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Abstract 

Background and Purpose: Sarcopenia, a major consequence of aging and sedentary lifestyle, leads to a 

reduced skeletal muscle function. Combining exercise interventions with anti-inflammatory compounds 

like curcumin may be an effective strategy to mitigate the adverse effects of sarcopenia. This study aimed 

to investigate the effect of six weeks of resistance training and curcumin supplementation on the protein 

content of NF-κB, IGF-1, FOXO3a, and catalase in the soleus muscle of female Wistar rats modeled with 

sarcopenia. 

Materials and methods: In this experimental study, 40 female Wistar rats with an average age of 12±1 

weeks were injected with dexamethasone for 10 days as an animal model of sarcopenia and randomly were 

divided into five groups: healthy control (C1), sarcopenic  control (C2), resistance training (RT), curcumin 

supplementation (CS), and combined resistance training and curcumin supplementation (RTCS). The 

resistance training protocol involved ladder climbing at moderate intensity (60% MVCC), three sessions 

per week for 6 weeks. The supplementation groups received curcumin (30 mg/kg, intraperitoneally) three 

times per week for 6 weeks. Soleus muscle samples were collected 24 hours before the intervention and 

immediately after the last training session. Protein levels of NF-κB, IGF-1, FOXO3a, and catalase were 

measured using Western blot. One-way ANOVA with Bonferroni post-hoc tests was used for data analysis. 

Results: One-way ANOVA revealed significant differences in NF-κB, FOXO3a, catalase, and IGF-1 

protein expression among groups (p<0.05). In the C2 group compared to the C1 group, NF-κB and FOXO3a 

expression significantly increased, while catalase and IGF-1 levels decreased (p<0.05). The RT, CS, and 

RT+CS interventions significantly reduced NF-κB and FOXO3a expression and increased catalase and 

IGF-1 levels compared to the C2 group (p<.05). The greatest reduction in NF-κB and FOXO3a and the 

highest increase in catalase and IGF-1 were observed in the RT+CS group, where catalase and IGF-1 levels 

were not significantly (p>0.05) different from those of the C1 group. 
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Conclusion: The findings of this study showed that induction of sarcopenia with dexamethasone increased 

the expression of NF-κB and FOXO3a proteins and decreased IGF-1 and catalase levels in muscle. In 

contrast, resistance training and curcumin consumption each modulated these changes to some extent, but 

the combination of the two interventions had a stronger effect, and the greatest decrease in NF-κB and 

FOXO3a and the greatest increase in IGF-1 and catalase were observed in the resistance training group 

with curcumin consumption. These results indicate that the combination of resistance training and curcumin 

in an animal model of sarcopenia can be effective in modulating inflammatory and catabolic factors and 

promoting anabolic and antioxidant indices. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  100-82 یهاصفحه ،2 شماره ،19 دوره ،1405

 مقاله پژوهشی 

،  NF-KBیاری کورکومین بر سطوح پروتئینی   مقاومتی و مکمل  تأثیر شش هفته تمرین

IGF-1  ،FOXO3a  های صحرایی ماده با الگوی  های اسکلتی موش و کاتالاز در ماهیچه

 سارکوپنی القایی 

  1، کاظم خدائی  2، سولماز بابایی بناب *1، اصغر توفیقی 1شهرام سلیمانی

 گروه فیزیولوژی ورزشی و حرکات اصلاحی، دانشکدة تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران. 1
 گروه علوم ورزشی، دانشکدة علوم انسانی، دانشگاه مراغه، مراغه، ایران  2

 دهی چک 

های اسکلتی همراه است.  تحرکی، با افت عملکرد ماهیچهعنوان یکی از پیامدهای اصلی پیری و کمسارکوپنی به  و هدف:  زمینه

می  کارگیریبه کورکومین  مانند  ضدالتهابی  ترکیبات  با  همراه  ورزشی  نامطلوب  مداخلات  آثار  تعدیل  برای  مؤثر  رویکردی  تواند 

این  از  باشد.  بر محتوای  رو، پژوهش حاضر با هدف بررسی تأثیر شش هفته تمرین مقاومتی و مکمل سارکوپنی  یاری کورکومین 

 های صحرایی ماده با سارکوپنی القایی انجام شد. و کاتالاز در ماهیچة نعلی موش   NF-κB  ،IGF-1  ،FOXO3aهای  پروتئین 

  تزریق   روز  10  از  پس  هفته،  1±12سر موش صحرایی مادة نژاد ویستار با میانگین سنی    40در این پژوهش تجربی،    ها:مواد و روش

(، کنترل  C1در پنج گروه کنترل سالم )  تصادفی  صورتبه   و  شدند  گرفته  نظر  در  سارکوپنی  حیوانی  الگوی  عنوانبه   دگزامتازون

( قرار RT+CS( و تمرین مقاومتی همراه با مکمل کورکومین )CS(، مکمل کورکومین )RT(، تمرین مقاومتی )C2سارکوپنیک )

درصد، سه جلسه در هفته، به مدت شش هفته بود.   ۶0گرفتند. برنامة تمرین مقاومتی شامل صعود از نردبان با شدت متوسط  

  30صفاقی با دوز  صورت تزریق داخلای سه نوبت، کورکومین را به کنندة مکمل نیز به مدت شش هفته، هفتههای دریافت گروه 

ساعت پیش از مداخله و بلافاصله پس از آخرین جلسة    24گیری از بافت ماهیچة نعلی  گرم بر کیلوگرم دریافت کردند. نمونه میلی

گیری شد. برای تحلیل  و کاتالاز با روش وسترن بلات اندازه   NF-κB  ،IGF-1  ،FOXO3aهای  تمرین انجام شد. محتوای پروتئین 

 ها از تحلیل واریانس یکراهه و آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده شد. داده 

، بیان  C2(. در گروه    >05/0pها معنادار بود )بین گروه   IGF-1، کاتالاز و  NF-κB  ،FOXO3aهای  تفاوت بیان پروتئین  نتایج:

NF-κB    وFOXO3a  طور معناداری بیشتر از گروه  بهC1   که مقادیر کاتالاز و  بود، درحالیIGF-1  طور معناداری  در این گروه به

طور معناداری  به  FOXO3aو    NF-κB، بیان  RT+CSو    RT  ،CSهای  (. همچنین در گروه >05/0pمشاهده شد )  C1کمتر از گروه  

های مداخله،  (. در بین گروه >05/0pگزارش شد )  C2طور معناداری بیشتر از گروه  به  IGF-1کاتالاز و    بود و مقادیر  C2کمتر از گروه  

