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ABSTRACT 
Background and Objective: the aim was to investigate the effects of 12 weeks of High 

Intensity Interval Training (HIIT) and curcumin supplementation on expression levels of 

FSTL1 and Smad7 and also Type I, III and IV collagens in rat model with myocardial 

infraction (MI). Methodology: 48 male rats were randomized into five groups of 

Reference, HIIT, Curcumin, Concomitant (HIIT+ Curcumin) and Control, following 

isoproterenol induced myocardial infarction. After Reference group execution in order 

to conform the MI, curcumin was administrated through oral gavage 15 mg/kg.day. HIIT 

sessions were conducted for five days per week, each session for 60 minutes, consisted 

of 10 bouts (each for 4 min) of running repetitions at 85-90% of v VO2 peak separated by 

2 min active rest intervals between running periods. Left ventricular FSTL1, Smad7 and 

also type I, III and IV collagens expression level was detected by western blotting. Results: 

In all three intervention groups of HIIT, Curcumin and Concomitant, the cardiac weight 

was significantly higher (p=0.001, p=0.018 and p=0.001 respectively), while type IV 

collagen expression level was significantly lower (p=0.001 in any circumstances) than 

Control group. However, only in the Concomitant group, a significantly lower type III 

collagen (p=0.033) expression level as well as higher FSTL1 (P=0.001) and Smad7 

(P=0.008) expressions were recorded, compared to the Control group. Conclusion: A 

diminished cardiac type IV collagen expression level in accompany with a zero mortality 

rate in all three interventions could likely imply on the safety of HIIT as well as curcumin 

supplementation to suppress post infraction myocardial fibrosis. However, only 

concomitant intervention could decrease infracted left ventricular type III collagen 

expression level, with an elevated FSTL1 and Smad7 expressions, which outlines their 

synergistic prescription to achieve better results. However, more researches remains to 

be done because of the lack of evidence and study limitations 
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متعاقب  ییاصحر یهاموش یقلب بروزیف ریمس یرسانامیبر پ نیو مکمل کورکوم دیشد یتناوب نیاثرات تمر
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 چکیده

، FSTL1 انیبر مقدار ب نی( به همراه مصرف کورکومHIIT) دیشد یتناوب نیهفته تمر 12 ریتأث قیهدف: هدف تحق

Smad7 نوع  یهاو کلاژنI ،III  وIV پس یشناسبود. روش ینر مدل سکته قلب ییصحرا یهابطن چپ موش :

 ( ونی+کورکومنیتوأم )تمر ن،ین، کورکومیبه پنج گروه: مرجع، تمر یسر موش صحرائ 44 ،یسکته قلب یاز القا

هر  یبه ازا گرمیلیم 15روزانه  نیبروز سکته، کورکوم دییتأ یشدند. پس از کشتار گروه مرجع برا میکنترل تقس

 قهیدق 01پنج روز در هفته، هر جلسه شامل  HIIT نیوزن بدن به صورت گاواژ استفاده شد. جلسات تمر لوگرمیک

فاصله  قهیبا دو دق vVO2 peakدرصد از  45-11با شدت  دنی( دوقهیوهله )هر وهله چهار دق 11متشکل از 

 انیبرگزار شدند. مقدار ب vVO2 peakدرصد از  45-51با شدت  دنیدو یتکرارها نیاستراحت فعال در ب

 یریگوسترن بلات اندازه بافت بطن چپ توسط IVو  I ،III یهاکلاژن نیو همچن FSTL1 ،Smad7 یهانیپروتئ

 بیه ترت)ب شتریب یداریطور معنو توأم، وزن قلب به نیکورکوم ن،ی: پس از هر سه مداخله شامل تمرهاافتهیشدند. 

111/1=P ،018/0=P  111/1و=Pکلاژن نوع  انی( و مقدار بIV ( 111/1کمتر=P  از گروه کنترل )در هر سه مورد

 Smad7و  FSTL( و P=133/1کمتر ) یداریطور معنبه بقل IIIکلاژن نوع  انیبودند. فقط در گروه توأم مقدار ب

(001/0=P)  وSmad7 (008/0=P) کاهش کلاژن نوع یریگجهیاز گروه کنترل بود. نت شتریب :IV ریومبدون مرگ 

 یقلب بروزیکاهش روند ف یبرا نیو مکمل کورکوم HIIT نیبودن تمر منیبه ا دیدر اثر اعمال هر سه مداخله، شا

و  FSTL شیو افزا IIIکلاژن نوع  نیپروتئ انیمتعاقب سکته دلالت کند؛ اما فقط مداخله توأم سبب کاهش ب

Smad7 و  نیتوأم کورکوم زیتجو نهیدر بطن چپ دچار سکته شد که زمHIIT بهتر را فراهم  جیکسب نتا یبرا

 است. یباق شتریب قاتیبه تحق ازیهمچنان ن ،یو کمبود شواهد انسان قیتحق یهاتیمحدود لیاما به دل کند؛یم

 . رانیا ز،یتبر ،یدانشگاه آزاد اسلام ز،یواحد تبر ،یبدن تیگروه ترب ،یورزش یولوژیزیف یدکتر یدانشجو. 1

 . رانیا ز،یتبر ،یدانشگاه آزاد اسلام ز،یواحد تبر ،یبدن تیگروه ترب ار،یاستاد. 2

 . رانیا ز،یتبر ،یدانشگاه آزاد اسلام ز،یواحد تبر ،یبدن تیگروه ترب ار،یدانش. 3

 . رانیا ز،یتبر جان،یآذربا یمدن دیدانشگاه شه ،یگروه علوم ورزش ار،یانشد. 4

 . رانیا ز،یتبر ز،یدانشگاه تبر ،یو علوم ورزش یبدن تیدانشکده ترب ،یورزش یولوژیزیگروه ف ار،یدانش. 5
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 مقدمه

 راتییغدچار سکته و سالم، سبب بروز ت یوکاردیهای مدر هر دو نوع سلول بروزیتجمع بافت ف ،یمعمولاً به دنبال سکته قلب

 یری برادرمان مؤث چی؛ اما در حال حاضر هشوندیم یبطن ییو نارسا یسفت شیکه سبب افزا شودیای مگسترده یساختار

 یبرا نینو یهایمتعاقب سکته وجود ندارد و کشف و توسعه استراتژ یهابیاز بروز آس یریجلوگ یحفاظت از قلب برا

