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-miR-30 ،miR و بیان ژنی 3تمرین تناوبی شدید و مکمل کورکومین بر محتواي کاسپاز  ریتأث
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 چکیده
 miR-874و  miR-30 ،miR-199a و بیان ژن 3تمرین تناوبی شدید و مصرف کورکومین بر مقدار کاسپاز شش هفته ریتأثدر این تحقیق 

 به شش گروه شامل تمرین،رت نر سر  48یی در مواجهه با آرسنیک آب آشامیدنی بررسی شد. صحراي هاموشبافت قلبی و جرم قلب 
 انهروز به مدت شش هفتهشدند. آرسنیک  میتقس(شامل تمرین و کورکومین)، آرسنیک، کنترل اتانول و کنترل آب مقطر  توأمکورکومین، 

 گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدنمیلی 15و کورکومین روزانه  وزن بدن یلوگرمهر ک يگرم به ازایلیم 5 زبا دو یدنیآب آشام یقاز طر
ی تناوب دقیقه دویدن 60) شامل روز در هفته 5به مدت شش هفته ( پروتکل تمرین ورزشی با شدت بالا. استفاده شد صورت گاواژ خوراکیبه
) انجام گرفت. مواجهه با آرسنیک درصد 60 – 50دقیقه ریکاوري فعال با شدت  2و  VO2maxدرصد  90-85دقیقه دویدن با شدت  4(

م تأثیرات ه HIITدر قلب شد که فقط با کورکومین جبران شدند. ولی تمرین  miR-30و کاهش بیان  3سبب افزایش مقدار کاسپاز 
دهد و فقط مصرف کورکومین این روند را تقلیل پوپتوز سوق میمواجهه با آرسنیک را تشدید نکرد. مواجهه با آرسنیک قلب را به سمت آ

دلیل کمبود شواهد کند. ولی بهبا اینکه قادر به فرونشاندن آثار سوء آرسنیک نیست، ولی آپوپتوز قلبی را تشدید نمی HIITداد. تمرین 
 ي زیاد، هنوز به تحقیقات بیشتري نیاز است. هاتیمحدودو 
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 مقدمه

 بیشتر آشامیدنی آب آلودگی امروزه آرسنیک موجب

در برخی مناطق ایران (شامل شده است و  کشورها

کردستان، شمال، مشهد، سیستان و آذربایجان شرقی) 

نیز مقدار آرسنیک آب آشامیدنی و محصولات 

 WHOکشاورزي بالاتر از حد مجاز است. طبق معیار 

 10حداقل مقدار آرسنیک در آب آشامیدنی برابر با 

 05/0هاي کمتر از و غلظت استلیتر میکروگرم در 

 گرم بر لیتر، آثار محسوسی ندارند. میلی

بر مسیرهاي انرژي، سنتز و  ریتأثدلیل آرسنیک به

و همچنین استرس اکسیداتیو و التهاب  DNAترمیم 

آرسنیک در قلب نیز از طریق داراي خواص سمی است. 

ع هاي فعال اکسیژن، القاي آپوپتوز و تجمافزایش گونه

ها مرتبط است و در کلسیم با نارسایی عملکرد میتوکندري

، آپوپتوز و DNAکل استرس اکسایشی، شکسته شدن 

آثار سمی آرسنیک بر قلب ي یونی از هاکانالعملکرد  تغییر

واسطۀ هستند. آپوپتوز کاردیومیوسیتی ناشی از آرسنیک به

ها، فعال شدن استرس اکسایشی، نارسایی میتوکندري

و پروتئین  JNKو  MAPKرسانی مسیر ها، پیامکاسپاز

p53)1( تجمع کلسیم ،)افزایش بیان )2 ،TGF-β1  و

و همچنین  Bcl-2به  Bax يهانیپروتئنسبت 

، کاهش پتانسیل غشایی ERK1/2فسفوریلاسیون 

و استرس شبکۀ  هاMPTPمیتوکندري و باز شدن 

دهد. اما از بین کل سازوکارهاي اندوپلاسمی روي می

پیشنهادي، القاي آپوپتوز توسط آرسنیک بیشتر به تجمع 

هاي آزاد و بروز استرس اکسایشی مربوط دانسته رادیکال

و همواره رابطۀ معکوس بین مقدار  )3(شده 

(شکل  GSHسلولی، مقدار ي درونهادانیاکسیآنت

احیاشدة گلوتاتیون) و حساسیت به آرسنیک مشاهده شده 

 . )4(است 

القاي آپوپتوز سبب نارسایی و تواند با آرسنیک می

. )5(هاي بافت قلب در شرایط ناشی از چاقی شود آسیب

البته در قلب سالم مقدار بروز آپوپتوز در مقیاس خیلی 

درصد)، ولی  001/0تا  01/0دهد (حدود کوچکی روي می

 12/0وپتوز بیشتر (در شرایط نارسایی قلب انسان، شیوع آپ

دلیل قابلیت تکثیر محدود . از سویی به)6(شود ) می7/0تا 

ی از مرگ سلولی آپوپتوزي ها، مقدار پایینکاردیومیوسیت

. براي مثال )7(تواند تأثیرات چشمگیري ایجاد کند هم می

درصد  37تواند به درصد می دهمکآپوپتوز قلبی به مقدار ی

ها طی یک سال منجر کاهش در تعداد کل کاردیومیوسیت

ة مقدار آپوپتوز ردهندییتغ، بنابراین مداخلات )8(شود 

هاي قلبی ها در پاتوژنز و درمان بیماريکاردیومیوسیت

 اهمیت زیادي دارند. 

کاهش خطر  هم به ورزشی منظم تمرینات از سویی،

شوند و میمنجر سرطان و  دیابتی، عروق یهاي قلببیماري

یا  نیتمرحاصل از فقط بیشتر تحقیقات مربوط به تأثیرات 

تمرین همراه با سایر مداخلات بر کاهش آپوپتوز  توأم ریتأث

اند. همچنین کرده دییتأرا  )10 ،9(ها کاردیومیوسیت

افزایش ظرفیت تنفسی  با، مدتطولانیتمرین 

بسیار درك  ، اگرچه هنوزاستهاي قلبی مرتبط میتوکندري

  .)12 ،11( حاصل شده است مربوطه يهاسازوکاراز  ضعیفی

دلیل دارا بودن ) بهHIITامروزه تمرینات تناوبی شدید (

اند فواصل استراحت مناسب، توجه زیادي به خود جلب کرده

ت تناوبی سبب ي زمانی بهتر تمریناوربهرهو حجم کمتر و 

شده است که براي بیماران انتخاب بهتري نسبت به 

ي بالینی و هادرمانتمرینات تداومی سنتی باشند (چه در 

ي بازتوانی قلبی). ولی اگرچه تمرینات هابرنامهچه در 

HIIT  شوند، چگونگی ي میوکارد میهابیآسموجب بهبود

اشی از تأثیرات ناشی از تمرین بر تغییر شرایط آپوپتوز ن

که هنوز نیازمند  )13(سازي نشده است آرسنیک شفاف

 . استهاي بیشتر بررسی
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ها اکسیدانیآنتدر تحقیقات گذشته از نقش محافظتی 

ویژه کورکومین در جبران آثار سوء آرسنیک بر و به )14(

کورکومین . )15(ه است هاي قلبی حمایت شدمیتوکندري

سازي مسیرهاي مرگ سلولی آپوپتوزي با کاهش فعال

، NF‐κB ،Akt ،MAPK ،P53رسانی واسطۀ تنظیم پیامبه

Nrf2 ،Notch‐1 ،JAK/STAT ،β‐catenin  وAMPK ،

. )16(شود هاي قلبی میسبب جلوگیري از پیشرفت بیماري

کورکومین و  توأمرد تأثیرات حال، هنوز در مو با این

ها در مواجهه با نات ورزشی بر آپوپتوز کاردیومیوسیتتمری

 آرسنیک اطلاعات بسیار اندکی موجود است. 