را داشت. افزون بر این، تفاوت مقادیر    IGF-1و بیشترین مقادیر کاتالاز و    FOXO3aو    NF-κBکمترین مقادیر    RT+CSگروه  

 (. <05/0pمعنادار نبود )  C1و گروه   RT+CSبین گروه    IGF-1کاتالاز و  

های آنابولیک و  های التهابی و کاتابولیک و بیان کمتر شاخص سارکوپنی القاشده با دگزامتازون با بیان بیشتر پروتئین  گیری:نتیجه

 FOXO3aو    NF-κBکنندة تمرین مقاومتی یا کورکومین، مقادیر  های دریافت ضداکسایشی در ماهیچه همراه بود. در مقابل، در گروه 

های مداخله  در مقایسه با سایر گروه   RT+CSو کاتالاز بیشتر از گروه سارکوپنیک بود. در این میان، گروه    IGF-1کمتر و مقادیر  

تواند در تعدیل  یاری کورکومین میها بیانگر آن است که ترکیب تمرین مقاومتی و مکمل تری نشان داد. این یافتهوضعیت مطلوب 
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های التهابی و کاتابولیک و نیز بهبود نشانگرهای آنابولیک و ضداکسایشی در الگوی حیوانی سارکوپنی مؤثرتر از هر مداخله  شاخص 

 تنهایی باشد. به

 ، کاتالاز NF-κB  ،IGF-1  ،FOXO3aسارکوپنی،  های کلیدی: واژه 

یاری  شش هفته تمرین مقاومتی و مکمل   سلیمانی، ش، توفیقی ا ، بابایی بناب س، خدائی ک. تأثیرنحوه استناد به این مقاله:  

پروتئینی   سطوح  بر  ماهیچه  NF-KB  ،IGF-1  ،FOXO3aکورکومین  در  کاتالاز  موش و  در  الگوی  ها  با  ماده  های صحرایی 

 .100-82(:1)19؛1405سارکوپنی القایی. نشریة فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی.  
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 مقدمه 

ناپذیر و سالمندی فرایندی پیچیده، چندبعدی و برگشت 

و اجتماعی    ای از تغییرات فیزیولوژیکی، روانی با مجموعه 

را   بدن  فیزیولوژیکی  ذخایر  تغییرات،  این  است.  همراه 

بیماری کاهش می  به  افزایش حساسیت  به  و  و  دهند  ها 

شوند  های محیطی منجر می کاهش ظرفیت پاسخ به تنش 

کاهش  ( 2،  1)  دوره،  این  در  شایع  پیامدهای  از  یکی   .

عنوان سارکوپنی  پیشروندة توده و توان ماهیچه است که به 

شود. این پدیده همواره از دهة پنجم زندگی  شناخته می 

می  می آغاز  شدت  سن  افزایش  با  و  .  ( 4،  3) گیرد  شود 

بدنی،   عملکرد  کاهش  چون  پیامدهایی  با  سارکوپنی 

خطر   افزایش  زندگی،  کیفیت  افت  وابستگی،  افزایش 

افتادن، شکستگی استخوان و مرگ زودرس همراه است  

تعامل  ( ۶،  5)  پیامد  سارکوپنی  پاتوفیزیولوژیک،  دید  از   .

پیچیدة عواملی همچون کاهش فعالیت بدنی، اختلالات  

اکسایشی و  تغذیه  افزایش فشار  تغییرات هورمونی و  ای، 

ویژه، نبود تعادل بین فرایندهای  . به ( 8،  7) التهابی است  

ماهیچه  تحلیل  در  ماهیچه،  کاتابولیک  و  های  آنابولیک 

التهابی   عامل  میان،  این  در  دارد.  کلیدی  نقش  اسکلتی 

NF-κB   فعال افزایش  با  به  کاتابولیک،  مسیرهای  سازی 

. در  ( 9) شود  تجزیة پروتئین و کاهش ساخت آن منجر می 

شبه  رشد  عامل  تحریک  IGF-1)   1انسولینی  مقابل،  با   )

سازی و مهار مسیرهای تخریبی، نقش محافظتی  پروتئین 

ای دارد؛ کاهش سطح آن با افزایش  تودة ماهیچه مهمی در  

است   عامل  ( 11،  10) خطر سارکوپنی همراه  . همچنین 

های تخریبی مانند  سازی ژن با فعال   FOXO3aرونویسی  

MuRF1  وAtrogin-1 ای را  های ماهیچه ، تجزیة پروتئین

. از سوی دیگر، فشار اکسایشی  ( 13، 12) کند  تسهیل می 

ماهیچه  تخریب  در  مهمی  ایفا  نقش  سن  افزایش  با  ها 

( در  ROSهای فعال اکسیژن ) کند. افزایش تولید گونه می 

  های ضداکسایشی مانند آنزیم کنار کاهش عملکرد دستگاه 

آتروفی   و تشدید  اجزای سلولی  به  آسیب  کاتالاز، سبب 

 . ( 15،  14) شود  ای می ماهیچه 

با توجه به نقش کلیدی مسیرهای التهابی و اکسایشی  

پژوهش  تمرکز  سارکوپنی،  مداخلات  در  یافتن  بر  ها 

های گیاهی  غیردارویی از جمله تمرین مقاومتی و مکمل 

با خاصیت ضدالتهابی و ضداکسایشی افزایش یافته است  

آنابولیک،  (1۶) مسیرهای  تحریک  با  مقاومتی،  تمرین   .

و تعدیل    NF-κBیت  ، کاهش فعال IGF-1افزایش سطح  

ماهیچه FOXO3aبیان   عملکرد  و  توده  بهبود  به  ها ، 

کند   )( 18،  17)کمک  همکاران  و  فنگ  در  2022.   )

مقاومتی   تمرین  و  هوازی  »ورزش  عنوان  با  پژوهشی 

ماهیچه  میانجی آتروفی  با  را  اسکلتی  مسیر  های  گری 

IGF-1/IGF1R PI3K/Akt   موش مبتلابه  در  های 

می  کاهش  میوکارد  تمرین  انفارکتوس  دریافتند  دهد«، 

کیناز  -3فسفاتیدیل  -IGF-1/IGF-1Rرسانی  پیام 

(PI3K  کیناز بیان    B (Akt)(/پروتئین  کرد،  تنظیم  را 

Pax7( میوژنیک  تنظیمی  عوامل   ،MRFs  و  )

سازی را افزایش و تخریب پروتئین را کاهش داد.  پروتئین 

،  MRFsو  Pax7سطوح  IGF-1در شرایط آزمایشگاهی،  

mTOR    وP70S6K    در کنار تمرین  (19)را تنظیم کرد .