 هایتیاز قابل یادیز اریراستا شواهد بس نیاست. در ا یضرور اریبس وکاردیمجدد م قیاز تزر یناش بیاز آس یریجلوگ

 راتییهم تغ یشورز ناتیتمر نی(. همچن1اند )کرده تیزردچوبه( حما زردرنگ)ماده  نیکورکوم یکننده قلبمحافظت

(؛ اما اگرچه که 3, 2شوند )یم یپس از سکته را به سمت مثبت سوق داده و سبب بهبود عملکرد قلب یوکاردیم یساختار

ممکن است  طیشرا یشده است، اما در برخمشاهده کیسکمیهم در قلب دچار سکته و هم در قلب ا یجبران وژنزیآنژ

 یبه سو یقلب یجبران یپرتروفیبطن چپ، به گذار از ه یساختار مرض ریی( که با تغ5, 4دهد ) یرو یطور ناکافبه وژنزیآنژ

 (.0منجر خواهد شد ) ییو نارسا یبطن وارهیشل شدن د

و عضلات  الیهای اندوتلسلول ها،تیوسیومیمترشحه از کارد نیتوکیس کی FSTL1 اشاره شود که دیبا نیب نیا در

به  یمجدد و سکته قلب قیتزر-یسکمیا بیفشار بر قلب، آس لیدارد و تحم یکیرابطه نزد وژنزیصاف است که با آنژ

مترشحه از عضله  FSTL1دچار سکته،  ییهای صحرا(. در موش3شوند )یو سرم منجر م وکاردیظهور آن در م شیافزا

(. 4شود )شدن مجدد  یعروق کیسبب تحر میطور مستقبه eNOS ریمس قیشده و از طر یسازبه خون رها تواندیم

قلب شود  یمرض یپرتروفیسبب جبران ها تواندی(، م1ساختار بطن چپ ) رییشاخص تغ کیبه عنوان  FSTL1 نیهمچن

های در موش یقلب وژنزیمنجر به بهبود آنژ یعضله اسکلت FSTL1 میتنظ شیافزا قیاز طر یقدرت نیتمر قیتحق کی(. در 11)

 هیناح هیعروق کوچک در حاش یچگال شیافزا وکارد،یم الیهای اندوتلسلول ریتکث شیدچار سکته شد که با افزا ییصحرا

 یورزش نیاز تمر یناش FSTL1 تأثیر یچگونگ یل(. و11و بهبود عملکرد قلب همراه بود ) وکاردیم بروزیمهار ف ک،یبروتیف

برهمکنش  یکه بررس رسدیروشن نشده است و به نظر م یدر قلب دچار سکته هنوز به خوب ژهیو به و یقلب وژنزیبر آنژ

 .برخوردار باشد ژهیو یو نوآور یکاربرد تیاز اهم نهیزم نیهم در ا نیو کورکوم یبدن نیتوأم تمر

مجدد  قیتزر یسکمیاز ا یناش یشیتوسط استرس اکسا TGFβ1/Smad ریمس کیعلاوه، پیشنهادشده است که تحر به

که  دهدیم یرو بروزی(. با انباشت کلاژن، بروز ف14-12است ) ریسنتز کلاژن قلب درگ کیدر تحر ،یمتعاقب سکته قلب

 یهابخش اعظم کلاژن ،یعیطب وکاردی(. در م10, 15دهد ) ارقر ییو نارسا ینابهنجار بافت میقلب را در معرض ترم تواندیم

( اختصاص هیپا یغشا ی)جزء اصل 4به کلاژن نوع  یهستند و فقط نسبت کوچک 3و  1شده شامل کلاژن نوع تازه ساخته

 ههفته بعد از سکت کی، پس از 3و  1نوع  یها( مشاهده کردند که کلاژن2112(؛ اما وانگ و همکاران )14, 13دارد )

 نیگزیجا یبروزیکلاً با بافت ف کیهای نکروتمدت سلول نیا یروز در حد بالا حفظ شدند که در ط 42و تا  افتندی شیافزا

تصور بر آن است که  نی(؛ بنابرا11شد ) 4و  3، 1 یهاکلاژن انیسبب کاهش ب نیروزانه کورکوم افتیشدند، اما در

و با مهار مداوم سنتز کلاژن در طول زمان  شودیم هیاز تجز ECM تمجدد سبب حفاظ قیتزر هیدر مراحل اول نیکورکوم
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 نکهی(؛ اما با ا21, 21شود )یم بروزیبافت ف لیاز تشک یریجلوگ ایمنجر به کاهش مقدار و  Smad7 یاثرات آنت قیاز طر

 یترشح سمیکانم ی(، ول23, 22است ) ییدشدهتأ یادیز قاتیمتعاقب سکته در تحق طیدر شرا نیکورکوم کیبروتیضدف تأثیر

(. به علاوه، 24است ) دهیچیپ یسکته قلب طیها در شرامجموعه آن میالقاء شده با ورزش و تنظ یکننده قلبعوامل محافظت

 اتنیکه شدت بالاتر تمر شودیتصور م نی(؛ بنابرا25بر حسب شدت ورزش تفاوت دارد ) یورزش نیها به تمرمقدار پاسخ

HIIT ناتیامروزه تمر نکهی. با در نظر گرفتن اددار یادیز تیبستر اهم نیدر ا HIIT یمتداول در بازتوان ناتیبه عنوان تمر 

(، به 23, 20ند )همراه هست یسنت یبدن ناتینسبت به تمر یبا اثرات بهتر یاند و حتمتداول شده زیمتعاقب سکته ن یقلب

و  تیجذاب یمتعاقب سکته قلب یقلب بروزیبر ف نیهمراه با مکمل کورکوم ناتینوع تمر نیا تأثیر یکه بررس رسدینظر م

 HIIT(28) ناتیاز تمر یناش یکننده قلباثرات محافظت ریداشته باشد. اگرچه که طبق اطلاعات اخ ییبالا یارزش کاربرد

 نیا تأثیر یکه بررس( 21دهند )یرخ م یشیاسترس اکسا یرهایمس یکاردر دست لیهای دخRNA یکروم میتنظ قیاز طر

 قات،یتحق ی. البته در برخکندیتر مرا جذاب یقو اکسیدانیآنت کی( به عنوان 31) ینبا کورکوم همراه ناتینوع تمر