 آپوپتوز دستکاري هايبرخی ژن بیان از سویی کنترل

ی قلبهاي ) در بیماريmiRNAsها ( RNAمیکرو توسط

هاي مختلفی RNA. در کل میکرو)17(عروقی اهمیت دارد 

سبب   miR-34aشوند. براي مثالدر آپوپتوز درگیر می

و  p53دارشده و افزایش شکل آسیل SIRT1مهار بیان 

با هدف قرار  miR-206شود. همچنین افزایش آپوپتوز می

کند و بیان بیش از از آپوپتوز جلوگیري می notch3دادن 

ه یک هدف جدید براي کاهش ک miR-17-92حد مجموعۀ 

در شرایط هیپوکسی است، هم از  p53رونویسی ناشی از 

-miR. )18(کند آپوپتوز ناشی از هیپوکسی جلوگیري می

125b  همp53 رسد می نظربهل ککند، ولی در را کنترل می

بر آپوپتوز  هاRNAکه بررسی پیامد نهایی اکثر میکرو

 ) از طریق3به کاسپاز  3(افزایش شکسته شدن پروکاسپاز 

در بافت قلب میسر شود، اما  3گیري مقدار کاسپاز اندازه

miR-874  ل نکروز موجود ، سبب کنتر8یر بر کاسپاز تأثبا

راي ، بنابراین ب)19(شود نارسایی و سکتۀ قلبی می در

تفکیک روند مسیرهاي مرگ آپوپتوزي و نکروزي احتمالی 

ناشی از آرسنیک توسط تمرین و کورکومین، باید مقدار 

miR-874   .نیز بررسی شود 

                                                           
1. hypoxia-inducible factor (Hif)-1α 

که قادر  p53از طریق مهار  miR-30اعضاي خانوادة 

توانند شکافت میتوکندریایی را است، می Drp1به افزایش 

که قادر است آپوپتوز قلبی را کاهش  )20(کاهش دهند 

-HIFهم سبب مهار  miR-199a. همچنین )21(دهد 

1α1 شود و تثبیت میp53  توسط آن سبب کاهش آپوپتوز

گیري ترتیب نتیجه. بدین)22(شود ي قلبی میهاسلولدر 

ها تحت شرایط مواجهه با RNAیکرومشده است که 

و  )23(اند هاي مختلفیکنندة بیان ژنیمتنظآرسنیک هم 

هایی مانند و درگیر شدن پروتئین قرارگرفتههدف 

E2F1،p53  ،HIF-1α  وSIRT1 یکرو توسط مRNAs 

ها مسلم هاي مختلف در مرگ آپوپتوزي کاردیومیوسیت

. اما در کل اطلاعات بسیار اندکی در مورد )26-24(است 

در مواجهه با آرسنیک وجود دارد.  هاmiRNAبررسی 

هاي سازي مکانیسمرسد که براي شفافمی نظربهبنابراین 

آپوپتوز کاردیومیوسیتی ناشی از مواجهه با آرسنیک و 

همچنین تعیین تأثیرات احتمالی حاصل از تمرین بدنی و 

گیري مقدار بیان برخی مصرف مکمل کورکومین، اندازه

 miR-874و  miR-30 ،miR-199aشامل  هاRNAمیکرو

عنوان شاخص ت قلب (بهباف 3همراه با محتواي گاسپاز 

کنندة رخداد آپوپتوز) ضروري است. نهایی تعیین

دلیل نوآوري ویژة این تحقیق در مورد بررسی ترتیب بهبدین

تأثیرات تمرین هوازي و مصرف کورکومین بر بیان برخی 

رسانی مسیرهاي آپوپتوزي یامپي درگیر در هاRNAمیکرو 

رود که می بافت قلبی در مواجهه با آرسنیک، انتظار

 ساز انجام تحقیقات بیشتر در آینده باشد. زمینه

 

 یشناسروش

گرم  370تا  300با وزن  ياهفته 16رت نر سر  48

براساس قوانین حمایت از حیوانات  .بررسی شدند
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)، طی مدت تحقیق تعداد سه سر رت NIHآزمایشگاهی (

 12ۀ چرخبه آب و غذا با  ۱در هر قفس با دسترسی آزاد

ي شدند. درجۀ حرارت اتاق، نگهدارساعت خواب و بیداري 

ها ابتدا به . رتشدحفظ  گرادیسانت 22±2در محدودة 

(شامل تمرین و  توأمشش گروه شامل تمرین، کورکومین، 

کورکومین)، آرسنیک، کنترل اتانول و کنترل آب مقطر 

ي هاها شامل گروهکل رتچهار گروه از شدند.  میتقس

مکمل  ،(HIIT)یاد با شدت ز یتناوب یرزشو ینتمر

به مدت و آرسنیک  و مکمل) ینشامل تمر( توأم ین،کورکوم

 یکتحت مواجهه با آرسن یدنیآب آشام یقشش هفته از طر

وزن  یلوگرمهر ک يبه ازا گرمیلیم 5با دوز ( یداکس يتر

 ندآب مقطر در روز) قرار گرفت لیتریلیم 4شده در بدن حل

(که در هر وهله نصف دوز مصرف شد)  که هر روز دو بار

دلیل اینکه . به)27( استفاده شد صورت گاواژ خوراکیبه

کورکومین در اتانول حل شد، بنابراین براي تعیین اثر 

کورکومین اتانول، گروه اتانول کنترل نیز در نظر گرفته شد. 