مقاومتی، استفاده از ترکیبات گیاهی مانند کورکومین،  

به  زردچوبه،  فعال  ضدالتهابی،  مادة  خواص  دلیل 

پیام  مسیرهای  تنظیم  و  جمله  ضداکسایشی  از  رسانی 

PI3K/Akt  ،NF-κB    وFOXO ای مؤثر  عنوان مداخله ، به

مورد توجه    های اسکلتیدر جلوگیری از آتروفی ماهیچه 

. کورکومین همچنین موجب  ( 21، 20)قرار گرفته است 

ژن  بیان  مهار  ضداکسایشی،  ظرفیت  تجزیة  بهبود  های 

ماهیچه  التهابی  نشانگرهای  کاهش  و  پیر  پروتئین  ها 

 .  (23،  22) شود می

تواند  اگرچه تمرین ورزشی مقاومتی و رژیم غذایی می

،  ( 24)ای کمک کند  به حفظ و نگهداشت توده ماهیچه

های مؤثر برای به تأخیر انداختن یا جلوگیری از  درمان

ماهیچه در پیری  سارکوپنیا  پیشرفت  و  اسکلتی  های 

عمیق  درک  بنابراین،  ندارد؛  وجود  هنوز  سالمندان 
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ماهیچه  پیری  زیربنایی  از سازوکارهای  اسکلتی  های 

. با توجه به  (18)اهمیت علمی و بالینی برخوردار است  

پژوهش ما،  تمرین  دانش  تأثیرات  دربارة  اندکی  های 

-NF-KB  ،IGFمقاومتی و دریافت مکمل کورکومین بر  

1  ،FOXO3a   و کاتالاز در سارکوپنی در دست است. از

رو، این پژوهش با هدف بررسی اثر یک دوره تمرین  این

-NF-KB  ،IGFمقاومتی و دریافت مکمل کورکومین بر  

1  ،FOXO3a  کاتالاز در موش با  و  ماده  های صحرایی 

 . با دگزامتازون انجام شد  الگوی سارکوپنی القایی

 روش پژوهش 

این پژوهش از نوع تجربی با طرح   های پژوهش: نمونه

شامل  پس آماری  جامعة  بود.  کنترل  گروه  با  آزمون 

بودند. نمونة آماری    های صحرایی مادة نژاد ویستارموش

سنی    40شامل   میانگین  با  ماده  صحرایی  موش  سر 

  بود   گرم  ۶0/21۶±7/ 70  وزنی  میانگین  و  هفته  1±12

  1/0)  دگزامتازون  با  القایی  سارکوپنی  الگوی  با  که

  یک  قالب  در (  روز  10  مدت   به  کیلوگرم   بر  گرممیلی

.  (25)  گرفت  انجام  شدهسازی شبیه  سالمندی  وضعیت

به  پس حیوانات  الگو،  القای  پنج  از  در  تصادفی  صورت 

شامل  گروه هشت ) 1تایی  پایه  کنترل  گروه   .C1)  ،2  .

. گروه تمرین مقاومتی  3(،  C2آزمون )گروه کنترل پس

(RT  ،)4( کورکومین  مکمل  گروه   .CS  و گروه  5(   .

(  RT+CSترکیبی تمرین مقاومتی و مکمل کورکومین )

هوایی با شرایط  منظور سازش و همجایگزین شدند. به

موش محیط  جدید،  در  هفته  یک  مدت  به  ها 

شامل   نگهداری  شرایط  شدند.  نگهداری  آزمایشگاهی 

پلیقفس ابعاد  های  با  شفاف    30×30×30کربناتی 

کنترلسانتی دمای  در   درجة  23±2شدة  متر، 

  چرخة   و  درصد  55  تا   45  نسبی  رطوبت  گراد،سانتی

غذای    12:12  تاریکی-روشنایی و  آب  بود.  ساعت 

صورت آزاد در دسترس حیوانات قرار  استاندارد پلت به

مکمل و  مقاومتی  تمرین  انجام  مدت  یاری داشت. 

کورکومین شش هفته بود. گروه تمرین مقاومتی، روش  

( و 1ای را طی این دوره اجرا کرد )جدول  تمرینی ویژه

کنندة کورکومین، هر هفته سه جلسه های دریافتگروه

از وزن میلی  30و هر جلسه   ازای هر کیلوگرم  گرم به 

)تهیه کورکومین  مکمل  شرکت  بدن،  از    Merckشده 

به  را  داخل آلمان(  تزریق  کردند  وسیلة  دریافت  صفاقی 

دو  (2۶) هر  تحت  همزمان  ترکیبی،  گروه  همچنین   .

ساعت پیش    24گیری،  مداخله قرار گرفت. برای نمونه

( در  C1های گروه کنترل پایه )ای، موشاز آغاز مداخله

ها گرفته  حالت ناشتایی کشته شدند و نمونة بافتی از آن

ها بلافاصله پس از آخرین جلسة تمرینی، شد، سایر گروه

نمونه  مورد  مشابه  شرایط  برای  در  گرفتند.  قرار  گیری 

نمونه  به موشاجرای مرحلة  ابتدا  ازای هر گیری  به  ها 

بدنشان    100 وزن  )میلی  1/0گرم  مخلوط  از   10گرم 

گرم زایلوزین( تزریق شد میلی  5/1گرم کتامین و  میلی

گیری بافتی انجام  شده و نمونه ها کشته  و سپس موش

اخلاق در پژوهش دانشگاه    شد. این پژوهش در کمیتة

 به تصویب رسید. (IR-UU-AEC-3/57ارومیه )

پژوهش اجرای  شدت  روش  با  مقاومتی  تمرین   :

متوسط شامل بالا رفتن از یک نردبان تمرینی ویژه )به  

شیب  سانتی  110طول   دو    2۶درجه،    80متر،  و  پله 

عبارتی، تمرین با  متر فضای بین هر پله(، بود؛ بهسانتی

( و سه روز در هفته انجام MVCCدرصد بیشینه بار )  ۶0

کردند و  بار از نردبان صعود می 20 -  14ها شد و موش

 . (27)بین هر صعود، یک دقیقه استراحت داشتند 

 . روش تمرین مقاومتی 1جدول 

 استراحت بین هر وهله  تعداد وهله در جلسه شدت فعالیت جلسه در هفته تعداد هفته  گروه

RT  وRTCS ۶ 3 ۶0  ( درصدMVCC ) 14-20  دقیقه  1 بار 
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ارادی، وزنة  به  75منظور تعیین بیشینه ظرفیت حمل 