شده است که بدون شروع ییهای صحرادر موش یسکته قلب یروز بعد از القا کیزودهنگام و فقط  یلیخ HIIT ناتیتمر

ش مجاور بخ هیدر ناح وژنزیآنژ شیو افزا سکتهدچار  هیو وسعت ناح بروزیملاحظه فومیر با کاهش قابلمرگ شیافزا

بر ساختار و عملکرد  HIIT نیزودهنگام تمر یمحافظت تأثیر زین گرید قیتحق کی(. در 31سکته کرده همراه بوده است )

های موش یبرا ناتینوع تمر نیبودن ا منیاز ا یاک( که ح32هفته پس از سکته تأییدشده است ) کیقلب به دنبال 

 یبر محتو HIIT نیو تمر نیزمان مصرف مکمل کورکومهم تأثیرتاکنون  حال نیا با یول .است یمدل سکته قلب ییصحرا

FSTL1 ،Smad7 نوع  یهاو کلاژنI ،III  وIV نیبرانشده است؛ بنا یبررس یسازی متعاقب سکته قلبشبیه طیقلب در شرا 

 ییناسابا هدف ش ندهیآ شتریب قاتیحقساز انجام تزمینه تواندیم ،یموضوع ضمن دارا بودن نوآور نیکه ا رسدیبه نظر م

 نیهدف ا بیترت نیباشد. بد HIIT ناتیمربوط به تمر اتیجزئ نیترمناسب نییهمراه با تع نیدوز مصرف کورکوم نیبهتر

نر  ییهای صحراموش یقلب بروزیف ریرسانی مسبر پیام نیو مصرف مکمل کورکوم HIIT نیاثرات توأم تمر یبررس قیتحق

 ( بود.ISO) یزوپروترنولا قیاز تزر یناش یمدل سکته قلب

 پژوهش شناسیروش

 واناتیاز ح تیحما نیقوان های¬هیبر اساس توص ،یاهفته 10نر بالغ  ییصحراسر موش  44 ،یتجرب قیتحق نیدر ا

ساعت  12 ی¬و طبق چرخه ییغذا های¬آزاد به آب و بسته یسه سر در هر قفس با دسترس عیبا توز (NIH) یشگاهیآزما

 داری¬نگه گراد¬سانتی درجه 22±2در محدوده  یطیمح یعصر( و دما 11صبح تا  3از  یی)روشنا ی/خاموشییروشنا

در دانشگاه  (NIH) یشگاهیآزما واناتیاز ح تیحما نیقوان های¬هیبر اساس توص واناتیو کار با ح ینگهدار طیشدند. شرا

ا دوز ب زوپروترنولیا قیتحت تزر یدو روز متوال یدر ط ،ییهای صحراانجام گرفت. ابتدا تمام موش زیتبر یآزاد اسلام

گروه مرجع  کیدر  یطور تصادفقرار گرفتند و سپس به یوزن بدن به صورت درون صفاق لوگرمیبر هر ک گرمیلیم 111

(n-8)  شامل ،ییتا 11گروه و چهار HIITشامل ن،ی، کورکوم( توأم HIIT + مکمل) شدند. دو هفته بعد از  میو کنترل تقس
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در نمونه سرم اخذشده از گروه  یقلب (LDH) دروژنازیو لاکتات ده MB (CK-MB)-ناریک نیکرات تیفعال یابیابتدا ارز ق،یتزر

 شرکت یهاتیاز قلب( توسط ک یریوزن بدن( و خون گ لویکدر هر  تریلیلیم 2/1) نیبا آورت هوشییمرجع )پس از ب

MyBioSource کیبه مدت  یبه منظور آشناساز ینیتمر های¬انجام شد. سپس گروه زای( با روش الا2)جدول  ینچ 

 رانوار گردان  یبر رو قهیمتر در دق 11-4در هر جلسه با سرعت  قهیدق 15تا  11با مدت  دنیدو تیهفته، پنج جلسه فعال

درجه  25نوارگردان افزوده شد و در جلسه چهارم به  بیدرصد به ش 4 جلسه هر در بعد، به دوم جلسه از. کردند تجربه

دو روز -در چهار مرحله شامل الف VO2peak برآورد یبرا یورزش تیرفلازم به ذکر است که آزمون ظ نی. همچندیرس

در هفته دوازدهم انجام  نیجلسه تمر نیآخر-شروع ماه سوم و د-شروع ماه دوم، ج-)ماه اول(، ب ناتیقبل از شروع تمر

مرحله گرم  هدرج 11 بیو ش قهیمتر بر دق 11و با سرعت  قهیدق 11ابتدا به مدت  ییهر موش صحرا ،منظور ینشد. بد

 قه،یدرجه بود و هر دو دق 25ردان ثابت و نوارگ بیآغاز شد که در آن ش یورزش ندهیکرد. سپس آزمون فزا یکردن را سپر

قادر به ادامه  ییکه موش صحرا یتا زمان افتی شی( افزاقهیمتر بر دق 4/1-2)حدود  هیمتر بر ثان 13/1سرعت نوارگردان 

 یبه واماندگ دنیخروج از نوارگردان بود(. سرعت رس ایشوک دهنده  یافتادن رو ارنباشد )ملاک سه ب یورزش تیفعال

 .(33ثبت شد ) v Vo2 peak عنوان سرعت

درجه(  25 بینوارگردان هوشمند پنج کانالِ )ش یجلسه در هفته بر رو 5هفته و  12( به مدت 1)جدول  HIIT پروتکل

 یهاو با دوره v VO2 peak درصد 45-11با شدت معادل  یهاقیدق 4 تیفعال وهله 11اجرا شد که هر جلسه شامل 

سرد کردن  قهیدق 5گرم کردن و  قهیدق 11 ن،ی. همچنبود v VO2 peak درصد 45-51ای با شدت قیقهد 2فعال  یاستراحت

در  یورزش تیدر هر وهله پس از تکرار آزمون ظرف دنی(. سرعت دو34اجرا شد ) ینیهر جلسه تمر یدر ابتدا و انتها

 یبه واماندگ دنیکه سرعت رس یشد، به طور میمجدداً تنظ دیجد VO2peak دوم و ماه سوم بر حسب مقدار یهاماه یابتدا