 )28(م وزن بدن گرم به ازاي هر کیلوگرمیلی 15هم روزانه 

آب مقطر) در دو وهله  تریلیلیم 4در  شدهحلصورت به

صورت گاواژ خوراکی مصرف شد. در هر جلسه آرسنیک به

 شد.یمیک ساعت پس از کورکومین مصرف 

هر  دقیقه دویدن تناوبی روي تردمیل. HIIT:60پروتکل

درصد  90-85دقیقه دویدن با شدت  4تناوب شامل 

VO2max  60 – 50دقیقه ریکاوري فعال با شدت  2و 

 هفته ششروز در هفته و به مدت  پنج، VO2maxدرصد 

 5شروع فاز اصلی تمرین، به مدت  پیش ازها رت. )29(

سرعت دویدن  ند.کرد متر در دقیقه، گرم 5دقیقه با سرعت 

متر در ثانیه افزایش یافت  02/0به میزان  جیتدرهر هفته به

 بود تمرینی صفر درجه ةو شیب تردمیل در تمام طول دور

)30(.  

                                                           
1 . ad libitum 

تشریح شدند. براي تشریح  هارتپس از پایان مداخله، 

 ) و زایلازین (mg/kg150 با کتامین ( هارتابتدا 

mg/kg15 (هوش شدند و سپس به پشت روي تخته یب

حالت  بهتشریح خوابانده شده و دست و پاها کشیده و 

 کنار زدنشکافتن و  پس ازصلیبی بسته شد و در نهایت 

هاي هموژن نمونههاي سطحی، عضلۀ قلب خارج شد. بافت

بافت در  گرمیلیم 100در غلظت  2بطن چپ در بافز لیز

 40لیتر بافر بر روي یخ قرار داده شده و سپس یک میلی

سانتریفیوژ شدند. سپس بخش  12000دقیقه با دور 

ي شد و تا زمان آورجمعنۀ سانتریفیوژشده سطحی نمو

نگهداري شد. غلظت  گرادیسانتدرجۀ  -80تحلیل در دماي 

میکروگرم در  40هاي استخراجی از بافت (پروتئینی نمونه

ولت بر روي ژل الکتروفورز  75هر ستون ژل) توسط ولتاژ 

-SDS) ، جداسازي شد  SDS %10پلی آکریلامید 

PAGE)تروفورزشده از طریق دستگاه هاي الک. پروتئین

 ,PVDF ( (Millipore, Bedford, MAانتقال به غشاي 

0.45 μm pore size) منتقل شدند و سپس غشاهاي (

PVDF  در بافرTBS  درصد انکوبه شدند.  5با شیر خشک

 ,Santa Cruz Biotechnology) 3ي کاسپاز بادیآنت

Santa Cruz, CA) بادي در شونده به آنتیدر بافر متصل

سازي رقیق 500به  1درجه با غلظت  4طول شب در دماي 

به  TBSهاي ایمنوبلات سه بار در بافر شد. سپس نمونه

وشو شده و سپس در محلول دقیقه شست 10مدت 

شده با نسبت یک به سازيصورت رقیقبادي ثانویه بهآنتی

به) شد و پس از سه بار به مدت یک ساعت غرق (انکو 500

هاي ، پروتئینTBSدقیقه در بافر  10وشو به مدت شست

 ECL (Santaشده با استفاده از معرف لومینال ایمنوبلات

Cruz Biotechnology) ،از پوشانده ي شد. پس آشکارساز

در معرض نور  یوگرافیفیلم راد نازك نایلونی، ۀشدن با ورق

از نرمال  پس ار داده شد.قرشونده از غشا ساطعلومینسانس 

2. lysis buffer 
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چگالی باندها با استفاده در ادامه  ،کردن باندها با بتا اکتین

شد  تعیین )Image J ،Maryland, USAافزار (از نرم

)31( . 

ها، ابتدا معرف  RNAگیري مقدار میکرو براي اندازه

TRIZOL دست آوردن براي بهRNA ) میکرولیتر  250ها

نانومول بر لیتر از  5در هر نمونه) استفاده شد. سپس مقدار 
Caenorhabditis Elegans miR-39 (cel-miR-39) 

به تمام  applied biosystems, USAت ساخت شرک

نانومتر  260ها اضافه شد و اسپکتوفتومتري در طیف نمونه

موجود در هر نمونه انجام گرفت.  RNAبراي ارزیابی غلظت 

فریز شدند. مقدار بیان هریک  - 80ها در دماي سپس نمونه

 TaqManها با استفاده از پرایمرهاي RNAاز انواع میکرو 

miRNA qRT-PCR (Applied Biosystems, Foster 
City, CA, USA) شده هاي جداسازيتعیین شد. نمونه

)RNA (دست آوردن معکوس براي به طوربهcDNA  با

 TaqMan® miRNA Reverseاستفاده از 

Transcription Kit L  و پرایمرهاي ویژهmiRNA-

specific stem-loop primers  برداري شدند. نسخه

با استفاده از پرایمرها و  Real-Time PCRل سپس عم

ها طبق جزئیات  miRNAکیت ویژة آن براي هریک از 

هر نمونه با استفاده  Ctي هاارزشانجام گرفت.  )32(روش 

 ,U6 snRNA (cat#4373381از کنترل درونی 

Abmion)  .ویژه، میزان بیان  طوربهنرمال شدندmRNA 

 Ctاز  U6 snRNAمربوط به  ctنسبی از حاصل تفریق 

دست آمد که باز از مقدار به موردنظر mRNAمربوط به 

 foldدر نمونۀ مرجع (کنترل) کسر شد.  آمدهدستبه

change  با استفاده از معادلۀCtΔΔ– 2  محاسبه شد. همۀ

 . )33(سه بار تکرار شدند  هايریگاندازه

روش آماري: ابتدا با آزمون شاپیرو ویلک توزیع طبیعی 

ها پس گروهی دادهبررسی شد و در ادامه مقایسۀ بین هاداده

از مداخله، با تحلیل واریانس تکراهه انجام گرفت که در 

با استفاده از آزمون  هادار شدن نتایج، دادهصورت معنا

تعقیبی توکی و یا جیمز هاول (بسته به نتایج آزمون لون) 

سطح اطمینان آماري برابر  هاآزمونمقایسه شدند. در تمام 

 درصد در نظر گرفته شد.  95با 

 
 هایافته

بافت قلبی و وزن  3ابتدا همبستگی بین مقدار کاسپاز 

ي مورد هاموشها در کل RNAقلب با مقدار بیان میکرو

ي آنها بررسی شد که نتایج بندگروهبررسی بدون توجه به 

 ارائه شده است. 1آن در جدول 

قلب و وزن قلب در کل  3ها و محتواي کاسپاز RNA. ضریب همبستگی پیرسون در بین مقدار بیان میکرو 1جدول 

 ي مورد بررسیهاموش

 mir-30 mir-199a mir-874 آماره متغیر

 قلب 3کاسپاز 
r 66/0 - * 46/0- * 083/0 

sig 001/0 001/0 57/0 

 r 09/0 003/0 26/0 وزن قلب
sig 54/0 98/0 070/0 

متغیرهاي مؤثر بر تعیین ترین در ادامه براي تعیین مهم

متغیرة بافت قلب، از روش رگرسیون تک 3مقدار کاسپاز 

، P=001/0) استفاده شد که نتایج (Stepwiseاي (مرحله

39/60=F نشان داد که (mir-30  وmir-874 نیترمهم 

درصد از تغییرات  71عوامل دخیل (در کل مسئول برآورد 

بافت قلبی همۀ  3قلب) در تعیین مقدار کاسپاز  3کاسپاز 

سهم  نیتربزرگ mir-30ي تحت بررسی بودند و هاموش

 – 18/1در برآورد را به خود اختصاص داد (مقادیر عددي 
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بتا براي که  استانداردشدهعنوان ضریب به بیترتبه 73/0و 

mir-30  وmir-874 دست آمدند)به . 