آن دم  به  حیوان  بدن  وزن  میدرصد  متصل  و  ها  شد 

بار   این  حمل  با  نردبان  از  رفتن  بالا  به  شروع  حیوان 

ازای هر تکرار موفق  می گرم به بار    30کرد، سپس به 

در بالای نردبان دو    .تمرینی تکرارشدة قبلی اضافه شد

دقیقه استراحت بین هر صعود وجود داشت. این روش  

موش موفق به صعود کل طول نردبان در سه   کهتا زمانی

گیری بیشینة  تلاش متوالی نشده بود، تکرار شد. اندازه

ظرفیت حمل ارادی در شروع هفتة اول و چهارم و در  

 . (28)پایان هفتة ششم انجام شد 

های  برای ارزیابی بیان پروتئین  های آزمایشگاهی: روش 

NF-κB  ،IGF-1 ،FOXO3a     نعلی ماهیچة  در  کاتالاز  و 

با  موش  القایی  سارکوپنی  الگوی  با  ماده  صحرایی  های 

دگزامتازون، از روش وسترن بلات استفاده شد. ابتدا به ازای  

میکرولیتر   100ای، مقدار  گرم بافت ماهیچه میلی  200هر 

از بافر لیزکنندة سرد افزوده شد. ترکیب بافر لایزیس به  

بود:  صورت  لیتر؛  میلی   Tris-HCl    (50این  در    0/ 3مول 

  NACL   (150گرم(،    0/ 02؛  1 /0)%   Triton X-100گرم(،  

گرم(،    0/ 02؛  1 /0)%    SDSگرم(،    0/ 43مول در لیتر؛  میلی 

EDTA   (84 /5    ،)گرمNa₂CO₃    %(25 /0  این    0/ 5؛ ،)گرم

  7/ 4برابر   pH لیتر آب مقطر با میلی   20مواد در مجموع در  

ای در این بافر با استفاده از  های ماهیچه نمونه   .حل شدند 

هموژنایزر   ,Speed Mill plus, Analytikjena) دستگاه 

Germany)   دور در دقیقه همگن شدند.   25000با سرعت

دور   14000دقیقه با سرعت    10ها به مدت  سپس نمونه 

های  در دقیقه سانتریفیوژ شدند و مایع رویی به میکروتیوب 

ها، از  جدید منتقل شد. برای جلوگیری از تخریب پروتئین 

  یکلیتر بافر،  میلی   10قرص مهارکنندة پروتئاز )به ازای هر  

استفاده شد  پروتئین   .قرص(  غلظت  بعد،  های  در مرحلة 

شد.  استخراج  تعیین  برادفورد  کیت  از  استفاده  با  شده 

با بافر نمونه    1:1ها بر اساس برآورد غلظت، به نسبت  نمونه 

2X (Loading Buffer)    مدت به  و  دقیقه   پنج مخلوط 

جوشانده شدند تا دناتوره شوند و ساختار خطی پیدا کنند.  

ثانیه  پنج  ها به مدت  سپس برای از بین رفتن بخارات، نمونه 

ها در  نمونه .  ورتکس شدند و بلافاصله روی یخ قرار گرفتند 

بارگذاری شده و الکتروفورز     SDS-PAGEهای ژل چاهک 

  15وات به مدت   ۶0در دو مرحله انجام شد: ابتدا با ولتاژ  

دقیقه. انتقال   ۶0به مدت  وات   100دقیقه، سپس با ولتاژ 

  ۶0ها به کاغذ نیتروسلولز در بافر انتقال و با ولتاژ  پروتئین 

مدت  وات   کاغذهای    105به  گرفت.  صورت  دقیقه 

دقیقه( شسته  پنج )هر بار   PBS نیتروسلولز ابتدا سه بار با 

دمای   در  یک شب  مدت  به  سپس  و  درجة    چهار شده 

مسدودکننده سانتی  بافر  در   (Blocking Buffer) گراد 

های اولیه ضد:  بادی انکوبه شدند. در ادامه، کاغذها با آنتی 

NF-Κb  ،IGF-1  ،FOXO3a  ،Catalase   بادی مرجع  و آنتی

GAPDH    کد(Anti-GAPDH Antibody (G-9): sc-

365062, Santa Cruz  مدت به  دمای   یک (  در  ساعت 

های  بادی انکوبه شدند. آنتی  (rpm 65) محیط روی شیکر 

.  تهیه شدند  PBS در   1:5000تا   1:2000اولیه با رقت بین  

آنتی  از  با سپس  کونژوگه  ثانویة  کد   HRP بادی  -mبا 

IgGκBP-HRP: sc-516102    رقت  PBS در   1:2000و 

آنتی  این  شد.  مدت  بادی استفاده  به  نیز  در    1ها  ساعت 

کاغذهای نیتروسلولز  .  دمای محیط روی شیکر انکوبه شدند 

)کد    ECLدر اتاق تاریک و در حضور نور قرمز، با محلول  

133408  ,Abcam, USA  )  مدت واکنش    یک به  ساعت 

کاست   درون  کاغذها  شدند.  خشک  سپس  و  شده  داده 

پلاستیکی محافظ و حاوی فیلم حساس قرار داده شده و  

دستگاه   جهت     X-ray Processor (LD-14, China)در 

از   حاصل  تصاویر  نهایت،  در  گرفتند.  قرار  باندها  ظهور 

اسکنر  با  پروتئینی   ,JS 2000 (BonninTech باندهای 

China)  افزار مرتبط به  اسکن شده و دانسیتة باندها با نرم

 .دستگاه محاسبه شد 

آماری: روش   تحلیل  از  پژوهش،  این  آمار  در  های 

توصیفی شامل میانگین و انحراف استاندارد استفاده شد.  

داده توزیع  بودن  طبیعی  بررسی  آزمون  برای  از  ها 

ها  ویلک و برای بررسی همگنی واریانس گروه  -شاپیرو
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آزمون شاپیرو ویلک  -از آزمون لون استفاده شد. نتایج 

( و آزمون <05/0pها توزیع هنجار دارند )نشان داد داده

تأیید کرد )لون همگنی واریانس را  برای <05/0Pها   .)