(v Vo2 peak) نیاز نو محاسبه شد و سرعت تمر HIIT های وشم .محاسبه شد دیسرعت جد نیاز ا یبر حسب درصد

 ت.شده اس اشاره 1جدول ر نداشتند. مشخصات پروتکل مورداستفاده د یورزش نیمداخله تمر چیگروه کنترل ه ییصحرا

آب مقطر در  تریل یلیشده در چهار م( به صورت حل35وزن بدن ) لوگرمیهر ک یبه ازا گرمیلیم 15روزانه  نیکورکوم

و خون  هوشییپس از ب واناتیح سپس، .مصرف شد یدو وهله که در هر وهله نصف دوز به صورت گاواژ خوراک یط

ر شده، استخراج و وزن شد. د یسازسرد، از خون پاک نیسال قیاز قلب کشتار شدند و قلب پس از تزر میمستق یریگ

 د.ش تیده درصد تثب نیو با فرمال یادامه بطن چپ جداساز

، IVو  I ،III یهاکلاژن انیمقدار ب نیو همچن Smad7 یان( و مقدار ب11و همکاران ) یطبق روش ز FSTL1 انیب مقدار

 نیشدند. بد یریگ( توسط وسترن بلات اندازه21ران )شده توسط ونگ و همکاشرح داده اتیبافت بطن چپ طبق جزئ

 در هانیشد. سپس پروتئ یریگآن اندازه ینیپروتئ غلظتهموژن شد و  زیطور خلاصه، بافت بطن چپ در بافر لمنظور به

و  یگوسفند IV و I کلونال ضد کلاژن یپل بادییقرار داده شدند و سپس در معرض آنت SDS-دیلامیآکر یداخل ژل پل

 FSTL1 خرگوش و ضد Smad7ضد  بادییآنت نیآلمان( و همچن چیآلدر گمای)شرکت س ییموش صحرا III ضد کلاژن

 باند شده، غشاها در هایبادییآنت صی( قرار گرفتند. در ادامه پس از تشخکای)شرکت سانتاکروز آمر ییموش صحرا
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 زارافاسکن شده توسط نرم ریقرار گرفتند. سپس تصاو x شده و در معرض اشعهقرار داده نانسیلوم یکم یمعرض سوبسترا

Image J ن یکتاز بتا ا هانیاز پروتئ کیهر  انینسبت ب نییو تع یینها یهاداده یاستانداردساز یشدند. برا یسازیکم

 .استفاده شد
 

 (HIIT. پروتکل تمرین تناوبی شدید )1جدول 

 هفته

مدت گرم 

کردن 

 )دقیقه(

تعداد 

 تکرار

 کارنسبت 

به 

 استراحت

شدت فعالیت 

زمان تمرین 

(2maxvo) 

سرعت 

نوارگردان 

(m/min) 

شدت فعالیت 

زمان استراحت 

(2maxvo) 

سرعت 

نوارگردان 

(m/min) 

مسافت 

دویدن 

 )متر(

سرد  مدت

کردن 

 )دقیقه(

 مدت کل

 )دقیقه(

 35 5 441 4 51-45 13 11-45 4:2 11 11 اول

51-45 14 11-45 4:2 11 11 دوم  1 111 5 35 

51-45 11 11-45 4:2 11 11 سوم  1 141 5 35 

51-45 21 11-45 4:2 11 11 چهارم  11 1111 5 35 

51-45 21 11-45 4:2 11 11 پنجم  11 1141 5 35 

51-45 22 11-45 4:2 11 11 ششم  11 1111 5 35 

51-45 23 11-45 4:2 11 11 هفتم  11 1141 5 35 

51-45 24 11-45 4:2 11 11 هشتم  12 1211 5 35 

51-45 25 11-45 4:2 11 11 نهم  12 1241 5 35 

51-45 20 11-45 4:2 11 11 دهم  13 1311 5 35 

51-45 20 11-45 4:2 11 11 یازدهم  13 1311 5 35 

51-45 20 11-45 4:2 11 11 دوازدهم  13 1311 5 35 

 

از  رهایطوح متغس نیاختلاف ب نییتع یبرا لک،یو رویشاپ آزمون با هاداده یعیطب عیتوز یپس از بررس یآمار لیتحل برای

مصرف مکمل  تیدر برابر کنترل( و وضع نیورزش )تمر تیوضع یهاعامل بر اساس 2×2 یعامل انسیوار لیتحل

ها از عامل یکی داریمعن تأثیرداده شد تا با مشاهده  یبیترت نیندر برابر عدم مصرف مکمل( استفاده شد. همچ نی)کورکوم

تک راهِ  انسیوار لیها با استفاده از تحلداده یگروهنیب سهی(، مقا2×2) یعامل انسیوار لیها در تحلآن یتعامل تأثیر ایو 

ون نبودن آزم داریمعن صورتها، در گروه یدو به دو سهیمقا یبرا یبیتعق یهاسهیبه مقا ازیانجام شود که در صورت ن

ات محاسب یهاول استفاده شد. تمام مزیج یبیشدن آن از آزمون تعق داریو در صورت معن یتوک یبیلون، از آزمون تعق

 انجام شد. 22نسخه  SPSSافزار با استفاده از نرم یآمار

 هایافته

 ن،یکنترل، کورکوم یها( گروه2کردند. وزن قلب )جدول  لیدوره مداخله را بدون تلفات تکم ییصحراهای تمام موش

HIIT نیه کورکوموزن قلب، فقط نسبت ب شیاز گروه کنترل بودند و اثر توأم در افزا شتریب یداریطور معنبه انیو توأم در پا 

ات و لاکت نازیک نیکرات میهر دو آنز تیفعال داریمعن شیبه افزا منجر زوپروترنولیا قی(. تزرP<15/1داشت ) تیمز
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 (.2شد )جدول  دروژنازیده
 

 های قلبیفعالیت آنزیم. متغیرهای دموگرافیک و 2جدول 

 بدن وزن گروه

 )گرم( 

 وزن قلب

 )گرم(

 کراتین کیناز

 (U/Lخون ) 

دهیدروژناز لاکتات

 (U/Lخون )