 گیريمتغیرهاي مورد اندازه 1گروهی. توصیف و مقایسۀ بین2جدول 

هاي شاخص
 شدهگیرياندازه

 در بافت قلب
 تعداد گروه

ر  مقدا
 متوسط

 نتایج آزمون 

همسانی واریانس 

 (لون)

 نتایج تحلیل واریانس

F sig F 
درجۀ 

 آزادي
sig 

 miR-30بیان ژن 
 )fold of change( 

 64/0 ± 31/0 8 تمرین-آرسنیک

44/1 23/0 26/9 
5 
 و

42 
001/0* 

 31/1 ± 36/0 8 ورکومینک-آرسنیک
 60/1 ± 77/0 8 مرینت-ورکومینک-آرسنیک

 39/0 ± 37/0 8 آرسنیک
 40/2 ± 62/0 8 کنترل-اتانول

 72/2 ± 71/0 8 کنترل معمولی

 miR-199aبیان ژن 
 )fold of change( 

 0138/0 ± 027/0 8 تمرین-آرسنیک

37/10 
001/0 
* 

47/12 

5 

 و

15/19 
001/0* 

 0175/0 ± 017/0 8 ورکومینک-آرسنیک
 0197/0 ± 029/0 8 مرینت-ورکومینک-آرسنیک

 0033/0 ± 003/0 8 آرسنیک
 1175/0 ± 095/0 8 کنترل-اتانول

 1225/0 ± 102/0 8 کنترل معمولی

 miR-874بیان ژن 
 )fold of change( 

 87/0 ± 89/0 8 تمرین-آرسنیک

46/0 80/0 11/1 
5 
 و

42 

36/0 
 

 36/1 ± 71/0 8 ورکومینک-آرسنیک
 16/1 ± 98/0 8 مرینت-ورکومینک-آرسنیک

 91/0 ± 83/0 8 آرسنیک
 66/1 ± 88/0 8 کنترل-اتانول

 48/1 ± 73/0 8 کنترل معمولی

مقدار پروتئین کاسپاز 
3 

 )fold of change( 

 46/3 ± 72/0 8 تمرین-آرسنیک

54/1 19/0 01/57 
5 
 و

42 

001/0 
* 

 59/2 ± 58/0 8 ورکومینک-آرسنیک
 12/2 ± 42/0 8 مرینت-ورکومینک-آرسنیک

 10/4 ± 23/0 8 آرسنیک
 09/1 ± 03/0 8 کنترل-اتانول

 00/1 ± 29/0 8 کنترل معمولی

 )10-1 ×وزن قلب (گرم 

 837/0 ± 116/0 8 تمرین-آرسنیک

58/1 18/0 28/1 
5 
 و

42 
28/0 

 791/0 ± 075/0 8 ورکومینک-آرسنیک
 833/0 ± 122/0 8 مرینت-ورکومینک-آرسنیک

 748/0 ± 082/0 8 آرسنیک
 862/0 ± 067/0 8 کنترل-اتانول

  756/0 ± 080/0 8 کنترل معمولی
 ). P>05/0دار (*: تفاوت معنا               

                                                           
گروهی (یکی از نسبت به عدم یرقراري تساوي واریانس بین Fها از سه تا چهار برابر یکدیگر تجاوز نکند، آزمون که مقدار عددي واریانس در بین گروهتا زمانی - 1

و ... استفاده کرد. اما  3هاي تعقیبی متناسب مانند جیمز هاول، دانت تی هاي تعقیبی، از آزمونتوان در مقایسههاي تحلیل واریانس) مقاومت دارد و بنابراین میشرطپیش
دهد. اي را از دست میصلاحیت خود براي چنین مقایسه Fبرابر) تجاوز کند، از این پس، آزمون  4تا  3ز این مقدار (گروهی اکه ارزش عددي تفاوت واریانس بیندرصورتی

، نتایج آزمون لون حاکی miR-199aتواند استفاده شود. در مورد تعبیه شده است که می Fجاي آزمون به  Welchافزارهاي آماري آزمون براي رفع این مسئله، در نرم
هاي تعقیبی نیز از آزمون جیمز استفاده شد. همچنین براي مقایسه Welchها از آزمون گروهی دادهها با همدیگر بود. بنابراین در مقایسۀ بینعدم تساوي واریانس گروه از

 هاول استفاده شده است. 
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و همچنین محتواي پروتئین کاسپاز  miR-874و  miR-30 ،mir-199aگروهی مقدار بیان ژنی . نتایج مقایسۀ بین3جدول 

 هاي نردر قلب رت 3

 3مقدار پروتئین کاسپاز  mir-199aبیان ژن  ،miR-30بیان ژن  

 هايمقایسه در بین گروه
 اختلاف متوسط

)Se± x̅( 
sig 

 اختلاف متوسط

)Se± x̅( 
sig 

 اختلاف متوسط

)Se± x̅( 
sig 

 19/0 87/0 ± 35/0 999/0 -0037/0 ± 011/0 24/0 -67/0 ± 29/0 کورکومین-تمرین با آرسنیک-آرسنیک

 * 008/0 34/1 ± 29/0 999/0 -0059/0 ± 014/0 * 029/0 -95/0 ± 29/0 تمرین-کورکومین-تمرین با آرسنیک-آرسنیک

 26/0 -0/±61 26/0 78/0 0104/0 ± 009/0 95/0 25/0 ± 29/0 تمرین با آرسنیک-آرسنیک

 * 001/0 37/2 ± 25/0 12/0 -1037/0 ± 035/0 * 001/0 - 76/1 ± 29/0 کنترل-تمرین با اتانول-آرسنیک

 * 001/0 46/2 27/0 13/0 -1087/0 ± 037/0 * 001/0 -07/2 ± 29/0 تمرین با کنترل معمولی-آرسنیک

 58/0 47/0 ± 28/0 999/0 -0021/0 ± 012/0 92/0 - 28/0 ± 29/0 تمرین-کورکومین-کورکومین با آرسنیک-آرسنیک

 * 003/0 -51/1 25/0 21/0 0142/0 ± 006/0 * 039/0 92/0 ± 29/0 کورکومین با آرسنیک-آرسنیک

 * 004/0 49/1 ± 24/0 13/0 -099/0 ± 034/0 * 009/0 -09/1 ± 29/0 کنترل-کورکومین با اتانول-آرسنیک

