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

leads to reduced skeletal muscle function. Combining exercise interventions with anti-

inflammatory compounds like curcumin may be an effective strategy to mitigate the adverse ef-

fects of sarcopenia. This study aimed to investigate the effect of a period 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 inject-

ed with dexamethasone for 10 days as an animal model of sarcopenia and randomly 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 de-

creased (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≤0.05). 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 significant-

ly different from those of the C1 group (P≥0.05). 
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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 lev-

els 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, so that the IGF-1 and 

catalase levels of this group were not significantly different from the healthy control group. 

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 pro-

moting anabolic and antioxidant indices. 

Keywords: Sarcopenia, NF-κB, IGF-1, FOXO3a, Catalase. 
 
How to cite this article:  Soleimani, Sh., Tofighi, A., Babaei bonab, S, Khodaei, K. Effects of Six 
Weeks of Resistance Training and Curcumin Supplementation on NF-κB, IGF-1, FOXO3a, and Catalase 
Protein Levels in Skeletal Muscles of Female Rats with Sarcopenia. J Sport Exerc Physiol. 2026;19(1):1-
?. 

 
*Corresponding Author's E-mail: a.tofighi@urmia.ac.ir 
https://doi.org/ 10.48308/joeppa.2025.241433.1394 

Received: 06/09/2025                         Revised: 04/10/2025                                           Accepted: 15/10/2025  
Copyright: © 2025 by the authors. Submitted for possible open access publication under the terms and conditions of the Creative 

.)https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/Commons Attribution (CC BY) license ( 

 
 

 

 

 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

 ؟-های ؟، صفحه1شماره  ،19دوره  ،1405

 مقاله پژوهشی

 

، NF-KB       ینیپروتئبر سطوح  نیکورکوم یاریو مکمل  یمقاومت نیشش هفته تمر ریتاث

IGF-1 ،FOXO3a سارکوپنی القای با ماده مدل  ییصحرا یهاو کاتالاز در عضلات در موش

 دگزامتازون
 

 4 ، کاظم خدائی3، سولماز بابایی بناب2*، اصغر توفیقی1هرام سلیمانیش

 

 دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران. .1

 .رانیا هیاروم ه،یدانشگاه اروم ،یدانشکده علوم ورزشاستاد فیزیولوژی ورزشی،  .2

 .رانیدانشگاه مراغه، مراغه، ا ،یدانشکده علوم انسان ،یگروه علوم ورزش .3

 .رانیا هیاروم ه،یدانشگاه اروم ،یدانشکده علوم ورزشفیزیولوژی ورزشی، دانشیار   .4

 

https://doi.org/
https://doi.org/
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://orcid.org/0000-0003-4963-2095
https://orcid.org/0000-0003-3626-1782
https://orcid.org/0000-0003-0185-7850
https://orcid.org/0000-0003-1566-2851


 

3 

 

 چکیده

. استفاده شودیم یمنجر به کاهش عملکرد عضلات اسکلت ،یتحرکو کم یریپ یاصل یامدهایاز پ یکیعنوان به یسارکوپن :زمینه و هدف

باشد.  یسارکوپن یکاهش اثرات منف یبرا یمؤثر کردیرو تواندیم نیمانند کورکوم یضدالتهاب باتیآن با ترک بیو ترک یاز مداخلات ورزش

، NF-κB ،IGF-1 یهانیپروتئ یبر محتوا نیو مصرف مکمل کورکوم یمقاومت نیدوره تمر کی ریتأث یپژوهش بررس نیهدف از ا

FOXO3a بود یبا سارکوپن شدهیسازماده مدل ییصحرا یهاموش یو کاتالاز در عضله نعل. 

دگزامتازون به  قیبا تزر یاهفته 12±1سنی با میانگین  ستاریماده نژاد و  ییموش صحرا 40 ،یمطالعه تجرب نیدر ا :هامواد و روش

(، کنترل C1) سالمبه پنج گروه شامل کنترل  یطور تصادفشدند و به یمعرف یسارکوپن یوانیعنوان مدل حروز به 10مدت 

( CS+RT) نیو مکمل کورکوم یمقاومت نیمرت بی( و ترکCS) نیکورکوم (، مکملRT) یمقاومت نی(، تمرC2) سارکوپنیک

هفته بود.  6، سه جلسه در هفته به مدت %60شامل صعود از نردبان با شدت متوسط  یمقاومت نیشدند. پروتکل تمر میتقس

 30) یاقصفداخل قیصورت تزررا به نیهفته، هر هفته سه نوبت مکمل کورکوم 6مدت مصرف مکمل، به یهاگروه

 نیجلسه تمر نیاز مداخله و بلافاصله پس از آخر شیساعت پ 24 یبافت عضله نعل یریگکردند. نمونه افتی( درلوگرمیک/گرمیلیم

از تحلیل واریانس گیری شد. ه روش وسترن بلات اندازهو کاتالاز ب NF-κB ،IGF-1 ،FOXO3a یهانیپروتئ یانجام شد. محتوا