ها از آزمون تحلیل واریانس یکراهه همراه مقایسة گروه

ها  با آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده شد. تمامی تحلیل

اطمینان   سطح  نرم  95در  از  استفاده  با  و  افزار درصد 

 انجام گرفت. 2۶ویراست  SPSSآماری 

 نتایج

از نظر بیان  نتایج تحلیل واریانس یکراهه نشان داد که 

های مختلف پژوهش تفاوت ، بین گروه NF-κBپروتئین  

های زوجی (. نتایج مقایسه P  ≥0/ 05معنادار وجود داشت ) 

با استفاده از آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد که مقدار 

به C2در گروه کنترل سارکوپنیک )  NF-κBبیان   طور ( 

 ≥0/ 05( بود ) C1معناداری بیشتر از گروه کنترل سالم )

Pبیانگر یافته  این  با   (.  سارکوپنی  القای  که  است  آن 

دگزامتازون با وضعیت التهابی شدیدتری در بافت عضلانی 

در هر سه گروه   NF-κBهمراه بوده است. همچنین مقدار  

)مداخله  مقاومتی  تمرین  شامل  مکمل RTای   ،)

 ( ) CSکورکومین  ترکیبی  مداخله  و   )RT+CS به طور ( 

(. در مقایسة P  ≥0/ 05بود )   C2معناداری کمتر از گروه  

گروه  مداخله میان  گروه  های  نیز  کمترین   RT+CSای 

را نشان داد. این الگو حاکی از آن است که   NF-κBمقدار  

به  مداخله  التهابی مطلوب هر دو  وضعیت  با  تری تنهایی 

ترکیب  اما  بودند،  همراه  سارکوپنیک  گروه  به  نسبت 

مقایسه در  کورکومین  مکمل  و  مقاومتی  با   تمرین 

تری از نظر تعدیل شاخص مداخلات منفرد، پاسخ مناسب 

 (.1نشان داد )شکل   NF-κBالتهابی  

 NF-KBبیان نسبی پروتئین 

 

: کاهش  #های مختلف. *: افزایش معنادار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های گروهموش NF-KB. مقایسة محتوای پروتئین 1شکل 

 معنادار نسبت به گروه کنترل سارکوپنی

نیز نتایج تحلیل واریانس    FOXO3aدر مورد بیان پروتئین  

گروه  بین  معنادار  تفاوت  وجود  کرد  یکراهه  تأیید  را  ها 

 (05 /0≤  P بررسی مقایسه .)  های زوجی نشان داد که مقدار

FOXO3a    در گروهC2   طور معناداری بیشتر از گروه  بهC1  

  در مسیرهای   FOXO3a(. با توجه به نقش P  ≥0/ 05بود ) 

می  یافته  این  عضلانی،  آتروفی  و  بیانگر  کاتابولیک  تواند 

غالب بودن شرایط تخریبی در عضلة حیوانات سارکوپنیک  

،  RTدر هر سه گروه    FOXO3aباشد. از سوی دیگر، مقدار  

CS    وRT+CS   گروه  به از  کمتر  معناداری  بود    C2طور 

 (05 /0≤  P علاوه بر این، در میان گروه .) ای،  های مداخله

مقدار    RT+CSگروه   خود    FOXO3aکمترین  به  را 

و   مقاومتی  تمرین  اجرای  اگرچه  بنابراین،  داد.  اختصاص 

تری نسبت  دریافت کورکومین هر کدام با وضعیت مطلوب 

به گروه کنترل سارکوپنیک همراه بودند، اما همزمانی این  

شاخص  مهار  نظر  از  مداخله  تحلیل  دو  با  مرتبط  های 

 (. 2را نشان داد )شکل    عضلانی، الگوی مؤثرتری 
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 FOXO3بیان نسبی پروتئین 

 

: کاهش  #های مختلف. *: افزایش معنادار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های گروهموش FOXO3. مقایسة محتوای پروتئین 2شکل 

 معنادار نسبت به گروه کنترل سارکوپنی

نتایج مربوط به بیان پروتئین کاتالاز نیز نشان داد که بین  

(.  P  ≥0/ 05های مختلف تفاوت معنادار وجود داشت ) گروه 

آزمون تعقیبی بونفرونی مشخص کرد که مقدار کاتالاز در  

  ≥0/ 05بود )   C1طور معناداری کمتر از گروه  به   C2گروه  

P  با القاشده  سارکوپنی  که  است  آن  بیانگر  یافته  این   .)

پایین  ضداکسایشی  ظرفیت  با  بافت    تری دگزامتازون  در 

  RTعضله همراه بوده است. همچنین مقدار کاتالاز در گروه  

  ≥0/ 05بود )   C2طور معناداری بیشتر از گروه  به   CSو گروه  

P تنهایی با  دهد هریک از این دو مداخله به (  که نشان می

مناسب  ضداکسایشی  نسبت  وضعیت  گروه    toتری 

بوده  همراه  گروه  سارکوپنیک  در  مقدار    RT+CSاند.  نیز 

گروه   از  بیشتر  تفاوت    C2کاتالاز  دیگر،  سوی  از  و  بود 

گروه   بین  گروه    RT+CSمعناداری  نشد    C1و  مشاهده 

 (05 /0≥  P این بخش از یافته .) ای دارد، زیرا  ها اهمیت ویژه

دهد وضعیت کاتالاز در گروه مداخلة ترکیبی از  نشان می 

  نظر آماری به سطح گروه سالم نزدیک بوده است. بر این

رسد همراهی تمرین مقاومتی با مکمل  نظر می اساس، به 

اجرای هریک به  با  مقایسه  تنهایی، شرایط  کورکومین در 

تری را برای حمایت از سیستم ضداکسایشی عضله  مطلوب 

 (. 3فراهم کرده است )شکل  

 بیان نسبی پروتئین کاتالاز

 

: افزایش  #های مختلف. *: کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های گروه. مقایسة محتوای پروتئین کاتالاز موش3شکل 

 معنادار نسبت به گروه کنترل سارکوپنی
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بیان   خصوص  واریانس    IGF-1در  تحلیل  نتایج  نیز 

نشان یک  گروه راهه  بین  معنادار  تفاوت  های  دهندة 

 (. نتایج آزمون تعقیبی بونفرونیP  ≥0/ 05پژوهش بود ) 

مقدار   که  داد  گروه    IGF-1نشان  طور  به   C2در 

گروه   از  کمتر  )   C1معناداری  این  P  ≥0/ 05بود   .)

دهندة تضعیف شرایط آنابولیک تواند نشان وضعیت می 

و ظرفیت بازسازی عضله در حیوانات دارای سارکوپنی 

ادامه، مشخص شد که مقدار    IGF-1القایی باشد. در 

از به   CSو    RTدر هر دو گروه   بیشتر  معناداری  طور 

در    RT+CS(. همچنین گروه  P  ≥0/ 05بود )   C2گروه  

را نشان    IGF-1مقدار بیشتری از    C2مقایسه با گروه  

نداشت    C1داد و در عین حال، تفاوت معناداری با گروه  

 (05 /0≥  P مداخلة که  است  آن  بیانگر  یافته  این   .)