 * 003/0 59/1 ± 26/0 154/0 1049/0 ± 036/0 * 001/0 -40/1 ± 29/0 کورکومین با کنترل معمولی-آرسنیک

 * 001/0 -98/1 ± 17/0 63/0 0163/0±  104/0 * 003/0 21/1 ± 29/0 آرسنیکتمرین با -کورکومین-آرسنیک

 * 002/0 02/1 14/0 15/0 -0977/0 ± 035/0 099/0 -80/0 ± 29/0 کنترل-تمرین با اتانول-کورکومین-آرسنیک

 * 001/0 12/1 ± 18/0 17/0 -1027/0 ± 037/0 * 007/0 -12/1 ± 29/0 تمرین با کنترل معمولی-کورکومین-آرسنیک

 * 001/0 01/3 ± 08/0 08/0 -1141/0 ± 033/0 * 001/0 -01/2 ± 29/0 کنترل-آرسنیک با اتانول

 * 001/0 1/3 ± 13/0 09/0 -1191/0 ± 036/0 * 001/0 -33/2 ± 29/0 آرسنیک با کنترل معمولی

 93/0 09/0 ± 10/0 999/0 -0050/0 ± 049/0 89/0 -31/0  ± 29/0 کنترل با کنترل معمولی-اتانول

 ). P>05/0*: تفاوت معنادار (                          

 بحث و بررسی

ابتدا باید اشاره شود این تحقیق از لحاظ بررسی آثار 

و مصرف مکمل کورکومین بر آثار سمی  HIITتمرین 

ي قلبی نوآوري ویژه دارد و شواهد هاسلولآرسنیک در 

هاي ها یا اشاره به مکانیسممشابهی براي مقایسه با یافته

ي از اهداف اخلاصهمربوطه درگیر وجود ندارد. البته 

براي ایجاد زمینۀ درك  در قلب هاRNAآپوپتوزي میکرو 

نشان داده شده است که البته باید توجه  1بهتر در شکل 

 . استشود که فارغ از تأثیرات آرسنیک، کورکومین یا تمرین 

  

 
 در قلب برگرفته از منبع  هاRNA. خلاصه اهداف آپوپتوزي میکرو 1شکل 

https://en.wikipedia.org/wiki/X%CC%85_and_R_chart
https://en.wikipedia.org/wiki/X%CC%85_and_R_chart
https://en.wikipedia.org/wiki/X%CC%85_and_R_chart
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این تحقیق آن بود که بیان ولی شاید یک یافتۀ مهم 

ها تفاوتی نداشت. بنابراین با در بین گروه miR-874ژن 

ین اشکال مرگ سلولی در ترمهمتوجه به اینکه یکی از 

قادر به مهار نکروز  8هاي قلبی نکروز است و کاسپاز یماريب

، توانایی آن براي 8نیز با سرکوب کاسپاز  miR-874و  است

گیري کند، پس ما نتیجهکاهش نکروز قلبی را  سلب می

یر آرسنیک بر مقدار بیان تأثدلیل عدم کردیم که حداقل به

مواجهه با آرسنیک  احتمالاًدر این تحقیق،  miR-874ژن 

ي ما نکروز قلبی را دستکاري نکرده است هاموشدر قلب 

و کورکومین نیز در دستکاري آن ناتوان  (اگرچه تمرین

واسطۀ سایر انواع بودند) و هرگونه تغییر در مرگ سلولی به

) 3مرگ سلولی و از جمله آپوپتوز (بر مبناي نتایج کاسپاز 

 روي داده است. 

-miRو  miR-30ها، بیان هر دوي در بخش دیگر یافته

199a  مورد )، اما در 2تفاوت داشت (جدول  هاگروهدر بین

miR-199a گروهی پراکندگی زیادي داشت نتایج بین

). 3دار نرسید (جدول (عدم همسانی واریانس) به حد معنا

و تثبیت  )1Sirt)18و  1α1-HIFبا مهار  a199-miRالبته 

p53  شود ي قلبی میهاسلولسبب کاهش آپوپتوز در

به سطح پایین   miR-199a. گزارش شده است که)22(

سرعت به سطوح اکسیژن حساس است و مقدار آن به

 مادة بر این پیشیابد  و افزونردیابی کاهش می رقابلیغ

miR-199a  هیپوکسی یا ایسکمی ي طولانی هادورهپس از

ترتیب ما تصور کردیم . بدین)22(کند شروع به تجمع می

ي ما آنها را به هاموشکه شاید هنوز مواجهه با آرسنیک در 

ز ایسکمی نرسانده بود و تمرین و کورکومین هم شاید به مر

داده اند. ولی ما مقدار ایسکمی رخنداشته ریتأثهمین دلیل 

در تحقیقات  تواندیمدر بافت قلب را هم بررسی نکردیم که 

فقط مصرف  miR-30آینده مدنظر قرار گیرد. اما در مورد 

جبران ) سبب توأمکورکومین همراه با تمرین (اثر  توأم

                                                           
1. hypoxia-inducible factor (Hif)-1α 

 هاموشدر قلب  miR-30تأثیرات آرسنیک بر کاهش بیان 

نسبت به اثر  توأمشد که با وجود بیشتر بودن اثرگذاري 

حاصل از فقط تمرین، نسبت به اثر ناشی از فقط مصرف 

 کورکومین، مزیت بیشتري نداشت. 

شایان ذکر است که برهم خوردن تنظیم بیان میکرو 

RNAا و بیماري قلبی درگیر هدر بسیاري از بیماري ها

 ,miR-133قلبی ( RNA. چندین میکرو )34(است 

miR30, miR15, and miR-37 از طریق هدف قرار (

هاي پیش فیبروتیک، داراي و سیتوکین TGF-βدادن بیان 

. اعضاي خانوادة )35(افظتی بر قلب هستند تأثیرات مح

miR-30 ترین میکرواز متداولRNAدر قلب هستند که  ها

دین مکانیسم شامل اتوفاژي، آپوپتوز، استرس از طریق چن

کنند اکسایشی و التهاب در هیپرتروفی قلبی نقش ایفا می

نقش مهمی در تغییر شکل  miR-30مچنین . ه)36(

. تغییر شکل )37(سلولی میوکارد دارد ماتریکس برون

یک فرایند پاتولوژیک پیچیده شامل آپوپتوز  2بطنی

 استي قلبی، هیپرتروفی قلبی و فیبروز میوکارد هاسلول

هاي قلبی مختلف مانند ایسکمی، که اغلب توسط بیماري

شود شارخونی، سکتۀ قلبی و نارسایی قلبی ایجاد میپرف

پس  miR-29و  miR-30. در تحقیقی نیز که مقدار )36(

تۀ قلبی و آسیب ایسکمی تزریق مجدد کاهش یافت از سک

 miR-30. در تحقیق حاضر نیز مشاهدة کاهش بیان )38(

پس از مواجهه با آرسنیک از طریق آب آشامیدنی بیانگر آن 

است که شرایط قلب مشابه با شرایط بعد از آسیب ایسکمی 

ة بازگوکنند احتمالاًتزریق مجدد یا سکتۀ قلبی تشابه دارد و 

آن است در اثر مواجهه با آرسنیک، ساختار قلبی در حال 

ت . ولی تغییرااستتغییر شکل به سمت وضعیت مرضی 

ي نکردیم که از ریگاندازهفنوتیپ ساختار قلبی را نیز 

. همچنین باید اشاره استي دیگر این تحقیق هاتیمحدود

-miRNAشود که در کل در مورد نقش اعضاي خانوادة 

2. Ventricular Remodeling  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/transforming-growth-factor-beta
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اطلاعات بسیار کمی موجود  in vivoدر قلب در شرایط  30