 .گردیدفاده تها اسبرای تحلیل داده بونفرونی تعقیبی آزمونهمراه با  یکراهه

مختلف  یهادر گروه IGF-1، کاتالاز و NF-κB ،FOXO3a یهانیپروتئ انینشان داد که ب راههکی انسیوار لیتحل جینتا :نتایج

و  شیافزا یادارطور معنبه FOXO3aو  NF-κB انی، بC1نسبت به گروه  C2 (. در گروهP≤0.05) داشتوجود  یتفاوت معنادار

و  FOXO3aو  NF-κBباعث کاهش معنادار  RT+CSو  RT ،CS مداخلات(. P≤0.05) افتیکاهش  IGF-1سطح کاتالاز و 

کاتالاز و  شیو افزا FOXO3aو  NF-κBکاهش  نیشتری(. بP≤0.05شدند ) C2نسبت به گروه  IGF-1معنادار کاتالاز و  شیافزا

IGF-1  در گروهRT+CS که سطح کاتالاز و  یطورمشاهده شد، بهIGF-1  در گروهRT+CS  با گروهC1 یتفاوت معنادار 

 .(P≥0.05نداشت )

و  NF-κB یهانیپروتئ انیب شیبا دگزامتازون موجب افزا یسارکوپن یمطالعه نشان داد القا نیا یهاافتهی گیری:نتیجه

FOXO3a  و کاهش سطوحIGF-1 نیا ییتنهاهرکدام به نیو مصرف کورکوم یقاومتم نیو کاتالاز در عضله شد. در مقابل، تمر 

 نیشتریو ب FOXO3aو  NF-κBکاهش  نیشتریداشت و ب یتریقو ثردو مداخله ا بیکردند، اما ترک لیتعد یرا تا حد راتییتغ

 نیکاتالاز ا و IGF-1 ریمقاد کهیطورمشاهده شد، به نیهمراه با مصرف کورکوم یمقاومت نیو کاتالاز در گروه تمر IGF-1 شیافزا

 یوانیدر مدل ح نیو کورکوم یمقاومت نیتمر بیکه ترک دهدینشان م جینتا نینداشت. ا یگروه با گروه کنترل سالم تفاوت معنادار

 مؤثر باشد. یدانیاکسیو آنت کیآنابول یهاشاخص یو ارتقا کیو کاتابول یعوامل التهاب لیدر تعد تواندیم یسارکوپن

 .، کاتالازNF-κB ،IGF-1 ،FOXO3a ،ینسارکوپکلیدی:  هایه واژ
 

 یاریو مکمل  یمقاومت نیشش هفته تمر ریتاث. ک ، خدائیس بابایی بناب ،ا توفیقی ،ش سلیمانی :نحوۀ استناد به این مقاله

 یالقا یل سارکوپنماده مد ییصحرا یهاو کاتالاز در عضلات در موش NF-KB ،IGF-1 ،FOXO3a ینیبر سطوح پروتئ نیکورکوم

 ؟.-؟(:1)19؛1405 نشریۀ فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی. .با دگزامتازون
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 23/07/1404تاریخ پذیرش:                       12/07/1404 تاریخ ویرایش:               15/06/1404 تاریخ دریافت:
 

 



 

4 

 

 مقدمه

 یو اجتماع یروان ،یکیولوژیزیف راتییاز تغ یااست که با مجموعه ریناپذو برگشت یچندبُعد ده،یچیپ ندیفرآ کی یسالمند

 تیو کاهش ظرف هایماریبه ب تیحساس شیبدن را کاهش داده و منجر به افزا فیزیولوژیکی ریذخا رات،ییتغ نی. اباشدیهمراه م

و توان عضله  یتوده عضلان شروندهی، کاهش پدوره نیدر ا عیشا یامدهایاز پ یکی. (2, 1) شوندیم یطیمح یهاپاسخ به استرس

, 3) ردیگیسن شدت م شیآغاز شده و با افزا یمعمولًا از دهه پنجم زندگ دهیپد نی. اشودیشناخته م یارکوپنعنوان ساست که به

 یخطر سقوط، شکستگ شیافزا ،یزندگ تیفیافت ک ،یوابستگ شیافزا ،یکیزیچون کاهش عملکرد ف ییامدهایبا پ یسارکوپن. (4

همچون کاهش  یعوامل دهیچیتعامل پ جهینت یسارکوپن ک،یولوژیزیاز منظر پاتوف .(6, 5)استخوان و مرگ زودرس همراه است 

 نیعدم تعادل ب ژه،یوبه .(8, 7)است  یو التهاب ویداتیاسترس اکس شیو افزا یهورمون راتییتغ ،یاهیلات تغذاختلا ،یبدن تیفعال

 یسازبا فعال NF-κB یفاکتور التهاب ان،یم نیدارد. در ا یدیعضلات نقش کل لیدر تحل ه،عضل کیو کاتابول کیآنابول یندهایفرا

-IGF) 1 ینیانسولدر مقابل، عامل رشد شبه .(9) شودیو کاهش سنتز آن م نیپروتئ هیتجز شیمنجر به افزا ک،یکاتابول یرهایمس

