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 Background and Aim: Curcumin is one of the most important nutritional 

polyphenols that is included in daily supplements diet highly and plays a role in 

moderating some of the intracellular messenger pathways associated with the 

regulation of pathologic hypertrophy. The purpose of the present study is to 

survey the effect of curcumin supplementation on the expression of some 

genes regulators of the pathological processes of the heart muscle in rats. 

Materials and Methods: In this eight-week experimental study, 12 male 

Sprague Dawley rats were divided into two groups: obesity control (n=6) and 

curcumin supplement (n=6). Curcumin supplementation was conducted for 

eight weeks. 24 hours after the completion of the curcumin supplement 

protocol, the rats were dissected and their heart muscle was removed. The 

expression of the genes (AMPK, mTOR, S6K, 4EBP, COL1, COL3, and Ang) 

was performed using Real-Time PCR technique. The expression of the genes 

was calculated by the 2-∆∆CT method. One way ANOVA was applied to 

determine the significance of the variables among the study groups. 

Ethical Considerations: This study with research ethics code 

IR.SUMS.REC.1396.S446 has been approved by research ethics committee 

at Shiraz University of Medical Sciences. 

Findings:The results has showed that supplement group of curcumin reduced 

the expression of mTOR (p < 0.001), S6K (p < 0.011), 4EBP (p > 0.005) 

collagen 1 (p > 0.002), Collagen 3 (p < 0.001) and Ang (p < 0.003) compared 

to the placebo group. There was also an increase in the expression of AMPK 

gene (p < 0.001) which was statistically significant. 

Conclusion: it seems that the supplementation of 10 mg curcumin moderate 

the pathological pathway of cardiac muscle hypertrophy by reducing or keeping 

up the expression of mTOR gene in obese rats and increasing the expression 

of AMPK gene. Moreover, this supplement can affect on reducing the 

pathological hypertrophy during the consumption of curcumin supplementation. 
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 پژوهشی مقاله
 

 نر چاق یهارت یقلب یعضله یرسان رشدامیپ یمیتنظ هایژن انیبر ب نیکورکوم رمکملیتاث
 

  2ی، مهرزاد مقدس*1 یفارس روسی، س1 ینیمع دایآ

 .رانی، فارس، ایدانشگاه آزاد اسلام ،واحد لارستان ،یورزش یولوژیزیگروه ف. 1

 .رانیفارس، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام ،رازیواحد ش ،یورزش یولوژیزیگروه ف .2
  

 چکیده  اطلاعات مقاله

 29/08/97 تاریخ دریافت:

 08/12/97 تاریخ پذیرش:

 20/03/98 :انتشارتاریخ 

ای است که مصرف بالایی در های تغذیهفنولترین پلیکورکومین یکی از مهم :زمینه و هدف 

رسان درون سلولی مرتبط با تنظیم غذایی روزانه دارد و در تعدیل برخی مسیرهای پیامهای رژیم

 ، بررسی اثرهدف از پژوهش حاضرپردازد. حجیم شدن آسیب شناختی عضله به ایفای نقش می

 ها است.گر فرآیندهای آسیب شناختی عضله قلبی رتهای تنظیمژنبیان بر مکمل یاری کورکومین 

نژاد اسپراگ دالی بعد از هشت هفته  نر موشسر  12 ،در این پژوهش تجربی :هامواد و روش

( n=6)مکمل یاری کورکومین  ( وn=6)چاق  گروه کنترل استفاده از رژیم غذایی پرچرب به دو

ساعت پس از  24مصرف مکمل کورکومین در مجموع به مدت هشت هفته اجرا شد.  م شدند.یتقس

 هایبیان ژن میزانها جدا شد. ها تشریح و عضله قلبی آنرت اتمام پروتکل مکمل کورکومین،

AMPK، mTOR ،S6K، 4EBP ،COL1، COL3  وAng با تکنیک Real-Time PCR 

محاسبه شد. برای تعیین معنادار بودن  CT∆∆-2ها با استفاده از روشژن بیان میزان .انجام گرفت

 طرفه استفاده شد.واریانس یکتحلیل  از آزمون آماریهای تحقیق متغیرها بین گروه

کمیته توسط  IR.SUMS.REC.1396.S446کد اخلاق با این پژوهش  ملاحظات اخلاقی:

 .به تصویب رسیددانشگاه علوم پزشکی شیراز پژوهشی اخلاق 

گروه مکمل یاری کورکومین نسبت به گروه دارونما منجر به کاهش بیان  نتایج نشان داد ها:یافته

، (>002/0p) 1کلاژن  ،mTOR (001/0p<) ،S6K (011/0p<،) 4EBP (005/0p<)های ژن

 AMPK بیان ژندر افزایش  یک چنینهم .( شد>003/0p) Ang و (>001/0p) 3کلاژن 

(001/0p<دیده شد ) .که از لحاظ آماری معنادار بود 

تواند میگرم تا حدودی میلی 10رسد که مصرف مکمل کورکومین با دوز نظر میهب گیری:نتیجه

در  mTORشدن آسیب شناختی عضله قلبی را از طریق کاهش یا عدم افزایش بیان ژن حجیم

تعدیل کند و بر کاهش هایپرتروفی آسیب  AMPK فزایش بیان ژنهای چاق و از طرفی ارت

 .ثیرگذار باشدأشناختی در دوره مصرف مکمل کورکومین ت

 واژگان کلیدی

  هافنولیپل
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 . مقدمه1

سیب شناختی در چاقی و اضافه وزن از عوامل مؤثر بر تغییرات آ

 شدن آسیب شناختی خصوص حجیمههای مختلف بدن باندام

(. حجیم شدن آسیب شناختی عضله 1-4قلبی است ) عضله

 در شرایط(. 6، 5)شود قلبی در نهایت منجر به نارسایی قلبی می

های کلاژن در اطراف میوسیت یک شبکه ریز از الیاف ،طبیعی

 های آسیب شناختیقلبی وجود دارند که در پاسخ به محرک

کاهش نسبت  .یابندینامتناسب و بیش از حد تجمع م طوربه

(. 5شود )باعث کاهش کامپلیانس قلبی می 3به کلاژن  1کلاژن 

قلبی با مرگ سلولی و  ختی عضلهآسیب شنا شدن حجیم

های از دست رفته همراه است. جای سلول هجایگزینی کلاژن ب

نقش زیادی در بروز ای رسان تغذیهمسیر پیام ،در شرایط چاقی

افزایش کالری مصرفی  .(6حجیم شدن آسیب شناختی دارد )

شود. می یند پیری قلبآافزایش فرو  mTORفعال شدن  موجب

های غذایی ( نشان دادند چاقی و رژیم2008نگ و همکاران )اف

ها نقش آن .تواند باعث بروز کاردیومایوپاتی شودپرچرب می

را نقشی اساسی بیان  AKT-mTOR-FoxOمسیر آبشاری 

بر را  راپامایسینتحقیقات نقش مهارکننده آن یعنی  (.7کردند )

های مبتلا به افزایش توده آسیب در موشمحافظت قلبی 

اند و مشخص نشان دادهو نارسایی قلبی ی قلبی شناختی عضله

این امر با سرکوب پروتئین فسفریله شده و فعال شده اند کرده

ناشی از اضافه بار فشار همراه است  eIF4Eو  S6kریبوزومی 

 mTORمهار مسیر  انددادهمحققین نشان که جایی. از آن(8)

آن را  کاهش عملکردی ناشی ازرا کند و  پیری قلب تواندمی

ها به روشامروزه تحقیقات به دنبال مهار آن  ،(9)کاهش دهد 

های هایی مثل فعالیت بدنی، دارو، تغذیه و مکملو مداخله

جب مو TSC1از طریق فعال کردن  AMPKاند. رفتهغذایی 

(. 11، 10شود )است، می mTORکه فعال کننده  Rhebمهار 

های اخیر شواهد اپیدمیولوژیک و مطالعات بالینی طی سال

های رژیم اند که پلی فنولهمواره بر این مطلب تاکید داشته

هترین ها یکی از بغذایی و مواد غذایی غنی از فیتوکمیکال

 ترین(. یکی از پرمصرف12هستند ) AMPKهای کنندهفعال

ها، کورکومین یا همان عصاره زرد از گیاه زردچوبه فنولپلی

(. کورکومین اثرات ضد التهابی، حفاظت سلولی، 13) باشدمی

کردن لعاف و موجب ی داردتاکسیدانتوزیسی و آنتیوپآپ

AMPK نتایج مطالعات بر روی مدل حیوانی حاکی از شودمی .