است و فقط در یک تحقیق گزارش شده است که بیان بیش 

ها به ویژة کاردیومیوسیت miRNA-30cاز حد 

. اما باید اشاره )39(شود شده منجر میکاردیومیوپاتی شل

شکافت میتوکندریایی را  miR-30نوادة شود که اعضاي خا

دهند که سبب کاهش کاهش می )p53)20از طریق مهار 

. در تحقیق حاضر فقط )21(شود احتمال آپوپتوز قلبی می

پس  miR-30کورکومین توانست سبب جبران کاهش بیان 

از مواجهه با آرسنیک شود که با در نظر گرفتن احتمال بروز 

تغییرات مرضی قلب بر مبناي تفاسیر مشروح در فوق، بر 

اي جمعیت ساکن در اهمیت تجویز این مادة طبیعی بر

مناطق تحت مواجهه با آرسنیک در آب آشامیدنی دلالت 

در تغییر ساختار  هاRNAکند. ولی در کل نقش میکرومی

ویژه در شرایط شفاف نیست و به کاملاًقلب در کل هنوز 

پاتولوژیک مانند تغییرات ناشی از عوامل مختلفی چون 

ها هنوز سمیت آرسنیک بر تغییرات ساختار کاردیومیوسیت

باید تحقیقات خیلی بیشتري انجام گیرد. در یک تحقیق 

هاي پاتولوژیک قلبی عروقی ناشی از آرسنیک را مکانیسم

 mir-454-5pو   mir-423-5pي هاRNAبه میکرو

اي ترجمهکنندة پسعنوان عوامل سرکوبگردش خون به

توانند واسطه یا شاخص تشخیص ربط داده شده که می

هاي ناشی از مواجهه با آرسنیک قلمداد زودهنگام بیماري

بر این بروز تغییرات ساختاري پاتولوژیک . افزون)40(شوند 

واسطۀ به Wntی مسیر رسانامیپطریق  ها ازکاردیومیوسیت

mir-29  شده است که مسیر  دییتأهمWnt تواند سبب می

. )41(بروز مرگ سلولی مستقل از درگیري کاسپازها شود 

 mir-423-5pي هاRNAاما در تحقیق حاضر بیان میکرو

عنوان به mir-29bو همچنین بیان   mir-454-5pو  

یر غیرکاسپازي و ة بروز آپوپتوز از مسکنندمنعکسشاخص 

اند و معلوم نشد مقدار بافتی متالوپروتئینازها بررسی نشده
                                                           

1. c-jun N-terminal kinase 

احتمالی سمی مواجهه با آرسنیک بر ساختار و  ریتأثکه آیا 

ها و نقش محافظت احتمالی عملکرد کاردیومیوسیت

کورکومین و تمرین بدنی آیا از این منظرها هم بروز کرده 

تحقیق محسوب هاي دیگر است یا نه که از محدودیت

 شود. می

ها، مواجهه با آرسنیک از طریق آب در بخش دیگر یافته

عنوان شاخص (به 3آشامیدنی سبب افزایش مقدار کاسپاز 

ها) شد و فقط کورکومین افزایش آپوپتوز کاردیومیوسیت

 ي نداشت. ریتأثاین افزایش را تعدیل کرد و تمرین 

آپوپتوز  آثار بالقوة سمی ترکیبات حاوي آرسنیک در

که  )43 ،42 ،5(امري مسلم است  باًیتقرها کاردیومیوسیت

و  DNAقطعه شدن شامل استرس اکسایشی، قطعه

ي یونی هستند. چندین تحقیق هاکانالتغییرات عملکردي 

ی رسانامیپي کاسپاز، سازفعالیتوکندریایی، نارسایی م

عنوان مسیرهاي احتمالی ایجاد را به p53و  MAPKمسیر 

ها پیشنهاد آپوپتوز ناشی از آرسنیک در کاردیومیوسیت

کنند که آرسنیک . در کل شواهد بیان می)1( اندکرده

و همچنین  )44(تواند از طریق ایجاد استرس اکسایشی می

 JNK1و  )MAPK )45، 46رسانی یامپي مسیر سازفعال

 )48(و استرس شبکه اندوپلاسمی )2(و تجمع کلسیم  )47(

. القاي آپوپتوز )47(ها منجر شود به آپوپتوز کاردیومیوسیت

ها، بیشتر به تجمع توسط آرسنیک در بین سایر مکانیسم

و بروز استرس اکسایشی مربوط دانسته  هاي آزادرادیکال

هاي اکسیدانیآنتو رابطۀ معکوس بین مقدار  )3(شده است 

(شکل احیاشدة گلوتاتیون) و  GSHسلولی، مقدار درون

. ولی با توجه )4(حساسیت به آرسنیک مشاهده شده است 

ها در پاتوژنز به اهمیت تغییر مقدار آپوپتوز کاردیومیوسیت

،  ما تصور کردیم که شاید )8(هاي قلبی و درمان بیماري

در اثر مواجهه با آرسنیک و تقلیل  3افزایش مقدار کاسپاز 

یب بتوانند ترتبهاین روند در اثر مصرف مکمل کورکومین 
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ر بروز نارسایی قلبی یا بهبود عملکرد قلبی دلالت کنند. ب