 12/243 ± 12/21 20/240 ± 0/4 1/2 ± 11/1 34/311 ± 14/23 مرجع

 112/± 43/13 4/230 ± 01/15 13/1 ± 21/1 10/334 ± 54/10 کنترل

 3/153± 34/13 1/212 ± 23/15 44/1 ± 14/1 42/333 ± 30/14 کورکومین

 3/140± 41/15 3/104 ± 31/12 11/1 ± 22/1 21/334 ± 14/10 تمرین

 1/135± 34/10 5/150 ± 14/14 41/1 ± 14/1 24/331 ± 41/13 توأم

 

( P ،54/5=F-25/1( و وضعیت مصرف مکمل )P ،04/25=F-12/1های وضعیت تمرین )، اثر عاملIدر مورد کلاژن نوع 

 گروهی بود.دار نبودند که حاکی از نبود تفاوت بین( معنیP ،04/1=F=13/1و اثر تعاملی )

، P=21/1مکمل )( و وضعیت مصرف P ،13/0=F=23/1) ینتمرهای وضعیت نیز، اثر عامل IIIدر مورد کلاژن نوع 

44/1=F( و اثر تعاملی )51/1-P ،44/1=Fها به سطح حال، به دلیل نزدیک بودن مقدار آماره این دار نبودند. با( معنی

نتایج نشان  نیز انجام شد که راهِها با استفاده از تحلیل واریانس تک گروهی دادهداری، برای اطمینان بیشتر مقایسه بینمعنی

 ± 141/1ف متوسط اختلاکنترل )داری کمتر از گروه طور معنیقلب فقط در گروه توأم به IIIداد مقدار بیان کلاژن نوع 

( و وضعیت مصرف P ،45/2=F=34/1) ینتمرهای وضعیت ، اثر عاملIV(. اما در مورد کلاژن نوع P=133/1است )( 14/1

بنابراین در ادامه ؛ دار بود( معنیP ،11/0=F=114/1) یتعاملکه اثر یدرحالدار نشدند، ( معنیP ،12/4=F=23/1مکمل )

 124/1توأم )( و 14/1 ± 124/1) ینکورکومHIIT(124/1 ± 21/1 ،)ن داد که در هر سه گروه ها نشاگروهی دادهمقایسه بین

در هر سه مورد(،  P=111/1است )داری کمتر از گروه کنترل طور معنیقلب به IV( مقدار بیان پروتئین کلاژن نوع 13/1 ±

 (.P>15/1نداشتند )ولی این مداخلات از این نظر مزیتی نسبت به هم 

( و وضعیت مصرف P ،44/133=F=155/1) ینتمرهای وضعیت قلب نیز اثر عامل FSTL1در مورد بیان پروتئین 

ها به دار نبودند که باز به دلیل نزدیک بودن آماره( معنیP ،132/1=F-31/1( و اثر تعاملی )P ،23/15=F=105/1مکمل )

طور قلب فقط در گروه توأم به FSTL1اد مقدار بیان پروتئین داری، مقایسه بین گروهی نیز انجام شد که نشان دسطح معنی

 (.P=111/1است )( -31/1 ± 130/1متوسط اختلاف کنترل )داری بیشتر از گروه معنی

، P=110/1مکمل )( و وضعیت مصرف P ،31/5=F=123/1) ینتمر، اثر هر دو عامل وضعیت Smad7 ینپروتئدر مورد 

34/0=Fدار که اثر توأم معنییدرحالدار بودند، ( معنی( 31/1نبود=P ،104/1=Fولی در ادامه مقایسه بین .)ها گروهی داده
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کنترل وه داری بیشتر از گرطور معنیبا تحلیل واریانس تک راهِ و آزمون تعقیبی توکی نشان داد که فقط در گروه توأم به

 اند.شدهارائه 5تا  1های ها در قالب شکله(. نتایج توصیفی دادP=114/1است )( -241/1 ± 31/1اختلاف متوسط )

 
 های صحرایی تحت تزریق ایزوپروترنولدر قلب موش FSTL1. مقدار بیان پروتئین 1شکل 

 

 
 های صحرایی تحت تزریق ایزوپروترنولدر قلب موش Smad7. مقدار بیان پروتئین 2شکل 

  
 

 
 های صحرایی تحت تزریق ایزوپروترنولدر قلب موش I. مقدار بیان پروتئین کلاژن نوع 3شکل 
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 های صحرایی تحت تزریق ایزوپروترنولدر قلب موش III. مقدار بیان کلاژن نوع 4شکل 

 

 

 های صحرایی تحت تزریق ایزوپروترنولدر قلب موش IV. مقدار بیان پروتئین کلاژن نوع 5شکل 

 

 گیریبحث و نتیجه

ای هموش یقلب بروزیف ریرسانی مسبر پیام نیو مصرف مکمل کورکوم HIIT نیاثرات توأم تمر یبررس قیتحق نیهدف ا

های کلی این تحقیق حاکی از آن بود که مقدار یافته ( بود.ISO) یزوپروترنولا قیاز تزر یناش ینر مدل سکته قلب ییصحرا

که بر  یابدمیکاهش  توأم، مکمل کورکومین و مداخله HIITپس از هر سه مداخله شامل تمرین  IVهای نوع بیان کلاژن

یان اما در گروه توام، همچنین کاهش ب ؛کارایی هر سه مداخله در کاهش روند فیبروز بافتی متعاقب سکته قلبی دلالت دارد

در  له توامبیشتر مداخ تأثیردر بافت قلب نیز مشاهده شد که بر  Smad7 و FSTLو افزایش بیان پروتئین  IIIکلاژن نوع 

 .کندمی تأکیدو یا مصرف مکمل کورکومین  HIITمقایسه با فقط انجام تمرین 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

25
20

70
8.

14
00

.1
9.

22
.8

.2
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 js
m

t.k
hu

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-1

2-
09

 ]
 

                             9 / 18

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22520708.1400.19.22.8.2
https://jsmt.khu.ac.ir/article-1-477-en.html


 

https://jsmt.khu.ac.ir/ 

 

 2200،11شماره  ازدهم،یدوره  ،یو فناور یپژوهش در طب ورزش

 
قلب  FSTL1در گروه توام( برای افزایش ) کورکومینو  HIITفقط اثر توام  جزئی تحقیق نشان داد که اما اولین یافته

بعد از سکته قلبی، از طریق محدود کردن تشکیل بافت اسکار، کاهش پاسخ التهابی و افزایش  FSTL1کارایی داشت. 