، 13) استتاثیر آن بر کاهش کلسترول و تری گلیسیرید خون 

 عروقی و اثرات محافظتی قلبیاگرچه بعضی تحقیقات  .(14

برخی  تیو ح در بیماران و افراد در معرض خطررا  کورکومین

سازی آسیب شناختی قلب گیری از حجیمنیز تاثیر آن بر پیش

 بر اساس جستجوهای انجام شدهاما  (15)اند را نیز نشان داده

هنوز تاثیر آن بر حجیم شدن آسیب شناختی قلبی در شرایط 

چاقی مشخص نشده است که به نظر بررسی آن ضروری به نظر 

تواند در بالاتر بودن التهاب ناشی از چاقی می که چرا ،رسدمی

اثر کورکومین با شرایط سالمندی یا آسیب شناختی قلبی در 

سازی های چاق حجیمهای معمولی متفاوت باشد. در مدلمدل

اما در مطالعات قبلی  ،آسیب شناختی اتفاق افتاده است

کورکومین را قبل از بروز حجیم شدن آسیب شناختی داده 

که آیا این اثر از طریق مهار بیان مسیر این چنینهمدند. بو

 یا خیر؟ بنابراین در این گیردصورت می mTORرسان پیام

جهت کاهش افزایش توده  کورکومین یاری تاثیر مکمل پژوهش

های در رت و پیری عضله قلبیی قلبی عضله آسیب شناختی

، AMPK ،mTORهای بیان ژن مورد بررسی قرار گرفت و چاق

S6K ،EBP4 ،Ang  های بیان ژن چنینهموCOL1 و 

COL3 قلبیی های افزایش توده عضلهبه عنوان شاخص 

 .گردیدارزیابی 

 

 ها. مواد و روش2

موش نر نژاد  18تعداد ، جربی حاضرتپژوهش بنیادی و در 

خریداری  (گرم 180±20) هشت هفتگی لی در سنواسپراگ دا

 استاندارد و در شرایط گردید نتقلو به آزمایشگاه حیوانات م

گراد تحت چرخه خواب و بیداری درجه سانتی 22 ±3 دمایی

 60تا  40ساعت تاریکی( و رطوبت  12ساعت روشنایی و 12)

سالم  گروه کنترل ها به دو. سپس موشنگهداری شدند درصد

(6=nو ) گروه چاق (12=nتقس )به مدت  . گروه چاقم شدندی

حاوی که  غذایی در دسترس پرچربهشت هفته تحت رژیم 
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کالری و چربی بیشتری نسبت به غذای استاندارد بود )کالری 

درصد در  39و درصد حاصل از چربی غذا  86/3در برابر  84/4

شکر در ترکیب  و با استفاده از روغن سویا ودرصد(  2/3مقابل 

تا به وزن  قرار گرفتند با غذای استاندارد درست شده بود

این  . سپس(16) و چاق محسوب شدند ندم رسیدگر 319±30

( و n=6) چاق تصادفی به دو گروه کنترل طوربهحیوان سر  12

های گروه رت ( تقسیم شدند.n=6)یاری کورکومین  مکمل

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن میلی 150کورکومین، روزانه 

کومین خالص، ساخت شرکت سیگما آلمان به شماره کور (17)

گاواژ در  صورتبه 458-37-7و شماره فروش  1386cمحصول 

 هارت ،هفته 8کردند. بعد از ترکیب با متیل سلولز را مصرف می

کیلوگرم( و بر  گرممیلی 10با ترکیبی از داروی زایلازین )

سان محصول شرکت آلفاکیلوگرم( بر  گرممیلی 75کتامین )

هوش شدند. سپس، عضله تزریق درون صفاقی بی صورتبههلند 

گرم  0001/0ترازوی دیجیتالی با دقت  و باقلب حیوان برداشته 

از گرم میلی 50با استفاده از  RNAکشی شد. استخراج وزن

 1ها با استفاده از بافت عضله بطن چپ قلب انجام گرفت.