گیري نشد، امکان اندازه هاموشاما چون عملکرد قلبی 

گیري دقیق وجود ندارد. اما عدم قابلیت تمرین در نتیجه

ناشی از مواجهه با آرسنیک  3جلوگیري از افزایش کاسپاز 

ممکن است که حاصل بالا بودن شدت تمرین براي 

تحت مواجهه با آرسنیک باشد. شدت بالاي  يهاموش

ساز حاد یا ورزش وامانده HIITورزش مانند شدت تمرینات 

زدگی، به آپوپتوز و یا نکروز توانند در اثر تمرینمی احتمالاً

ها منجر شده و حتی به ساختار کل میوکارد کاردیومیوسیت

صدمه بزنند. از سویی، رخداد و گسترش آپوپتوز با تولید 

ها، عدم تعادل در هاي آزاد، تجمع نوتروفیلدیکالرا

ي اندوتلیال نیز در هاسلولهوموستاز کلسیم و نارسایی 

توانند در هر دو شرایط ارتباط است که همۀ اینها می

هاي شدید رخ دهند. بنابراین با اینکه، امروزه اهمیت ورزش

بر بهبود عملکرد و ساختار قلب در هر  HIITکلی تمرینات 

شده است، یید تأیباً روشن و تقرشرایط سلامت و بیماري  دو

هاي ولی هنوز در مورد کارایی این نوع تمرینات در جمعیت

این نوع تمرینات بر  ریتأثویژه از لحاظ مختلف و به

ی حیات و مرگ رسانامیپمسیرهاي مختلف درگیر در 

با بروز  قطعاًسلولی در شرایط مواجهۀ افراد با ارسنیک که 

ترس اکسایشی همراه خواهد بود، نیاز به انجام تحقیقات اس

در  راًیاخ. البته باید اشاره شود که )49(بیشتر باقی است 

یی یا در ترکیب با سایر تنهابهفعالیت بدنی  ریتأثمورد 

ها تحقیقات زیادي مداخلات بر آپوپتوز کاردیومیوسیت

ند که اکه اغلب حاکی از آن )57-50 ،9(انجام گرفته است 

انواع مختلف تمرین بدنی به کاهش آپوپتوز در 

شوند. با این حال امروزه ها منجر میکاردیومیوسیت

دلیل فواصل استراحتی ) بهHIIT( دیشدتمرینات تناوبی 

اند. ولی شواهد مناسب، توجه زیادي به خود جلب کرده

تجربی چگونگی تأثیرات این تمرینات بر تغییر شرایط 

سازي قلب در اثر مواجهه با آرسنیک را شفافآپوپتوز عضلۀ 

 ی بیشتر است. بررسکه هنوز نیازمند  )13( اندنکرده

اما در مورد کورکومین سایر تحقیقات هم از نقش 

هاي ناشی از آرسنیک محافظتی آن بر جلوگیري از آسیب

اند ها حمایت کردهدر جلوگیري از مرگ کاردیومیوسیت

از طریق دستکاري  احتمالاًرسد می نظربهکه  )58 ،15(

-tollو  )PI3K/Akt )59( ،NF-κB ،JNK )60مسیرهاي 

like receptor 2 )61(  و همچنین افزایش اتوفاژي)62، 

و  )64( هاتیوسیومیکارد، مهار استرس اکسایشی )63

برداري بر مسیرهاي نسخه ریتأث، )65(ها آنها میتوکندري

یش بیان هم ، و افزا)67(هاي فسفات ، کاهش ناقل)66(

دهد. کورکومین با جلوگیري از روي می  1-اکسیژناز

، یا آنژوتنسین )68(هاپیرتروفی قلبی ناشی از نورآدرنالین 

II  با مهار کردن)LOX-1  (توسط کورکومین)یا  )69

هاي ناشی از ایسکمی تزریق مجدد  و جبران آسیب

همچنین از طریق مهار فعالیت هیستون استیل ترانسفراز 

p300 )70(  کند. همچنین جلوگیري میاز نارسایی قلبی

بر  ریتأثواسطۀ شواهدي وجود دارد که کورکومین به

-toll، دستکاري مسیر )JNK )71و  NF-κBمسیرهاي 

like receptor 2)61(  و همچنین افزایش اتوفاژي)62، 

 )64(ها ، بازداري از استرس اکسایشی کاردیومیوسیت)63

بر مسیرهاي  ریتأث، )65(هاي آنها و میتوکندري

، تغییر روند JNK(72)، فسفوریلاسیون )66(برداري نسخه

، کاهش PI3K/Aktی رسانامیپآپوپتوز از طریق مسیر 

 )73(-یش بیان هم اکسیژناز، و افزا)67(هاي فسفات ناقل

کند. همچنین ها نیز جلوگیري میاز مرگ کاردیومیوسیت

 که کورکومین سبب تنظیم انددادهچندین تحقیق نشان 

ی سلولی شامل رسانامیپچندین مولکول دخیل در مسیر 

NF‐κB ،Akt ،MAPK ،P53 ،Nrf2 ،Notch‐1 ،

JAK/STAT ،β‐catenin  وAMPK شود، بنابراین در می

هاي ي مسیرهاي مرگ سلولی آپوپتوزي در بیماريسازفعال
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باید تا  احتمالاًهاي قلبی نقش دارد و مزمن مانند بیماري