نسبت به گروه    تری تنها با وضعیت مطلوب ترکیبی نه

نظر شاخص   از  بلکه  بوده،  سارکوپنیک همراه  کنترل 

نشان   IGF-1آنابولیک   سالم  گروه  به  نزدیک  الگویی 

دهد  ها نشان می داده است. در مجموع، مقایسة گروه 

هریک  کورکومین  مکمل  و  مقاومتی  تمرین  که 

مناسب به  شرایط  با  شاخص تنهایی  نظر  از  های تری 

آنابولیک همراه بودند، اما ترکیب این دو مداخله پاسخ 

تری را در جهت بهبود وضعیت عضله ایجاد کرده  کامل 

 (.4است )شکل  

 IGF-1بیان نسبی پروتئین 

 

: افزایش  #های مختلف. *: کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های گروهموش IGF-1. مقایسة محتوای پروتئین 4شکل 

 نسبت به گروه کنترل سارکوپنی معنادار

 گیری بحث و نتیجه

تمرین   دوره  یک  اثر  مقایسة  پژوهش  این  اصلی  هدف 

-NF-KB  ،IGFمقاومتی و دریافت مکمل کورکومین بر  

1  ،FOXO3a  های  و کاتالاز در ماهیچة نعلی در موش

صحرایی ماده با الگوی سارکوپنی القایی با دگزامتازون  

افزایش  موجب  سارکوپنی  که  داد  نشان  نتایج  بود. 

و کاهش    FOXO3aو    NF-κBهای  معنادار بیان پروتئین

نسبت به گروه سالم شد. همة    IGF-1سطح کاتالاز و  

مداخلات )تمرین مقاومتی، مکمل کورکومین و ترکیب  

ها( موجب بهبود معنادار این نشانگرها نسبت به گروه آن 

)تمرین  ترکیبی  مداخلة  شدند.  سارکوپنیک  +    کنترل 

به داشت،  را  اثربخشی  بیشترین  که  طوری کورکومین( 

در این گروه به سطح گروه سالم    IGF-1سطوح کاتالاز و  

بیان   و  شد  طور به  FOXO3aو    NF-κBنزدیک 

 چشمگیری کاهش یافت. 

و  یافته مقاومتی  تمرین  اثر  دربارة  پژوهش  این  های 



 و همکاران  سلیمانی  تمرینی مقاومتی و مکمل کورکومین در سارکوپنی

 
92 

 

بر   کورکومین  برخی    FOXO3aو    NF-κBمکمل  با 

. کائو و همکاران (31- 29)های پیشین همسو بود  یافته

های  ( بیان کردند که تمرین مقاومتی در ماهیچه2025)

بهبود   و  مزمن  التهاب  کاهش  با  سالمندان  اسکلتی 

کیفیت ماهیچه همراه است و نقش مهمی در مهار مسیر  

NF-κB  بیان کاهش  با  تمرین  نوع  این  و  ژن  دارد.  ها 

و    NF-κBو  TNF-α ،IL-1βهای التهابی مانند پروتئین

افزایش سایتوکاین از تخریب  همزمان  های ضدالتهابی، 

ماهیچه  میتارهای  جلوگیری  سازوکارهای  ای  کند. 

، تنظیم خودخواری  AMPKسازی  احتمالی شامل فعال

مسیر   مهار  نهایت   mTORC1-HIF-1αو  در  که  است 

.  (29)شود  ای میموجب حفظ توده و عملکرد ماهیچه 

( و همکاران  صاد  تمرین  (  1404پاپی  که  دادند  نشان 

-NFهای  مقاومتی سبب کاهش معنادار سطح پروتئین

κB    وFOXO3a    با القایی  سارکوپنی  الگوی  با  در 

دهندة تأثیر مثبت شود. این کاهش نشاندگزامتازون می

تمرین مقاومتی در کاهش التهاب و فرایندهای تخریب 

تواند نقش  ای است. بنابراین، تمرین مقاومتی میماهیچه

رفته داشته  ها تحلیلمؤثری در بهبود وضعیت ماهیچه

فعال(30)باشد   با  مقاومتی  تمرین  مسیر .  سازی 

PI3K/Akt/mTOR  فسفوریلاسیون  ،FOXO3A    در را 

مانند  سایت روی    Ser253هایی  خاصی  )موقعیت 

که با افزودن گروه فسفات غیرفعال    FOXO3Aپروتئین  

ماهیچهمی تحلیل  از  و  میشود  جلوگیری  کند(  ای 

دهد که سبب انتقال آن از هسته به سیتوزول  افزایش می

ژن بیان  کاهش  مانند  و  پروتئولیتیک  و    MuRF1های 

Atrogin-1  را (32)شود  می پروتئولیز  فرایند  این   .

پروتئین و  کرده  ماهیچهمحدود  بهبود سازی  را  ای 

کاهش  می با  مقاومتی  تمرین  همچنین  بخشد. 

(، فعالیت  IL-6و    TNF-αالتهابی )های پیشسایتوکاین

NF-κB  می مهار  تحلیل  را  و  مزمن  التهاب  و  کند 

.  (33،  29)دهد  ای را در سارکوپنی کاهش میماهیچه

 IκBαاز طرف دیگر، کورکومین با مهار فسفوریلاسیون  

هسته انتقال  از  جلوگیری  ژنNF-κBای  و  بیان  های  ، 

پروتئولیتیک و  می  التهابی  کاهش  .  (34)دهد  را 

کورکومینهمچنی فعال  ن  ،  PI3K/Aktسازی  با 

می  FOXO3Aفسفوریلاسیون   افزایش  و  را  دهد 

می مهار  را  افزایش   .(35)کند  پروتئولیز  با  کورکومین 

ضداکساینده درونفعالیت  فشار  های  کاهش  و  زا 

بهبود میاکسایشی، محیط ماهیچه را  .  (3۶)بخشد  ای 

افزایی ترکیب تمرین مقاومتی و کورکومین تأثیرات هم

بیان   کاهش  تمرین    NF-κBو    FOXO3Aدر  دارد. 

  Akt/mTORرا با    FOXO3Aمقاومتی فسفوریلاسیون  

که کورکومین این اثر را تقویت  دهد، درحالیافزایش می

. این ترکیب سبب (37،  3۶)کند  را مهار می  NF-κBو  

های پروتئولیتیک، افزایش قدرت و ضخامت  کاهش ژن

در  ماهیچه بیوشیمیایی  نشانگرهای  بهبود  و  ای، 

 Chun et. )(3۶)شود های مبتلا به سارکوپنی میموش

al., 2021محدودیت زیست(.  مانند  فراهمی  هایی 

بررسی کمبود  و  به کورکومین  نیاز  انسانی  بالینی  های 

 پژوهش بیشتر دارند.

