن  و  در  که  کردیم  تصور  ما  فشاری،  بار 

در نتیجة تلاش ارگانیزم  miR-1افزایش  احتمالاًنیز  پژوهش های تحت مواجهه با آرسنیک این موش

بار فشاری و کاهش تغییرات ساختاری روی داده دن هیپرتروفی قلبی ناشی از اضافهکربرای معکوس 

به  است یافتهکه  با  همکارانپژوهش  های  نوعی  و  دلیل بهحال،  بااین  راستاست؛هم  ( 31)  لی 

 است.   های مستقیم نیازبه بررسیدر این زمینه هنوز ون و فنوتیپ قلب،  نشدن فشارخگیری اندازه

نیز    شونده به هدایت الکتریکی قلب نجردر تغییر آرایش م  miR-133و    miR-1افزایش بیان    علاوه به

مواجهه با آرسنیک تغییر    در  پژوهشدر این  شود که شاید  گیری میبنابراین نتیجه   ؛(3)دخیل است  

تواند های قلبی نیز وجود داشته است که می ساختار مرتبط با هدایت الکتریکی و انواعی از آریتمی

 آینده باشد.   هایپژوهشبررسی در  موضوع جالبی برای

ویژه در شرایط شفاف نیست و به  کاملاًدر تغییر ساختار قلب    هاRNAمیکرونقش  هنوز  در کل    اما

ساختار  تغییرات  بر  آرسنیک  سمیت  چون  مختلفی  عوامل  از  ناشی  تغییرات  مانند  پاتولوژیک 

های پاتولوژیک قلبی ناشی سازوکار  انجام شود. خیلی بیشتری    های پژوهشهنوز باید  ها  کاردیومیوسیت 
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به   آرسنیک  به  miR-454-5p  و   miR-423-5p  های RNAمیکرواز  خون  عوامل گردش  عنوان 

های  خیص زودهنگام بیماریتوانند شاخص تشکه می  اند ای ربط داده شدهترجمهکنندة پسسرکوب 

ها از طریق پاتولوژیک در کاردیومیوسیت بروز تغییرات ساختاری    علاوه. به(33)  باشندآرسنیک  ناشی از  

تواند سبب بروز مرگ  می  Wntیید شده است که مسیر  نیز تأ   miR-29  واسطةبه  Wntرسانی مسیر  پیام

-miR-423  هایRNAمیکرو  بیان  پژوهش اما در این    ،(34)  سلولی مستقل از درگیری کاسپازها شود

5p  و  miR-454-5p  و همچنین بیان  miR-29b  ز آپوپتوز از مسیر برو  کنندة شاخص منعکسعنوان  به

و مقدار بافتی    miR-29ناشی از افزایش احتمالی بیان    Wntرسانی مسیر  پیام  واسطةغیرکاسپازی به

احتمالی سمی مواجهه با آرسنیک ثیر  ه است که آیا تأ نشد  مشخصاند و  متالوپروتئینازها بررسی نشده

از این    ،ها و نقش محافظت احتمالی کورکومین و تمرین بدنی بر ساختار و عملکرد کاردیومیوسیت

 شود.  محسوب می رضحا پژوهشهای دیگر  از محدودیتمنظرها نیز بروز کرده است یا خیر؛ این امر 

  بسیار اندک   ها miRNAبر انواع    ورزشیهای  تمرین  ثیربارة تأ در  موجودهای  پژوهش  تعداد   یاز سوی

اثر ها miRNA و غلظت  بر بیان  ی دهد که هم فعالیت بدن ینشان مها  پژوهشد  همین تعدا  ولی  ،است

  های ی و تمرینبدن  از فعالیت   یناش   ی هاسازگاری  موجب ایجاد ها  miRNAگذارد و هم تغییر در  یم

ه  ب بسیار جدید است و همچنان در این زمینها  ه پژوهششدن انجام هنوز ؛ البته(35) شودیم ورزشی