. (30)ای برای درمان سکته قلبی باشدشود و ممکن است هدف ویژهتشکیل عروق جدید، سبب حفظ عملکرد قلب می

شود. در یک تحقیق نیز بیان می FSTL1 (33 ,34)اند که تمرین ورزشی سبب القای بیان شواهد گذشته نیز نشان داده

FSTL1  های صحرایی کنترل بود که پس از ورزش تناوبی برابر بیشتر از موش 10/1در موش صحرایی دچار سکته قلبی

قلبی  FSTL1کورکومین بر مقدار  تأثیردر مورد  اصولاً. اما (34)برابر بیشتر شد 14/4به مقدار  هم بازهوازی این افزایش 

های در بافت کلیه و یا سایر بافت FSTL1کورکومین بر  تأثیرتحقیقات در مورد  اطلاعات بسیار اندکی وجود دارد و اکثر

اینکه در تحقیق . بنابراین (31, 30)شود زیادی در عضله اسکلتی و قلب بیان می طوربه FSTL1اند. ولیبدن متمرکز شده

قلب کارایی نداشتند، شاید به مصرف سریع آن در  FSTL1در افزایش مقدار  تنهاییبهو یا کورکومین  HIITحاضر تمرین 

 احتمالاً، HIITهای تمرین قلب دچار سکته مربوط باشد. بنابراین شاید در صورت سنجش مقدار گردش خونی آن در گروه

در خون هم در نظر  FSTL1در تحقیقات مشابه آینده سنجش مقدار  شودمیپیشنهاد  داری مشاهده شود کهافزایش معنی

افزایش های صحرایی ما نیز با در مورد موش احتمالاًقلبی  FSTL1رود که افزایش مقدار ، انتظار میحال هرگرفته شود. در 

 تأیید حدی تااین موضوع را  IVو  IIIهای نوع همراه باشد که سایر نتایج ما در مورد کلاژن آنژیوژنز و کاهش فیبروز قلبی

 کردند. 

های قلب موش Smad7 افزایشها هم مشاهده شد که فقط اثر توام تمرین و کورکومین برای در بخش دیگر یافته

های درون سلولی عملگر نهایی روتئینها از پ Smadصحرایی مدل سکته قلبی کارایی داشت. لازم به ذکر است که 

 عمدتاً TGFβ1/Smadمسیر تحریک . (13)هستند β -TGFرسانی درون سلولی خانواده رسانی هستند که واسطه پیامپیام

  Smad7در یک تحقیق بیان. (14-12)در سنتز کلاژن و تشکیل بافت اسکار در حین ترمیم قلب دچار سکته درگیر است

در هر دو  Smad7در بافت اسکار قلب به دنبال دو و چهار هفته پس از سکته قلبی کاهش یافت. این کاهش TβRIو 

بافت اسکار و همچنین بافت اطراف ناحیه سکته کرده تا هشت هفته بعد از بروز سکته ادامه یافت و بعد از هفته هشتم به 

مورد در  احتمالاًبنابراین ما تصور کردیم که  .(13)گذاشت قلبی رو به افزایش 1بعد، بیان برخی اسکارها و کلاژن نوع 

بب روی داده است و بروز سکته س ایمسئلههای صحرایی مدل سکته قلبی ناشی از تزریق ایزوپرترنول ما نیز چنین موش

 زمان لازم برای احتمالاًهای صحرایی دچار سکته تا هفته هشتم شده است. بنابراین در همه موش  Smad7کاهش پیوسته

 ی است. تر باقهای طولانیمدت تأثیرکافی نبوده است و نیاز به بررسی  اًنسبت  Smad7بروز اثرات تمرین و کورکومین بر

های مشابه با ما تمرین ورزشی خیلی زودهنگام و یک روز بعد از القای سکته قلبی در موش طوربهدر یک تحقیق نیز 

ی، بود عملکرد قلبوسعت ناحیه سکته کرده، به ملاحظهقابلبا کاهش  ومیرمرگصحرایی شروع شد که بدون افزایش 
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کاهش آپوپتوز فیبروز و هیپرتروفی کاردیومیوسیتها و افزایش آنژیوژنز میوکارد، افزایش ضخامت دیواره بطنی و افزایش 

  TGFB1کردند که گیرینتیجه. همان محققان (31)تلوسیت در ناحیه مجاور بخش سکته کرده شد هایسلولشمار 

به مهار  TGFB1شود و این مهار مولکول فرادستی است که در ناحیه سکته کرده در اثر تمرین ورزشی مهار می ترینمهم

افظتی مح تأثیرمرتبط است. البته در یک تحقیق دیگر نیز  Smad7ژن مختلف و فعال شدن سه ژن متفاوت و از جمله  11

ی های صحرایبر ساختار و عملکرد قلبی به دنبال یک هفته پس از ایجاد سکته قلبی در موش HIITتمرین زودهنگام 

 أثیرت. به علاوه، استهای صحرایی مدل سکته قلبی که حاکی از ایمن بودن تمرین بدنی برای موش (32)است تأییدشده

های صحرایی دیابتی در موش  Smad7تمرین ورزشی طولانی با شدت متوسط بر کاردیومیوپاتی دیابتی از طریق مهار

به دنبال تمرین ورزشی با سایر  Smad7. همه این اطلاعات حاکی از آن هستند که افزایش (41)است تأییدشدهنیز 

 کند. های مفید از نظر ساختار و عملکرد قلب همراهی میسازگاری

اثرات محافظتی کورکومین بر افزایش سنتز کلاژن، تمایز میوفیبریلی، فیبروز میوکارد دچار سکته نیز به واسطه اما 

دهند. بهبود قلب دچار سکته توسط کورکومین ممکن روی می Smad2/3و کاهش تحریک  Smad7 سطحافزایش 

در کل کورکومین از طریق کاهش فعالیت ماتریکس  .(21)آن روی دهد Smad7 آنتیاست که از طریق اثرات 

سبب متوازن کردن تجزیه  TGFβ1/Smadsرسانی متالوپروتئینازها و تغییر مقدار سنتز کلاژن از طریق تغییر در مسیر پیام

، حال هر. اما به (21)شود و سنتز کلاژن در میوکارد دچار سکته و در نتیجه بهبود عملکرد قلبی می ماتریکس برون سلولی