دربارة  یافته پژوهش  این  که    IGF-1های  داد  نشان 

آن ترکیب  و  کورکومین  مکمل  مقاومتی،  به  تمرین  ها 

در الگوی حیوانی سارکوپنی منجر   IGF-1افزایش سطح  

می که  است  نشانشده  فعالتواند  سازی  دهندة 

مسیرهای آنابولیک ماهیچة اسکلتی باشد. این یافته با  

مکیافته )  1کی های  همکاران  (  2013،  2012و 

بیان   افزایش  که  های  ایزوفرم  mRNAهمراستاست 

IGF-1Eb    وIGF-1Ec   در را  مقاومتی  تمرین  از  پس 

کرده  هاماهیچه گزارش  سالمند  .  (39،  38)  اندافراد 

)  2میدون همکاران  که  201۶و  کردند  بیان  تجویز ( 

ژن بیان  افزایش  سبب  کورکومین  ،  GHهای  خوراکی 

IGF-1    وIGF-2  ای را  شود که بهبود رشد ماهیچهمی

در    GH/IGF-1دارد و این نتایج اهمیت مسیر  همراه  به

داد   نشان  را  کورکومین  همچنین .  (40)اثرگذاری 

( 201۶و همکاران )  3هایی چون پژوهش آتیاینن گزارش 
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پس    IGF-1( نیز به افزایش  2010و همکاران )  4و رابرتز

. این  ( 42،  41)  انداز ورزش در جمعیت مسن اشاره کرده

عنوان های پیشین بهافزایش، اگرچه در برخی پژوهش

یک پاسخ جبرانی ناقص برای مقابله با کاهش ظرفیت  

آنابولیک ماهیچة اسکلتی با افزایش سن در نظر گرفته  

بیان  بهبود  با  توانسته  ما  حیوانی  الگوی  در  اما  شده، 

IGF-1  احتمالاً به بازسازی ماهیچه کمک کند. این امر ،

از تفاوت در شدت سارکوپنی، گونة جانوری،   شاید ناشی

ویژگی سازوکاری،  یا  دید  از  باشد.  تمرینی  برنامة  های 

IGF-1   ،نقش کلیدی در تحریک رشد ماهیچة اسکلتی

سلولفعال ماهوارهسازی  مایوستاتین  های  مهار  و  ای 

همانند   اسکلتی،  ماهیچة  تحلیل  شرایط  در  دارد. 

عوامل   و  مایوستاتین  بیان  افزایش  اغلب  سارکوپنی، 

مانند   رشد   SOCS3التهابی  مسیرهای  سرکوب  سبب 

ترشح  (44,  43)شوند  می تحریک  با  مقاومتی  تمرین   .

IGF-1  و  می کند  عبور  مهاری  مسیرهای  این  از  تواند 

ای شود. های ماهوارهباعث افزایش تکثیر و تمایز سلول

،  IGFBP-5و تنظیم مثبت  IGFBP-4همچنین کاهش 

(  2002)  5ها مانند فرث و باکسترکه در برخی پژوهش

ژو (45) و  کومرل  شده  (4۶) (  2002)  ۶و  اند،  گزارش 

افزایش دسترسی  می با  گیرنده  IGF-1تواند  هایش،  به 

تأثیرات آنابولیک آن را تشدید کنند. بنابراین، افزایش  

IGF-1    نسبی بازگشت  نمایانگر  شاید  ما  تحقیق  در 

که ویژه درصورتیتعادل به نفع بازسازی ماهیچه باشد، به

از   تا  شود  طراحی  مناسب  شدت  با  و  منظم  تمرین 

مقاومت آنابولیک مرتبط با سن عبور کند. نتایج پژوهش  

سلول  روی  که  موش   C2C12های  دیگری  پیر  و  های 

فعالانجام شد، نشان داد کورکومین می با  سازی  تواند 

بلوغ    PI3K/Akt/mTORمسیر   و  تمایز  بهبود  و 

ماهوارهسلول  ماهیچههای  آتروفی  از  جلوگیری ای،  ای 

این در  به  کند.  هرچند  به پژوهش،  مستقیم  صورت 

شده از  اشاره نشد، اما سازوکارهای دیده IGF-1افزایش 

ها، حفظ و نگهداشت  جمله افزایش شمار میونوکلئوس 

، همگی  2A، و هایپرتروفی در تارهای نوع  1تارهای نوع  

فعالیت   افزایش  به  وابسته  تلقی    IGF-1پیامدهای 

رود که کورکومین با  . بنابراین، گمان می(35)شوند  می

، تحریک مسیرهای آنابولیک و  GH/IGF-1بهبود محور 

سلول عملکرد  پیشحفظ  اسکلتی،  های  ماهیچة  ساز 

بهمی در  تواند  مؤثر  چندسازوکاری  ترکیب  یک  عنوان 

مقابله با سارکوپنی عمل کند. همچنین ترکیب تمرین 

با مکمل بهبود متقابل مقاومتی  یاری کورکومین سبب 

 این تأثیرات شد. تمرین سبب حساس شدن ماهیچه به

IGF-1 التهاب، کاهش  می شود و کورکومین با کاهش 

)مانند   کاتابولیک  تضعیف مسیرهای  و  اکسایشی  فشار 

FOXO/atrogin-1/MuRF-1های  ( و بهبود تعهد سلول

پاسخماهواره تشدید می IGF-1 ای،  نتیجه را  در  کند؛ 

به کدام  هر  به  نسبت  مداخله  دو  این  تنهایی،  ترکیب 

در بیشتری  پروتئین IGF-1 افزایش  و ماهیچه،  سازی 

 .کندای ایجاد میرشد ماهیچه

های این پژوهش دربارة کاتالاز نشان داد که تمرین  یافته

آن ترکیب  و  کورکومین  مکمل  موجب مقاومتی،  ها 

افزایش سطح کاتالاز در الگوی حیوانی سارکوپنی شد.  