 . است نیاز های درگیرسازوکاربرای شناسایی جزئیات  بیشتر هایپژوهش

مواجهه با آرسنیک از طریق آب آشامیدنی سبب افزایش   این باشد  پژوهشاین    ترین یافتةشاید مهم

پروت بیان  بهمقدار  کورکومین  مصرف  و  شد  قلب  در  سه  کاسپاز  اثر  ئین  همچنین  و  م توأتنهایی 

فقط مصرف    در مقایسه بام  حال، اثر توأبااین ؛کردند  کمتر  ها رااین افزایشاوبی  تمرین تن  وکورکومین  

حاکی از آن است که فقط مکمل کورکومین توانسته است افزایش کورکومین مزیت نداشت. این امر  

ثیری نداشته  ا خنثی کند و تمرین در این بین تأ ناشی از مواجهه با آرسنیک ر پاز سة  بیان پروتئین کاس

   .شمارة یک( شکل) است

  کنندةمنعکسعنوان شاخص  ب در اثر مواجهه با آرسنیک را بهدر بافت قل  ما افزایش مقدار کاسپاز سه

آپوپتوز کردیم  مرگ  قلمداد  آپوپتوز   بالقوةاثرات    البته  کهی  در  آرسنیک  حاوی  ترکیبات  سمی 

است  اًتقریبها  کاردیومیوسیت  مسلم  به  با  اما  ،(2)  امری  تغییر    توجه  آپوپتوز  اهمیت  مقدار 

ش مقدار کاسپاز  شاید افزای  رسدیم   نظربه،  (6)های قلبی  در پاتوژنز و درمان بیماری  ها کاردیومیوسیت 

اثر مواجهه با آرسنیک و تقلیل اسه   اثر مصرف کورکومین، بهدر  ترتیب بتوانند بر بروز  ین روند در 

عملکرد قلبی انجام    گیری مستقیماندازه  اما چون  نند،بهبود عملکرد قلبی دلالت ک  یا نارسایی قلبی  

 گیری دقیق وجود ندارد.  نشد، امکان نتیجه
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حاصل   از مواجهه با آرسنیک ممکن است  ناشی ن در جلوگیری از افزایش کاسپاز سة  قابلیت تمری  نبود

مواجهه با آرسنیک باشد. شدت زیاد ورزش مانند شدت  های تحت شدت تمرین برای موش زیادبودن

و  ها منجر شودنکروز کاردیومیوسیت تواند به آپوپتوز و ساز حاد مییا ورزش وامانده HIIT هایتمرین

  ی هادر سرعت   نیتمراست که    شده  شنهادیپ ال،  مث  ؛ برای( 36)  دبه ساختار کل میوکارد صدمه بزن  حتی

 ایهموش  توسط گردان  نوار  روی(  یمصرف  ژنیاکس  حداکثر  درصد  80  معادل) دقیقه رب متر  30 حدود

  باکه  ی طوربه  ؛لحاظ شود  ی بافت  یشیضداکسا  تیظرف  یبرا  بحرانی سرعتعنوان  تواند بهیم  صحرایی

 آن  از فراتر هایسرعتو در    پراکسیداز گلوتاتیون تیفعال  شیافزا  آن  از ترکم هایعتسردر    نیتمر

  نیتمر شدت  ازآنجاکه . (11) دهد  یرو ی بافت پراکسیداز گلوتاتیون  تیفعال هش کا  حتی  یا تغییرنبود 

   .است داشتهوقوع  احتمال نیز ها شمو قلب یشیضداکسا تیظرف کاهش  بود، زیاد  پژوهش  نیا در

سویی رادیکال  از  تولید  با  آپوپتوز  گسترش  و  نوتروفیلرخداد  تجمع  آزاد،  نبود  های  در  ها،  تعادل 

توانند در هر  ها میاین  دوتلیال نیز در ارتباط است که همةهای ان هوموستاز کلسیم و نارسایی سلول

ر  د  HIIT  های؛ بنابراین با اینکه امروزه اهمیت کلی تمرین(37)  های شدید رخ دهنددو شرایط ورزش 