لیز شده و با دستگاه  (Invitrogen) یزولامول محلول ترمیلی

همگن کننده بافت کاملا هموژن شده و در مرحله بعد، 

انجام  نیتروژن لیتریلیم 25/0جداسازی از فاز آبی به کمک 

گرم بافت که با استفاده میلی 50با  RNAو استخراج  پذیرفت

لیز گردیده بود، توسط کیت شرکت یکتا  RNX - Plusاز 

اساس دستورالعمل  ( و برYT9066تجهیز آزما ساخت ایران )

از کلروفرم و  RNAکیت انجام گرفت. برای جداسازی 

درصد استفاده گردید.  75ایزوپروپانول و شستشوی آن از اتانول 

–DNase-freeاز  DNAهای جهت از بین بردن آلودگی

RNase ها با دستگاه پیکودراپ استفاده شد. کل نمونه

(United Kingdomجهت اندازه ) گیریRNA  و سنجش

مورد سنجش  280/230و  280/260های غلظت در طول موج

 ™RevertAaidبا استفاده از کیت cDNAقرار گرفتند. سنتز 

First Strand cDNA Synthesis  شرکت فریمنتاز آمریکا ،

موجود در   cDNAو بر اساس پروتکل سنتز  K1622به شماره 

جهت از بین  RNase inhibitorکردن کیت انجام شد. با اضافه

در دستگاه ترموسایکر انجام گردید.  cDNAبردن آلودگی سنتز 

 Realهای مربوطه از روش به منظور اندازه گیری سطح بیان ژن

Time-PCR PCR (qRT-PCR با کمک آنزیم )RealQ 

Plus 2x Master Mix Green  محصول شرکتAmpliqon 

 applied Bioساخت کشور دانمارک و با استفاده از دستگاه 

systems Step One™  .ساخت کشور آمریکا صورت گرفت 

 10الگو،  cDNAمیکرولیتر از  2 شامل واکنش ییحجم نها

 10X PCR Buffer ،1 میکرولیتر 8/6میکرولیتر مسترمیکس، 

میکرولیتر از  4/0 ،میکرولیتر از هر دو پرایمر جلویی و عقبی

Tag DNA Polymerase  25به در نهایت که بود و آب 

دناتوراسیون اولیه در  صورتبهمیکرولیتر رسید. پروتکل دمایی 

 40دقیقه، به دنبال آن  10گراد به مدت درجه سانتی 95دمای 

درجه  95دناتوراسیون در دمای  صورتبهچرخه متوالی 

 1گراد به مدت درجه سانتی 60ثانیه و  15گراد به مدت سانتی

ی نمودار ذوب، محصولات و در مرحله آخر ضمن بررس بود دقیقه

توسط الکتروفورز در سطح ژل آگارز مورد ارزیابی قرار گرفت. 

با استفاده از توالی پرایمرهای مورداستفاده در این پژوهش 

طراحی شدند که  Primer-BLAST(NCBI)افزار آنلاین نرم

 Βeta 2از ژن  چنینهمارائه شده است و  1در جدول 

Microglobulin (B2M) وان ژن کنترل داخلی استفاده به عن

ها براساس مقایسه چرخه آستانه گردید. تجزیه و تحلیل داده

(CT انجام شد. در این مطالعه، اختلاف )CT  به دست آمده از

های کنترل محاسبه و با استفاده های مورد آزمایش و نمونهنمونه

نسبت ژن هدف به ژن مرجع محاسبه شد.  CT∆∆-2از فرمول

افزار آماری آوری، توسط نرمردنیاز پس از جمعاطلاعات مو

SPSS  05/0و کلیه نتایج در سطح معنی داری  23نسخه≥p 

ها پردازش و سپس تحلیل شد. جهت بررسی توزیع نرمال داده

اسمرینوف استفاده شد. برای مقایسه –از آزمون کولموگروف

 طرفهتحلیل واریانس یکآزمون از ها نیز تفاوت بین گروه

 . شداده استف
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 پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش .1 جدول