های تحقیق حاضر، تأثیر چندین تحقیق مشابه با یافته

سطح  افزایش  بر  کورکومین  مکمل  و  مقاومتی  تمرین 

اند.  کاتالاز در الگوهای حیوانی سارکوپنی را تأیید کرده

  80( نشان دادند که کورکومین )2021و همکاران )  لی

های  گرم بر کیلوگرم( فعالیت کاتالاز را در ماهیچهمیلی

بهموش مسن  و  های  افزایش  معناداری  طور 

اثرات  ( را کاهش میMDAآلدهید )دیمالون دهند، با 

. گورزا و  (3۶)تر در ترکیب این مداخلات  افزایی قویهم

( )2021همکاران  کورکومین  که  کردند  گزارش   )50 

مسن،    C57BL6Jهای  گرم بر کیلوگرم( در موشمیلی

افزایش و فشار اکسایشی را   SODفعالیت کاتالاز و   را 

می )(21)دهد  کاهش  همکاران  و  گائو  نشان 2025.   )

موش در  مقاومتی  تمرین  که  سبب دادند  مسن  های 

زاده و  . اشرفی(29)شد    MDAافزایش کاتالاز و کاهش  



 و همکاران  سلیمانی  تمرینی مقاومتی و مکمل کورکومین در سارکوپنی

 
94 

 

( ن2012همکاران  با  (  یز گزارش کردند که کورکومین 

مسیر  فعال در  Nrf2سازی  را  کاتالاز  فعالیت   ،

. با این همه،  (47)دهد ها افزایش میهای موشماهیچه

( 2012( و پیلارد و همکاران )200۶دورام و همکاران )

تأثیر محدودی از کورکومین و تمرین مقاومتی بر کاتالاز  

پایین   تمرینی  با شدت  یا  غیرسارکوپنیک  الگوهای  در 

به شاید  که  کردند  زیست گزارش  پایین  دلیل  فراهمی 

 .(49،  48)کورکومین یا تفاوت در الگوهای حیوانی است  

تمرین مقاومتی با تقویت دستگاه دفاع ضداکسایشی، از  

افزایش کاتالاز، فشار اکسایشی را در سارکوپنی   جمله 

. این تمرین بیوژنز میتوکندریایی (50)دهد  کاهش می

های ضداکسایشی  ، آنزیمROSرا ترویج کرده و با تولید 

های  . همچنین با افزایش هورمون (51)کند  را فعال می

ای و بیان کاتالاز را بهبود  ، ترمیم ماهیچهIGF-1رشد و  

از  (52)بخشد  می التهاب مزمن  . افزون بر این، کاهش 

طریق تمرین مقاومتی به بازیابی سطح کاتالاز و بهبود 

. افزون بر تمرین  (53) کند  ای کمک میعملکرد ماهیچه

مقاومتی، کورکومین با فعالیت ضداکسایشی قوی، فشار  

شرایط   در  را  کاتالاز  فعالیت  و  کاهش  را  اکسایشی 

می افزایش  با   .(54)دهد  سارکوپنی  ترکیب  این 

مسیرفعال ژنNrf2  سازی  بیان  ضداکسایشی  ،  های 

می بهبود  را  کاتالاز  با  (55)بخشد  مانند  همچنین   .

، کورکومین به (MDA)کاهش پراکسیداسیون لیپیدی  

می کمک  کاتالاز  فعالیت  خواص ( 5۶)کند  افزایش   .

ای را برای بیان ضدالتهابی کورکومین نیز محیط ماهیچه 

. این تأثیرات به بهبود دفاع  ( 3۶)بخشد  کاتالاز بهبود می

ای در سارکوپنی کمک  ضداکسایشی و سلامت ماهیچه

ترکیب تمرین مقاومتی و کورکومین با بهبود   .کنندمی

پراکسیداسیون  Nrf2مسیر   و  اکسایشی  فشار  کاهش   ،

بیوژنز  بهبود  و  مزمن  التهاب  مهار  لیپیدی، 

سطح   افزایش  بر  بیشتری  اثرگذاری  میتوکندریایی، 

تحریک  با  مقاومتی  تمرین  دارد.  کاتالاز در سارکوپنی 

های تطبیقی ضداکسایشی و متابولیکی، زمینه را  پاسخ

می فراهم  کورکومین  فعالیت  درحالیبرای  که  کند، 

با خنثی این    ROSسازی  کورکومین  التهاب،  و کاهش 

  افزایی کند. این تأثیرات همها را تقویت و پایدار میپاسخ

ای به بهبود دفاع ضداکسایشی و کاهش تحلیل ماهیچه

 شوند. در سارکوپنی منجر می

با  یافته القایی  سارکوپنی  داد  نشان  پژوهش  این  های 

و    NF-κBهای  دگزامتازون موجب افزایش بیان پروتئین

FOXO3a    و کاهش سطوحIGF-1   و کاتالاز در ماهیچه

یاری کورکومین شد. در مقابل، تمرین مقاومتی و مکمل

به کدام  اندازههر  تا  را  تغییرات  این  تعدیل  تنهایی  ای 

قوی اثر  مداخله  دو  ترکیب  اما  و کردند،  داشت  تری 

کاهش   بیشترین    FOXO3aو    NF-κBبیشترین  و 

و کاتالاز در گروه تمرین مقاومتی همراه    IGF-1افزایش  

بهبا مکمل که مقادیر  طوری یاری کورکومین دیده شد، 

IGF-1    و کاتالاز این گروه با گروه کنترل سالم تفاوت

نشان می نتایج  این  نداشت.  ترکیب  معناداری  که  دهد 

حیوانی  الگوی  در  کورکومین  و  مقاومتی  تمرین 

تواند در تعدیل عوامل التهابی و کاتابولیک سارکوپنی می

و بهبود نشانگرهای آنابولیک و ضداکسایشی مؤثر باشد.  

موش در  پژوهش  این  اینکه  به  توجه  شده  با  انجام  ها 

پذیری نتایج به انسان نیازمند احتیاط است  است، تعمیم

می پیشنهاد  پژوهشو  نمونهشود  در  آینده  های  های 

طراحی با  و  قابلیت  انسانی  تا  شوند  انجام  طولی  های 

کاربرد این مداخلات در پیشگیری یا مدیریت سارکوپنی  

 تر شود.در انسان روشن

 تشکر و قدردانی

بدین وسیله نویسندگان مراتب سپاس و قدردانی خود  

به ارومیه  دانشگاه  از  حمایترا  و  دلیل  علمی  های 

 دارند. سازی بستر اجرای این پژوهش اعلام میفراهم

 حمایت مالی  

گونه حمایت مالی از نهادهای دولتی،  این پژوهش هیچ
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 خصوصی یا غیرانتفاعی دریافت نکرده است.

 مشارکت نویسندگان

پژوهش،   طراحی  در  توفیقی  اصغر  و  سلیمانی  شهرام 

تبیین چارچوب مفهومی مطالعه، نظارت علمی بر اجرای  

را  مشارکت  بیشترین  مقاله  نهایی  بازبینی  و  تحقیق 

داده تحلیل  در  بناب  بابایی  سولماز  تفسیر داشتند.  ها، 

متن مقاله مشارکت داشت. کاظم    ها و اصلاح علمییافته

ها و بازنگری  خدائی در اجرای پژوهش، گردآوری داده

و  تهیه  در  نویسندگان  تمامی  داشت.  همکاری  مقاله 

 تأیید نهایی نسخة مقاله مشارکت داشتند.
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