،  (38)  یید شده استروشن و تأ   اًتقریب  ی و بیماریبهبود عملکرد و ساختار قلب در هر دو شرایط سلامت

ها  ویژه از لحاظ تأثیر این نوع تمرینهای مختلف و بهها در جمعیتهنوز دربارة کارایی این نوع تمرین

افراد با ارسنیک که   حیات و مرگ سلولی در شرایط مواجهةرسانی  بر مسیرهای مختلف درگیر در پیام

بروز استرس اکسایشی همراه خواهد بود،    اًقطع انجامبا  البته   است؛بیشتر نیاز    هایپژوهش  دادنبه 

مداخلات   ریسا   تأثیر  با  بیترکدر  تازگی دربارة تأثیر فعالیت بدنی به تنهایی یا  باید اشاره شود که بهمی

  ی ها حاکآن   بیشتر  که(  7،  8)  انجام گرفته است  یادیز  اریبس  یهاپژوهش  هات یوسیومیبر آپوپتوز کارد

تمر مختلف  انواع  که  هستند  آن  آپوپتوز  یاملاحظه درخور  نقش    یبدن  نیاز  کاهش  در   در 

( با فواصل استراحتی مناسبی HIITتناوبی شدید )های  حال امروزه تمرینبااین  ند؛ها دارکاردیومیوسیت 

ها بر  ین تمرینولی شواهد تجربی چگونگی اثرات ا  اند، را به خود جلب کردهکه دارند، توجه زیادی  

این    که   ( 9)اند  نکردهسازی  شفافقلب در شرایط مواجهه با آرسنیک را    تغییر شرایط آپوپتوز عضلة

 . های بیشتر نیاز داردبه بررسی  ضوعمو

ه با  ناشی از مواجهست افزایش بیان پروتئین کاسپاز سة  فقط مکمل کورکومین توان  پژوهشدر این  

  هایپژوهشمنطقی باشد. در این راستا  نداشتن تمرین در این بین شاید  ثیرآرسنیک را خنثی کند و تأ 

د انهای ناشی از آرسنیک حمایت کردهر جلوگیری از آسیب کومین دگذشته از نقش محافظتی کور

کردن )با مهار II، یا آنژوتنسین رتروفی قلبی ناشی از نورآدرنالین. کورکومین با جلوگیری از هاپی(10)

LOX-1   های ناشی از ایسکمی تزریق مجدد و همچنین از طریق توسط کورکومین( و جبران آسیب

 (39)  کنداز نارسایی قلبی جلوگیری می p300مهار فعالیت هیستون استیل ترانسفراز 
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در بافت قلب، افزایش غلظت    DNAشدن  قطعهو قطعه  MDAکورکومین سبب کاهش مقدار    همچنین

SOD  کاتالاز و گلوتاتیون، کاهش بیان پروتئین ،H2AXγ  1ای تونل پوزیتیو هو کاهش درصد سلول  

های  )کاهش مقدار مرگ سلولی( و افزایش درصد سلول  وی پوزیتهای مرده( و کاسپاز سة  )نمایانگر سلول

BCL-2  مطالعةحال، تاکنون فقط در یک  بااین  ؛(40)  ه استپوزیتیو )افزایش احتمال بقای سلولی( شد  

موردی گزارش شده است که دریافت کورکومین سبب بلوک کامل دهلیزی بطنی در یک پیرمرد شده  

تجویز آن برای بیماران سالمند اطلاعات   ینده دربارة رسی بیشتر جزئیات در آبا بر که باید  (41) است

 بیشتری فراهم شود. 