. در )16(اي سبب جلوگیري از پیشرفت بیماري شود اندازه

و  MDAتحقیقی کورکومین سبب کاهش مقدار 

در بافت قلب، افزایش غلظت  DNAشدن  قطعهقطعه

SOD کاتالاز و گلوتاتیون، کاهش بیان پروتئین ،γH2AX 

نمایانگر ( 1ي تونل پوزیتیوهاسلولو کاهش درصد 

پوزیتو (کاهش مقدار مرگ  3ي مرده) و کاسپاز هاسلول

پوزیتیو  BCL-2ي هاسلولسلولی) و افزایش درصد 

. با این حال، )74((افزایش احتمال بقاي سلولی) شد 

تاکنون فقط در یک تحقیق موردي گزارش شده است که 

ومین سبب بلوك کامل دهلیزي بطنی در یک دریافت کورک

که باید با بررسی بیشتر جزئیات در  )75(پیرمرد شده است 

آینده در مورد تجویز آن براي بیماران سالمند اطلاعات 

 اهم شود. بیشتري فر

ها از گروه کیچیهها، در بین در بخشی دیگر از یافته

داري در وزن قلب مشاهده نشد که در کل تفاوت معنا

در پاسخ  هاموشقلب  احتمالاًتواند حاکی از آن باشد که می

به تمرین به اندازة کافی، سازگاري ساختاري حاصل نکرده 

است. اما شواهدي وجود دارد که مواجهه با آرسنیک موجب 

شود ) افراد جوان میLVافزایش ضخامت دیوارة بطن چپ (

دنبال ابتلا به پرفشارخونی یا به قبلاًو در افرادي که 

 اندکردهکسب هاي دیوارة قلب را فشارخون اولیه، سازگاري

ی قلبی ناشی از پرفشار خونی)، مقدار شدگبزرگ(

هیپرتروفی قلبی ناشی از آرسنیک بیشتر است که در 

. ولی در یک مقالۀ )76(نشد  دییتأ مسئلهتحقیق ما این 

) اشاره 2019انتقادي بر نتایج تحقیق پیچر و همکاران (

شده است که مقدار آرسنیک از روي دفع ادراري برآورد 

به  تواندینمساعته است و  24شده بود که نمایانگر مواجهۀ 

هاي آنها مواجهۀ مزمن تعمیم یابد. در آن تحقیق آزمودنی

تحت مواجهه با چندین نوع عنصر فلزي بودند که داراي 
                                                           

1. TUNEL-positive 

. پس باید استتأثیرات تجمعی یا مخالف بر ساختار قلبی 

 LVآرسنیک بر هیپرتروفی  ریتأثبه این یافتۀ آنها در مورد 

 . )77(بااحتیاط نگریسته شود 

ز یی هم وجود دارد که آرسنیک به فیبروهاگزارشاما 

ه با بافت قلبی و افزایش تودة قلبی، التهاب بافت قلب همرا

اي به اطراف عروق خونی میوکارد هستهي تکهاسلولنفوذ 

شدن و تحلیل تارهاي عضلانی داراي  قطعهقطعهو 

هاي هیستولوژیک قلب هاي پیکنوتیک و ادم بخشهسته

رفولوژي ساختاري قلب و اب و نه موانجامد. ولی ما التهمی

 حتی فشار خون را بررسی نکردیم. بنابراین ممکن است که

و و سبرایند التهاب، هیپرتروفی و فیبروز بافت قلبی از یک 

ز) از در اثر آپوپتوز و حتی نکرو احتمالاًتحلیل بافت قلب (

سوي دیگر به عدم تغییر وزن قلب منجر شده باشد. از 

اخص عملکرد جسمانی از اثرگذاري سویی، ما هیچ ش

 واقعاًگیري نکردیم و معلوم نشد که آیا تمرینات را اندازه

گرفته به اندازة کافی براي بروز تمرینات بدنی انجام

اند هاي مثبت جبرانی در تودة قلبی کارایی داشتهسازگاري

هه یا اینکه، تضعیف آمادگی جسمانی احتمالی ناشی از مواج

ازة ب شده است که تمرین بدنی نتواند به اندبا آرسنیک، سب

ترتیب براي کافی به هیپرتروفی قلبی منجر شود. بدین

تظر ي بیشتر در این زمینه نیز همچنان باید منسازشفاف

 انجام تحقیقات بیشتر در آینده بود. 

یافتۀ این تحقیق آن است که فرضیۀ  نیترمهماما شاید 

بودن تمرین بدنی براي افراد ساکن در  زابیآساحتمال 

 نظربهمناطق تحت مواجهه با آرسنیک رد شد. در نگاه اول 

) در HIITرسید که انجام تمرینات بدنی تناوبی شدید (می

شرایط انباشت مزمن آثار سمی آرسنیک در بدن، خود 

آفرین اضافی تبدیل کند. تمرین بدنی را به عامل استرس

نگرانی از لحاظ تجویز ورزش براي  سبب بروز مسئلهاین 

جمعیت بیماران سالمند نیازمند تمرینات درمانی و حتی 
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مشارکت سایر افراد در ورزش منظم در مناطق داراي غلظت 

شد. اگرچه این تحقیق بالاي آرسنیک در آب آشامیدنی می

ي زیادي دارد و شواهدي مشابهی براي آن هاتیمحدود

مرکز کرده است (نه کل بدن) وجود ندارد و فقط بر قلب ت

، شاید حاکی از آن هر حالها بیمار نبودند، به و آزمودنی

 HIITاست که مشارکت در ورزش منظم حتی تمرینات 

 نسبتاًبراي افراد ساکن در مناطق داراي غلظت آرسنیک 

بالا، حداقل تأثیرات سوء حاصل از آرسنیک بر قلب را 

 کند. تشدید نمی

تغیري در مما این بود که هیچ ترین محدودیت مهم

 مورد پیامدهاي عینی ناشی از تأثیرات سمی احتمالی

مواجهه با آرسنیک و اثرگذاري احتمالی تمرین و مصرف 

مکمل کورکومین بر ساختار و عملکرد قلب بررسی نشد. 

غاز آآرسنیک را فقط از آب آشامیدنی و همزمان با  هاموش

مصرف کورکومین و تمرین دریافت کردند که تعمیم نتایج 

 امنشأهبه شرایط واقعی مواجهۀ افراد با آرسنیک از سایر 

ه (از جمله غذا و ...) یا افراد در معرض مواجهۀ مزمن ک

هاي معینی ها را فقط در دورهتمرین بدنی یا مصرف مکمل

 کند. دهند، کمتر میجام میان

عدم کسب اطمینان از بروز واقعی مرگ سلولی، عدم 

و  mir-29یري وضعیت آمادگی بدنی، مقدار بیان گاندازه

رسانی مرگ آپوپتوزي غیرکاسپازي ناشی از آن، تفکیک یامپ

 ERمرگ سلولی ناشی از آپوپتوز و اتوفاژي و استرس شبکۀ 

واع مرگ سلولی مانند نکروز، و همچنین تمایز آن از سایر ان

هاي آن بودند. همچنین شاید نیاز بود که یتمحدوداز سایر 

تحت استرس ناشی از  هاموشدلیل قرار داشتن بدن به

 شد. تري از تمرینات در نظر گرفته میآرسنیک، شدت پایین

شود که آرسنیک موجود در آب گیري میدر کل نتیجه

ي قلب به آپوپتوز هاسلول آشامیدنی سبب افزایش استعداد

هاي قلبی را گسترش شود که احتمال بروز نارساییمی

، به 3و کاسپاز  mir-30دهد. تغییر مقدار بیان می

مسیرهاي مولکولی احتمالی درگیر در سمیت 

کنند که کاهش بیان کاردیویوسیتی آرسنیک اشاره می

mir-30 پاز یرگذار بر افزایش مقدار کاستأثین عامل تربزرگ

 HIITها شناسایی شد. اما با اینکه قلبی در همۀ گروه 3

قادر به جبران آثار سوء مواجهه با آرسنیک در قلب نبود و 

فقط مصرف مکمل کورکومین اثرگذاري مناسبی داشت، 

انجام تمرین  احتمالاًآپوپتوز قلبی را تشدید نکرد. بنابراین 

کرد قلب در شرایط مواجهه با آرسنیک براي ساختار و عمل

هاي یتمحدوددلیل کمبود شواهد و مشکلی ندارد. اما به

 بسیار، هنوز باید تحقیقات خیلی بیشتري فراهم شوند. 
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Abstract 
The aim of this study was to determine the effects of HIIT and curcumin 
supplementation on cardiac tissue caspase 3 level and expression of miR-30, miR-199a 
and miR-874 and also cardiac mass in rats exposed to arsenic via drinking water. 48 
rats were randomized in six groups including training, curcumin, training+curcumin, 
arsenic, ethanol control and normal control. Arsenic 5 mg/bw.day and curcumin 15 
mg/bw.day, were consumed orally for the entire study period. HIIT were conducted for 
six weeks (5 d/w, 60 min/session (with 4 min running at 85-90% of Vo2max and 2 min 
recovery at 50-60% of Vo2max intervals). Arsenic exposure increased cardiac caspase 
3 level, while decreased mir-30 expression which were attenuated only by curcumin 
supplementation. However, HIIT did not exacerbate effects from arsenic exposure. 
Arsenic exposure predisposes the heart toward apoptosis which was attenuated to some 
extent by curcumin supplementation. HIIT could not overcome arsenic toxicity, 
however; neither exuberated cardiac apoptosis. However, more researches are 
warranted because of the lack of evidence and also study limitations.  
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