 نام پرایمر توالی پرایمر

F:5- GCCCCACCCCCATAGCTTCTCTC -3 
mTOR 

R:5- CAGGACTCAGGACACAACTAGCCC-3 

F: 5- CCCAACCCTTCTGATTTTCA -3 
S6K1 

R:5- GATCTGGGCAGGAGACAGAA -3 
F:5-GCACCTTCGGGAAAGTGAAG-3 

AMPK 
R:5-CTCTTCAACCCTCCCGTGTT-3 

F:5- CACAACCCTTCTGATTTTCA -3 
4EBP 

R:5- GCCTCGGCATAGCTTCTCTC -3 
F:5- GGACGACCATAGGAGACAGG -3 

COL1 
R:5- AGGCGATCCATAGGCTTA -3 

F: 5- CCCAACCCTTCTGATTCACATTCA -3 
COL3 

R:5- GCACCTTCGGGAAAGTGAAG -3 
F:5- CTCTTCAACCCTGCCACGTGTT -3 

Ang 
R:5-TTCAACCCTGCCATCACGTGTT  -3 

 

 ملاحظات اخلاقی. 3

این پژوهش توسط کمیته اخلاق واحد تربیت بدنی دانشگاه آزاد 

لارستان مورد تایید قرار گرفت و کد اخلاق به شماره 

IR.SUMS.REC.1396.S446  توسط دانشگاه علوم پزشکی

 شیراز اخذ گردید.

 

 هایافته. 4

و  اریمعانحراف  ±میانگین هفته با  8ی ط هاموشتغییرات وزن 

تفاوت دهنده که نشان نتایج آزمون آماری تی وابسته و مستقل

ارائه شده  2در جدول  باشدمی هامعنادار در بین تمامی گروه

 است.

 

 تی وابسته و مستقلنتایج آزمون  ها ووزن رت معیارانحراف  ±میانگین  .2جدول 

 متغیر گروه زمان ارمعی انحراف ± نیانگیم تی زوجی تی مستقل

012/6T= 

€ 014/0p< 

245/11-T= 

¥ 000/0p< 

26/8±185 First 

week کنترل 

 وزن بدن

32/4±301 Last 

week 

029/16T=- 

¥ 001/0p< 

36/6±191 First 

week چاقی 

59/8±325 Last 

week 

187/5-T= 

003/0p< 

804/63-T= 

¥ 001/0p< 

59/8±325 First 

week 
Placebo Obesity 

02/8±436 Last 

week 

076/72-T= 

¥ 020/0p< 

59/8±325 First 

week 
Supplement Curcuma 

11/6±396 Last 

week 
 نشانه تفاوت معنی دار آزمون تی مستقل €دار آزمون تی وابسته؛ تفاوت معنی ¥نشانه 

 

تعقیبی  طرفه و آزموننتایج آزمون آماری تحلیل واریانس یک

مکمل یاری کورکومین نسبت به گروه  توکی نشان داد که گروه

 AMPK(001/0p<)  چاق منجر به افزایش بیان ژن یدارونما

اما میزان بیان  ،شد که این اختلاف از لحاظ آماری معنادار بود

 mTOR(001/0p< ،)S6K (011/0p<،) 4EBP  هایژن

(005/0p<)،  1کلاژن (002/0p< کلاژن ،)3 (001/0p<)  و

Ang (003/0p< کاهش داشت که این اختلافات از لحاظ )

ها مشخص کرد گروه بررسی چنینهمآماری معنادار بودند. 
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موجب افزایش بیان  نسبت به گروه کنترل سالم چاق یدارونما

 mTOR(012/0p< ،)S6K (000/0p<،) های ژن

4EBP (006/0p< کلاژن )1 (000/0p< کلاژن ،)3 

(000/0p<) و Ang (017/0p<)  شده است و میزان بیان ژن

AMPK (012/0p< ) کاهش یافته بود که این تغییرات از لحاظ

و نتایج آزمون تحلیل  هاآماری معنادار بود و بیان نسبی ژن

 ارائه شده است.  1و نمودار  3در جدول  طرفهواریانس یک

 

 طرفهتایج آزمون تحلیل واریانس یکن و هاگروهسطح بیان ژن معیار انحراف  ±میانگین  .3جدول 