یافته از  دیگر  بخشی  گروهدر  از  یک  هیچ  بین  در  معنی  ها،  تفاوت  مشاهده  ها  قلب  وزن  در  داری 

از آن باشند که  توانکه در کل می  (2)شکلنشد قلب موشها در پاسخ به تمرین به    احتمالاًد حاکی 

کافی، سازگاری ساختاری حاصل نکرده است. اما شواهدی وجود دارد که مواجهه با آرسنیک  اندازه  

شود و در افرادی که قبلا به دنبال ابتلا  ( افراد جوان میLV)  موجب افزایش ضخامت دیواره بطن چپ

اولیه، سازگاری اند)بزرگ شدگی قلبی  به پرفشارخونی یا فشارخون  های دیواره قلب را کسب کرده 

ما این    پژوهششی از پرفشار خونی(، مقدار هیپرتروفی قلبی ناشی از آرسنیک بیشتر است که در  نا

( اشاره  2019ان )پیچر و همکار  مطالعه. ولی در یک مقاله انتقادی بر نتایج  ( 42)  مساله تایید نشد

ساعته است   24شده است که مقدار ارسنیک از روی دفع ادراری برآورد شده بود که نمایانگر مواجهه  

های آنها تحت مواجهه با آزمودنی  پژوهشو نمی تواند به مواجهه مزمن تعمیم یابد. به علاوه، در ان  

باشد. پس باید به  تار قلبی میبر ساخ  مضرچندین نوع عنصر فلزی بودند که دارای اثرات تجمعی و  

 . (43) با احتیاط نگریسته شود LVاین یافته آنها در مورد تاثیر آرسنیک بر هیپرتروفی 

ه فیبروز بافت  شود که بمی  TGF-β1سبب افزایش تولید  های حیوانی  آرسنیک در نمونه همچنین  

افزایش تودة  ( 2019مکاران)نوظهور و ه  پژوهشنتایج  براین،  افزون.  (44)  انجامدقلبی می  قلبی و 

ای در  هستهای تکهشود که با نفوذ سلولبافت قلب مینشان داده است که آرسنیک سبب التهاب  

عرو قطعهاطراف  و  است  همراه  میوکارد  خونی  دارای قطعهق  عضلانی  فیبرهای  تحلیل  و  شدن 

ا  ولی م  ،( 45)  دهدقلب را نمایش می  های هیستولوژیک عضلةو ادم در بخشهای پیکنوتیک  هسته 

نه م بنابراین ممکن است  التهاب و  را بررسی نکردیم؛  و حتی فشارخون  ورفولوژی ساختاری قلب 

در اثر آپوپتوز   احتمالاً) یند التهاب، هیپرتروفی و فیبروز بافت قلبی از یک سو و تحلیل بافت قلببرا

ما هیچ شاخص    منجر شده باشد. از سویی  وزن قلب  کردنتغییر، به  و حتی نکروز( از سوی دیگر

تمرین   به  مربوطعملکرد جسمانی   اندازه  هااثرگذاری  و  را  نکردیم  آیا  گیری  نشد    اًواقع مشخشص 

نی در تودة قلبی کارایی  های مثبت جبراکافی برای بروز سازگاری  شده به اندازةبدنی انجام  هایتمرین

 
1. TUNEL-Positive 
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حتمالی ناشی از مواجهه با آرسنیک سبب شده است اتضعیف آمادگی جسمانی    یا اینکه  است  داشته 

اندازة به  نتواند  بدنی  قلبی    تمرین  به هیپرتروفی  بدینمنجر  کافی  برای شفافشود؛  سازی  ترتیب 

 .  ی در آینده انجام شودبیشتر هایپژوهشاین زمینه همچنان باید  بیشتر در 

پیامدهای عینی ناشی از اثرات   در زمینة پژوهش این بود که هیچ متغیری    این  ترین محدودیتمهم

سمی احتمالی مواجهه با آرسنیک و اثرگذاری احتمالی تمرین و مصرف مکمل کورکومین بر ساختار 

زمان با آغاز  طور همو بها آرسنیک را فقط از آب آشامیدنی  هموش  بررسی نشد.لحاظ و  و عملکرد قلب  

عمیم نتایج به شرایط واقعی مواجهة افراد با آرسنیک دریافت کردند که تو تمرین  مصرف کورکومین  

ها  مزمن که تمرین بدنی و مصرف مکمل  افراد درمعرض مواجهة   بهو  جمله غذا و ...(  ها )ازاز سایر منشأ 