شود که با قلبی می  Smad7دارما در این تحقیق مشاهده کردیم که فقط اثر توام تمرین و کورکومین سبب افزایش معنی

 Smad7وندهرپیشرسد که به دلیل احتمال وجود روند کاهش ت قبلی به خوبی توافق دارد. ولی به نظر مینتایج تحقیقا

قلب در طی هشت هفته ابتدایی پس از سکته قلبی، تحقیقات بعدی باید مداخلات را پس از هفته هشتم آغاز کنند و یا 

 تر تمرین و کورکومین در نظر گرفته شود. های طولانیدوره تأثیراینکه حداقل بررسی 

بطن چپ رتهای نر مدل  1از مداخلات بر مقدار کلاژن  یکهیچ کهدرحالیدر بخش دیگری از نتایج مشاهده شد 

اخله ، هر سه مد4قلب مشاهده شد. ولی در مورد کلاژن  3نداشتند، اما فقط در گروه توام کاهش کلاژن  تأثیرسکته قلبی 

ر میوکارد دای داشتند که در این بین، این مداخلات مزیتی نسبت به هم نداشتند. در این راستا باید اشاره شود که اثر کاهنده

را همراه با  ECMو سهم غالبی از الیاف  است 3و  1شامل کلاژن نوع  شدهساختههای تازه طبیعی، بخش اعظم کلاژن

( 2112. وانگ و همکاران)(14, 13)دهندصلی غشای پایه( به خود اختصاص می)جزء ا 4نسبت کوچکی از کلاژن نوع 

 که این اندکرده تأییدیک هفته بعد از بروز سکته در بخش دچار سکته میوکارد را  3و  1های نوع افزایش بیان کلاژن

 مرده دچار سکته با بافت فیبروزی اتفاق هایسلولافزایش تا شش هفته حفظ شد که در طی این فاصله جایگزینی 

 است.  راستاهم نسبتاًهای ما شد که با یافته 4و  3، 1های . اما دریافت روزانه کورکومین سبب کاهش بیان کلاژن(11)افتاد
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تغییری نشده است، اما در  Iهای صحرایی پرفشار خونی هم مقدار کلاژن پس از تمرین ورزشی در موش کهدرحالیولی 

 .(41)است شدهدادهقلب مشاهده شد که به افزایش متالوپروتئینازها ربط  IIIافزایش برجسته کلاژن  هاموشهمین 

در  شوند ونومر به داخل فضای برون سلولی ترشح میهای کلاژن ابتدا به صورت مولازم به ذکر است که ایزوفرم

 1LOXزیم ها توسط آندهد. اولین مرحله تشکیل این تودهای فقط تشکیل پلیمرهای پایدار را مینتیجه پردازش پس ترجمه

لیل شود که به عنوان دستین( میهای کلاژنی )و الاکه افزایش آن در قلب سبب افزایش شبکه ایزوفرم (42)شودانجام می

( بر LOX-pre) LOX. همچنین پیش ساز درون سلولی (43)است شدهشناختهافزایش سفتی بطن و علائم نارسایی قلبی 

های ماتریکس و در افزایش شبکه پروتئین LOX. بنابراین هر دو قابلیت (44)است تأثیرگذار IIIبیان ژن ایزوفرم کلاژن 

ط شود. ولی با وجود افزایش متوس باید به عنوان دلیل نارسایی عملکردی دیاستولی شناخته اصولاً، IIIافزایش بیان کلاژن 

همراه  IIIبرابر افزایش در تولید کلاژن  5/4های صحرایی پرفشار خونی تمرین کرده که با حدود در موش LOXدر بیان 

که ما هیچ شاخصی از عملکرد  اگرچه. بنابراین این (41) مشاهده نشد هاآنپیامد عملکردی در قلب  گونههیچشد، اما 

 حال هرنکردیم، ولی به  گیریاندازههای صحرایی به دنبال تزریق ایزوپرترنول و یا پس از پایان مداخله قلبی موش

در اثر مداخله توام تمرین و مصرف کورکومین و یا کاهش  IIIآیا افزایش مقدار کلاژن بالأخره نتوانستیم تعیین کنیم که 

های پس از القای سکته قلبی حاد به معنی بروز فیبروز قلبی و افت عملکرد قلبی است و یا اینکه مشابه با موش IVکلاژن 

یشنهاد پ های صحرایی ما نیز تغییر سوئی در عملکرد قلبی روی نداده است؟ بدین ترتیبپرفشار خونی، در مورد موش

رین ما های صحرایی تحت تممورد بررسی قرار گیرد. البته موش حتماًکه عملکرد قلبی در تحقیقات مشابه آینده  شودمی

نیز مشاهده نشد که احتمال بروز نارسایی  ومیرمرگدر طی دوره مداخله بهبود فزاینده عملکرد جسمانی را تجربه کردند و 

 کند.منتفی می باًتقری هاآنقلبی و فیبروز را در 

های قلب را درصد از پروتئین 11حدود  IIIهای نوع درصد و کلاژن 41حدود  Iهای نوع لازم به ذکر است که کلاژن

کنند و سهم بسیار اندکی از می بردارینسخهدر قلب را  IVهای نوع کلاژن mRNAتنها  کهدرحالیدهند، تشکیل می

در ضایعات فیبروتیک  IVهای نوع است که کلاژن دهشگزارش. ولی (45)دهدمی های قلب را به خود اختصاصپروتئین

ی( کاهش قلب شدگیبزرگشوند و در عوض در کاردیومیوپاتی پرفشارخونی)همراه با کاردیومیوپاتی شل شده درگیر می

تواند به معنی کاهش می نوعیبه IVهای نوع . بنابراین در این راستا ما تصور کردیم که شاید کاهش کلاژن(40)یابندمی

 روند فیبروز متعاقب سکته قلبی دلالت کند. 