 متغیر گروه ارمعی انحراف ± نیانگیم طرفهآنوای یک

03/123F= 
 

001/0p< 

26/0 ± 41/2 Curcuma 

supplement 
AMPK 07/0 ± 67/0 Placebo Obesity 

01/0 ± 1 Control 

104/174F= 
 

001/0p< 

82/0 ± 78/0 Curcumasupplement 

mTOR 66/0 ± 12/3 Placebo Obesity 

01/0 ± 1 Control 

243/67F= 
 

011/0p< 

05/0 ± 25/1 Curcuma 

supplement 
S6K 83/0 ± 53/2 Placebo Obesity 

01/0 ± 1 Control 

01/261F= 
 

002/0p< 

26/0 ± 72/0 Curcuma 

supplement 
COL1 17/0 ± 33/3 Placebo Obesity 

01/0 ± 1 Control 

476/93F= 
 

001/0p< 

082/0 ± 62/0 Curcuma 

supplement 
COL3 06/0 ± 95/5 Placebo Obesity 

01/0 ± 1 Control 

274/87F= 
 

005/0p< 

15/0 ± 91/0 Curcuma 

supplement 
4EBP 42/0 ± 49/2 Placebo Obesity 

01/0 ± 1 Control 

184/219F= 
 

003/0p< 

05/0 ± 83/0 
Curcuma 

supplement 
Ang 86/0 ± 15/4 Placebo Obesity 

01/0 ± 1 Control 
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 های مورد مطالعه در پژوهشتغییرات بیان ژن .1نمودار 

 

 بحث . 5

 بیان ژندرصدی  33نتایج ما نشان داد چاقی موجب کاهش 

AMPK  های بیان ژن افزایش چند برابریوmTOR ،S6K، 

4EBP ،Ang، COL1 و COL3 .که جایی از آن شده است

عروقی به خوبی و های قلبی تغذیه و تاثیر آن بر بیمارینقش 

 mTORو روشن است چاقی با افزایش بیان  مشخص شده است

بروز  باعث رسانی پایین دستیسازی مسیر پیامو فعال

در این تحقیق نیز میزان بیان این  ،(7)شود میکاردیومایوپاتی 

 ،ا سایر تحقیقات در زمینه چاقیهمسو ب .ها افزایش داشتژن

احتمالا ما نیز شاهد بروز حجیم شدن آسیب شناختی قلبی در 

در گروه  3و  1های گروه چاق بودیم. میزان بیان کلاژن نوع رت

چاق نسبت به کنترل سالم نیز تایید کننده این احتمال است. 

که در شرایط آسیب  3و کلاژن  1افزایش افتراقی الیاف کلاژن 

نسبت به  3و افزایش بیشتر کلاژن نوع  شوندختی دیده میشنا

نشان دهنده بروز حجیم شدن آسیب شناختی قلبی است  1نوع 

شناسی و عملکردی قلب از های بافت. البته بررسی(6، 5)

 های پژوهش حاضر بود که متاسفانه انجام نگرفت.محدودیت

و  AMPK افزایش بیان ژنترین یافته پژوهش حاضر مهماما 

 ،mTOR ،S6K، 4EBP ،Angهای کاهش بیان ژن در مقابل

COL1 و COL3 یاری کورکومین نسبت به در گروه مکمل

این بررسی  ،جوهای انجام شدهوکنترل چاق بود. بر اساس جست

های اثر کورکومین به آسیب شناختی قلبی از محدود بررسی

اند کورکومین آنزیم از چاقی بود. تحقیقات نشان دادهناشی 

شدن قلبی هیستون استیل ترانسفراز را که باعث پیشرفت حجیم

کند و بدین ترتیب مانع از شود مهار میو نارسایی قلبی می

های میوکارد قلبی شده و رویه سلولو رشد بی DNAرونویسی 

کورکومین  چنینهم(. 19، 18کند )از رشد قلب جلوگیری می

و مارکرهای التهابی باعث مهار  NF-κBبا کاهش فعالیت 

 یها( اما سایر مکانیسم18شود )شدن عضله قلبی میحجیم

عمل کورکومین در مهار حجیم شدن قلبی به خوبی مشخص 

توان مکانیسم دیگری می دست آمدههبا توجه به نتایج بنیست. 