دوره در  فقط  میرا  انجام  معینی  ا  شده یبررس  یاه موش  علاوهبهکند.  می  ترکمدهند،    های    ن یدر 

ر در  آب مقط  تریلیلیمدو  شده در  وزن بدن حل  لوگرمیهر ک  یگرم به ازایلیمپنج روزانه دوز  پژوهش  

بر    کروگرمیم  10)  ی انسان  ی دنیگرفتن دوز مجاز موجود در آب آشامروز را مصرف کردند که با درنظر

حد مجاز در آب    در مقایسه بادوز    ن یا  رسدینظر مبه  یمعمول  ، هر فرد  یآب برا  تری( و مصرف دو لتریل

 ق یاز طر  کیآرسن  یاثرات سم  یبررس  دربارةگذشته    های پژوهشدر  هرچند    ؛ بود  زیاد   ی انسان  ی دنیآشام

وزن بدن در روز   لویگرم در هر کیل یم 20تا یک  ةدر دامن کیآرسن یهااز دوز یتنوع ،ی دنیآب آشام

 بوده است. پژوهش بیشتر نیدر ا شدهیاز دوز بررس ها دوز آن اًالبغکه   (46)است مطالعه شده نیز 

از بروز واقعی مرگ کاردیومیوسیتی و سرنوشت و    نیافتناطمینان ها،  تعداد اندک آزمودنی  همچنین 

کورکومین،   جذب  کورکومین پایینمقدار  مصرف  مدت  و  دوز  شاخصگیریاندازه  ،بودن  های  نشدن 

ایی  یمهای بیوشیشده و سایر شاخصگی جسمانی و مقدار مسافت طیوضعیت آماد  کنندة منعکس

مرین بدون مواجهه با آرسنیک، رفتن گروه تنگاثرات حاصل از تمرینات بدنی، درنظر  مربوط به پایش

تفکیک مرگ  رسانی مرگ آپوپتوزی غیرکاسپازی ناشی از آن،  و پیام  miR-29مقدار بیان    نشدنبررسی

و همچنین تمایز آن از سایر انواع مرگ سلولی  ER  ز و اتوفاژی و استرس شبکةسلولی ناشی از آپوپتو

د بر  نتوانمینتیکی  های ژتفاوتهمچنین  بودند.    رضش حاهای پژوه، از سایر محدودیتاز قبیل نکروز

بر سمیت آرسنیک  در برا  DNAمقدار انتقال، تغییر شکل زیستی، پاسخ استرس اکسایشی و ترمیم  

م  دارای ژنتیک مشابه انجام شد، امکان تعمیهای  روی موش  پژوهشاینکه این    با   گذار باشند و تأثیر

افراد در حال تمرین و مصرف مکمل کورکومین و در  آرسنیک را )به شرایط واقعی مواجهه با  نتایج  

داشتن دلیل قرارهمچنین شاید نیاز بود به کند.ضمن دارای ژنتیک و عادات غذایی متفاوت( کمتر می

 احتمالاًشد و  ته میظر گرفها درناسترس ناشی از آرسنیک، شدت کمتری از تمرین  ها تحتبدن موش
 کافی بروز کنند.    اند به اندازةة تمرین و اثر توأم تمرین و کورکومین نتوانسته شده درباراثرات مشاهده
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به سرطان    اًغالب ذشته  در گ  ،هاmiRمربوط به کورکومین و    هایپژوهشی ماهیت و سیر کلی  از سوی

دربارةمربوط   و  است  ا  بوده  ناشی  سمیت  بر  کورکومین  و  تمرین  از  ناشی  در آثار  آرسنیک  ز 

، بررسی  بنابراین  ؛(13)اطلاعاتی بسیار اندک موجود است    in vivoدر شرایط  ویژه  ها، بهکاردیومیوسیت 

ترین نکات مهم  ،مواجهه با آرسنیک  in vivoکومین در شرایط  ثیر تمرین بدنی و مصرف مکمل کورتأ 