                                                           
1. lysyl oxidase 
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گیری مستقیم عملکرد و فیبروز بافتی انجام نشد و شاید ای اندازههای هزینهدر این زمینه به دلیل محدودیت حال هراما به 

که به  های بیشتر در آینده دارد. البته باید اشاره شودتر شده بود که نیاز به بررسیهم بافت اسکار ناحیه سکته کرده سفت

تشکیل  سازمینهزافتد که کند که در پاسخ به ایسکمی اتفاق میتجربه میدنبال سکته قلبی بطن چپ فرآیندی ترمیمی را 

برون سلولی  توده ماتریکس کهدرحالی. استهای نکروتیک بافت اسکار ماتریکس برون سلولی برای جایگزینی با میوسیت

تریکس برون ین تجمع ماشود، ولی این اصطلاح عمومی است که ببه دنبال سکته قلبی به عنوان فیبروز قلبی شناخته می

جمع دهد( و تکه در ناحیه دچار سکته برای ایجاد اسکار مورد نیاز در حفظ یکپارچگی دیواره بطن چپ روی می) سلولی

تفاوت  شدگی و پیشرفت نارسایی قلبی(،برای تشدید شل) چپسفتی دیواره بطن  دهندهافزایشماتریکس برون سلولی 

های دقیق تغییر ساختار میوکاردی آغاز شونده توسط تمرین بدنی از سوئی باید اشاره شود که مکانیسم .(43)شودقائل نمی

های مربوط به سازگاری ناشی از تمرین اغلب با تغییر ساختار بافتی ناشی از شرایط هنوز ناشناخته هستند و چنین مکانیسم

. بنابراین هنوز در این زمینه (44)ز قلبی بسیار تشابه دارند پاتولوژیک از قبیل پرفشارخونی، هیپرتروفی قلبی و فیبرو

در هر سه گروه  IVفقط در گروه توام و یا کاهش کلاژن  IIIابهامات زیادی وجود دارد و مشاهده افزایش مقدار کلاژن 

HIIT ،نیست( باریانزبه معنی بهبود یکپارچگی دیواره بطنی )اثر مفید( و یا سفتی بطنی )اثر  ضرورتاً، کورکومین و یا توام 

 تری در رابطه با ساختار و عملکرد قلب وجود داشت که ازگیری متغیرهای جزئیو برای تعیین دقیق نتیجه نیاز به اندازه

 دیگر این تحقیق است.  هایمحدودیت

است که تمرین هوازی  شدهدادههای اسپراگ داولی مدل سکته القایی نشان وشاما در یک تحقیق مشابه در مورد م

. در یک تحقیق مشابه دیگر هم مشاهده شد که به دنبال تمرین ورزشی در (41)شودمی IIIو  Iسبب افزایش کلاژن 

های اوارکتومی شده، تمرین . اما در موش(51)یابدهای صحرایی مدل سکته القایی محتوای کلاژن قلب کاهش میموش

در  ابهامبروز دلیل هستند. در هر حال،  سوناهمکه با نتایج ما  (51)شده است Iورزشی سبب کاهش مقدار افزایش کلاژن 

گیری مستقیم ساختار و بیشتر به عدم اندازه IVو  IIIهای مورد مفید بودن و یا مضر بودن تغییرات حاصله در مورد کلاژن

 . های تحقیق استکه از سایر محدودیت شدمیعملکرد بطن چپ مربوط 

های کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز قلبی به خون به عنوان شاخص سکته قلبی آنزیمهمچنین در این تحقیق نشت 

اما ممکن است که تغییرات ساختاری قلب در نواحی دچار  ؛، ولی محل دقیق بروز سکته تعیین نشدقلمداد شد (52)حاد 

یک محدودیت بزرگ برای  مسئلهکه این  (53)دهنددورتر از قلب نیز رخ  هایبخشسکته، نواحی مجاور و یا حتی در 

ز مجاور و کمی دورتر از ناحیه سکته نی هایبافتدر تحقیقات آینده  شودمیشود که پیشنهاد تحقیق حاضر محسوب می

های مورفولوژیک و متابولیکی قلب در خیلی از نارسایی ISOسکته قلبی ناشی از  عموماًحال،  این بررسی شوند. با

و مقدار نکروز ناشی از آن در بخش  (54)دهدمشابه با سکته قلبی انسانی نمایش می کاملاً طوربهحیوانات آزمایشگاهی را 
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ات ردهد. چندین اتفاق سریع از قبیل تغییمقدار روی می ترینبیشتحت اندوکاردی بطن چپ و دیواره بین بطنی به 

که  (55)دهد رخ می ISOفراساختاری، هیستولوژیک، بیوشیمیایی، الکترولیتی و غشایی در طی ساعت اول پس از تزریق 

 چنین مواردی در اولین ساعات پس از تزریق در نظر گرفته شود.  گیریاندازهدر تحقیقات آینده  شودمیپیشنهاد 

رسانی درگیر در این زیاد از لحاظ عدم مطالعه متغیرهای و مسیرهای پیام هایمحدودیتنبود شواهد و  در کل به دلیل

د متغیرهای تری در رابطه با تعداگیری متغیرهای جزئیرای تعیین دقیق نتیجه هنوز نیاز به اندازهرسد که بزمینه به نظر می

های دچار سکته و به ویژه از طریق مدل سکته قلبی رد قلب موشرسانی و همچنین ساختار و عملکبیشتر، مسیرهای پیام

 این موارد در تحقیقات آینده در نظر گرفته شوند. شودمیانسداد عروق کرونر وجود دارد که پیشنهاد 

و مکمل کورکومین  HIITدر اثر اعمال هر سه مداخله و بدون مرگ میر به ایمن بودن تمرین  IVهای نوع کاهش کلاژن

اما در این تحقیق فقط در گروه مداخله توام اثرات مثبت  ؛کندبرای کاهش روند فیبروز قلبی متعاقب سکته دلالت می

مشاهده شد که زمینه تجویز  Smad7 و FSTLو افزایش بیان پروتئین  IIIداری بر کاهش بیان پروتئین کلاژن نوع معنی

 هایمحدودیتاما به دلیل نبود شواهد مشابه و  ؛کندرا متعاقب سکته قلبی فراهم می HIIT توام کورکومین در کنار تمرینات

یجه رسد که برای تعیین دقیق نترسانی درگیر در این زمینه به نظر میزیاد از لحاظ عدم مطالعه متغیرهای و مسیرهای پیام

ن ساختار و رسانی و همچنیمتغیرهای بیشتر، مسیرهای پیامتری در رابطه با تعداد گیری متغیرهای جزئیهنوز نیاز به اندازه

مدل  های انسانیهای دچار سکته و به ویژه از طریق مدل سکته قلبی انسداد عروق کرونر و حتی نمونهعملکرد قلب موش

 سکته قلبی وجود دارد.
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