سازی قلبی عنوان کرد و را در اثر کورکومین بر مهار حجیم

را دیگر مکانیسم درگیر بیان کرد  mTORکاهش فعالیت مسیر 

شدن آن نیاز به تحقیقات دیگر و که البته برای مشخص
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.استنسبت به گروه کنترلعلامت      نشان دهنده تغییرات معنی دارگروه کنترل چاق 

.کنترل چاق استنسبت به گروه کورکومین مکمل علامت      نشان دهنده تغییرات معنی دارگروه 

گروه کنترل سالم گروه کنترل چاق گروه مکمل کورکومین 
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های های سلولی مولکولی به ویژه بررسی بیان پروتئینبررسی

در نارسایی  mTORرسان البته نقش مسیر پیام .استاین مسیر 

تواند موجب کاهش پامایسین میادرمان رقلبی مشخص است و 

بر روی عضله بطن چپ شود:  TAC افزایش بار پایدار

تولوژیک سموجب بهبود حجم پایان سیتواند میپامایسین ار

رفت فیبروز بطن چپ در بطن چپ، کاهش کسر تزریقی و پس

و نارسایی  شدن آسیب شناختی قلبیحجیمبه های مبتلا موش

شده شده و فعال. این امر با سرکوب پروتئین فسفریلهودقلبی ش

ناشی از اضافه بار فشار همراه است  eIF4Eو  S6kریبوزومی 

تواند این می mTORاند مهار مسیر محققین نشان داده (.8)

، چنینهمرا کاهش دهد.  کاهش عملکردی ناشی از پیری قلب

همانند بیان  4EBPها دریافتند که بیان بیش از حد آن

مانع از پیری عضله قلبی شده  TSCیعنی  mTORآنتاگونیست 

تواند جا نیز ما نشان دادیم کورکومین میو در این (6-9است )

لبی داشته باشد. با توجه به افزایش این اثر را در مهار نارسایی ق

احتمالا کورکومین از طریق افزایش بیان آن  AMPKبیان 

یند پیری قلب آشود و از فرمی mTORموجب کاهش بیان 

 کاهد. می

که دوز مصرفی موثر بر محافظت قلبی و مهار رغم اینعلی

گرم به میلی 50 ،شدن آسیب شناختی قلبی کورکومینحجیم

و با توجه به  (20وگرم وزن بدن بیان شده است )ازای هر کیل

مشخص شده است دوزهای بالای مصرفی کورکومین که این

به دلیل مشخص شدن  قیتحق نیدر ا ، ما(21سمی نیستند )

های خون و گرم بر کاهش چربیمیلی 150اثر دوز مصرفی 

از این  ،(17بهبود مقاومت به انسولین ) نچنیهمکاهش وزن و 

شود تحقیقات آینده دوز مصرفی استفاده کردیم و پیشنهاد می

 بر روی میزان دوز مصرفی نیز به بررسی بپردازند. 

 گیرینتیجه. 6

با توجه به اثبات اثر مخرب  و بر اساس نتایج مطالعه حاضر

آسیب شناختی عضله شدن جیمحاحتمالی چاقی بر ساختار 

تواند احتمالاً می ، مصرف مکمل کورکومینقلبی افراد چاق

و  تعدیل این مسیرهاو در پی آن  mTORکاهش بیان موجب 

 اما به دلیل ،شدن آسیب شناختی قلبی شودکاهش حجیم

نبودن تاثیر دوز مصرفی مناسب بر ساختار قلبی افراد مشخص

 تری در این زمینه هستیم.های بیشنیازمند پژوهش ،چاق

 

 . تقدیر و تشکر7

آزاد اسلامی نامه دکتری در دانشگاه ین مقاله برگرفته از پایانا

گونه باشد و هیچمی (15521423961001واحد لارستان )

دانند از حامی مالی نداشته است. نویسندگان بر خود لازم می

هرزاد م، دکتر سیروس فارسیاساتید بزرگوار جناب آقای دکتر 

که در انجام این مطالعه یاری نمودند تقدیر به عمل  مقدسی

 .آورند

 

 . سهم نویسندگان8

تمامی نویسندگان معیارهای استاندارد نویسندگی بر اساس 

پیشنهادات کمیته بین المللی ناشران مجلات پزشکی را دارا 

 بودند.

 

 . تضاد منافع9

گونه تضاد نمایند که هیچوسیله نویسندگان تصریح میبدین

 منافعی در خصوص پژوهش حاضر وجود ندارد.
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