 .  هستند  پژوهشاین  خاص قوت و نوآوری

پژوهش هایافتهدرمجموع   مو  ی  که  دادند  مستعدنشان  افزایش  سبب  آرسنیک  با  شدن  اجهه 

های مختلف قلبی نقش دارد. تغییر مقدار شود که در بروز نارساییها به آپوپتوز میکاردیومیوسیت 

یوسیتی آرسنیک  مردیوبه مسیرهای مولکولی احتمالی درگیر در سمیت کا  miR-133و    miR-1بیان  

دن کامل  تمرین بدنی قادر به فرونشاناین است که  مشاهده شد    مهم است واما آنچه    کند، اشاره می

کاردیومیوسیت  در  آرسنیک  با  مواجهه  از  حاصل  سوء  و  آثار  نیست  آنبهها  مکمل    جای  مصرف 

بررسی نقش    ی مشابه در زمینةپژوهشدلیل نبود شواهد  تری دارد، اما بهکورکومین اثرگذاری مناسب

کاردیومیوسیت  در  آرسنیک  با  مواجهه  از  حاصل  آثار  بر  کورکومین  مکمل  و  بدنی    ها، تمرین 

های دقیق در این زمینه سازوکارازی  سشفافبرای  گذار،  ثیرنشدن جامع بسیاری از عوامل تأ گیری اندازه

  است.مربوط بیشتری  هایپژوهش دادنبه انجامهنوز 

بهمقاله  اميپ م:  با    کردنبرطرفبه    قادر  ییتنهابه   HIIT  نی تمررسد  ینظر  مواجهه  سوء  آثار  کامل 

  دارد. یترمناسب یاثرگذار مأاثر تو عمدتاً و نیمصرف کورکوم یول ست،ین یقلب آپوپتوز بر کی آرسن
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Abstract 
The aim of this study was to investigate the effects of HIIT and curcumin supplementation 

on cardiac tissue caspase 3 content and also expression of miR-1 and miR-133 in rats 

exposed to arsenic. Forty-eight (age: 16 weeks, weight: 340.31 ± 24.77 gr) male rats were 

randomized into six groups including on Arsenic-Training (HIIT), Arsenic-Curcumin 

(Curcumin), Arsenic – Training + Curcumin (Concomitant), Arsenic (Arsenic), Ethanol 

Control and Normal Control (pure water). Arsenic 5 mg/bw.day and Curcumin 15 

mg/bw.day were consumed orally for six weeks. HIIT were conducted for six weeks (5 

d/w) including on 60 min interval running/session (each interval bout was consisted of 4 

min running at 85-90% of v Vo2max with 2 min recovery between work intervals at 50-

60% of v Vo2max). Cardiac Caspase 3 and miRNAs expression levels were evaluated by 

western blot and RT-PCR analysis methods respectively. Cardiac miR-1 expression level 

(P=0.001) and also caspase 3 content (P=0.001) were higher, however; miR-133 

expression level was lower (P=0.001) in the Arsenic group than the Normal Control. 

While no differences were observed in miR-1(P=0.20) and miR-133 (P=0.45) expressions 

as well as caspase 3 content (P=0.26) between the HIIT and Arsenic groups; lower caspase 

3 content was observed in Curcumin group than the Arsenic counterparts (P=0.001). 

However, in Concomitant group, there were a lower miR-1 expression (P=0.042) and 

caspase 3 content (P=0.001) in accompany with a higher miR-133 (P=0.010) expression 

compared to the Arsenic group. Arsenic exposure predisposes cardiomyocytes to 
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apoptosis via modifications in both miR-1 and miR-133 expressions which is associated 

with cardiac diseases. While physical training could not fully overcome arsenic toxicity 

in cardiomyocytes, curcumin supplementation and mostly the concomitant effect have 

more benefits. However, more research warranted to be done because of the lack of similar 

evidence and also limitations in this study.  

 

Keywords: Arsenic, HIIT, Curcumin, Myocardium, Apoptosis, miRNA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