 شیدارد؛ کاهش سطح آن با افزا یدر توده عضلان یمهم ینقش محافظت ،یبیتخر یرهایمسو مهار  نیسنتز پروتئ کی( با تحر1

 MuRF1مانند  یبیتخر یهاژن یسازفعال قیاز طر FOXO3a یسیفاکتور رونو ن،یهمچن .(11, 10)همراه است  یخطر سارکوپن

 بیدر تخر ینقش مهم ویداتیاسترس اکس گر،ید یاز سو. (13, 12) کندیم لیتسه ار یعضلان یهانیپروتئ هی، تجزAtrogin-1و 

 یهاستمی( در کنار کاهش عملکرد سROS) ژنیفعال اکس یهاگونه دیتول شی. افزاکندیم فایسن ا شیزاعضلات با اف

 .(15, 14) شودیم یعضلان یآتروف دیو تشد یسلول یبه اجزا بیکاتالاز، باعث آس میمانند آنز یدانیاکسیآنت

از جمله  ییردارویمداخلات غ افتنیها بر تمرکز پژوهش ،یدر سارکوپن ویداتیو اکس یالتهاب یرهایمس یدیتوجه به نقش کل با

 قیاز طر ،یمقاومت نیتمر .(16)است  افتهی شیافزا یدانیاکسیو آنت یضد التهاب تیبا خاص یاهیگ یهاو مکمل یمقاومت ناتیتمر

به بهبود توده و  تواندی، مFOXO3a انیب لیدو تع NF-κB تی، کاهش فعالIGF-1سطح  شیافزا ک،یآنابول یرهایمس کیتحر

 یآتروف یمقاومت نیو تمر یورزش هواز با عنوان ی( در پژوهش2022فنگ و همکاران ) .(18, 17)عملکرد عضلات کمک کند 

 افتندیدر د،دهیکاهش م وکاردیمبتلابه انفارکتوس م یهادر موش IGF-1/IGF1R PI3K/Akt ریمس قیرا از طر یعضلات اسکلت

، عوامل Pax7 انیکرد، ب میرا تنظ B (Akt) نازیک نی(/پروتئPI3K) نازیک-3 لیدیفسفات-IGF-1/IGF-1R یدهگنالیس ناتیتمر

 IGF-1 ،یشگاهیآزما طیرا کاهش داد. در شرا نیپروتئ بیداد و تخر شیرا افزا نی( و سنتز پروتئMRFs) کیوژنیم یمیتنظ

مانند  یاهیگ باتیاستفاده از ترک ،یمقاومت ناتیکنار تمر در .(19) کرد میرا تنظ P70S6Kو  MRFs ،mTORو  Pax7سطوح 

، PI3K/Aktاز جمله  نگیگنالیس یرهایمس میو تنظ یدانیاکسیآنت ،یخواص ضدالتهاب لیماده فعال زردچوبه، به دل ن،یکورکوم

NF-κB  وFOXOنیکورکوم .(21, 20) عضلات مورد توجه قرار گرفته است یاز آتروف یریمؤثر در جلوگ یا، به عنوان مداخله 

 شودیم ریعضلات پ یالتهاب یو کاهش مارکرها نیپروتئ هیتجز یهاژن انیمهار ب ،یدانیاکسیآنت تیموجب بهبود ظرف نیهمچن

(22 ,23).  

 ریبه تأخ یمؤثر برا یها، درمان(24)کمک کند  یبه حفظ توده عضلان تواندیم ییغذا میو رژ یمقاومت یورزش ناتیاگرچه تمر

 قیدرک عم ن،یدر سالمندان هنوز وجود ندارد؛ بنابرا ایسارکوپن شرفتیو پ یعضلات اسکلت یریاز پ یریجلوگ ایانداختن 

 یبا توجه به دانش ما، مطالعات رو .(18)برخوردار است  ینیو بال یعلم تیاز اهم یعضلات اسکلت یریپ ییربنایز یهاسمیمکان

محدود است و  اریبس یو کاتالاز در سارکوپن NF-KB ،IGF-1 ،FOXO3aبر  نیو مصرف مکمل کورکوم یمقاومت ناتیاثرات تمر

و  یعیدو مداخله طب نیا ییافزااثرات هم یسازمؤثر در روشن یگام تواندیمطالعه م نیا جینتا .است ازیموردن یشتریمطالعات ب

 یبرا ییردارویغ یبیترک یهارا در درمان یدیانداز جدباشد و چشم یسارکوپن شرفتیکاهش سرعت پ ای یریشگیعارضه در پکم

پژوهش به  نیو مؤثر، محقق در ا دیمف ییو مکمل غذا ینیانتخاب برنامه تمر تیبا توجه به اهم ن،یرابناب سالمندان فراهم سازد.

، NF-KB ،IGF-1بر  نیو مصرف مکمل کورکوم یمقاومت نیدوره تمر کیاثر  نیب ایکه: آسؤال است  نیبه ا یدنبال پاسخگو

FOXO3a تفاوت وجود دارد؟ سارکوپنی القای با دگزامتازونماده مدل  ییصحرا یهاو کاتالاز در موش 
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 روش پژوهش

 ستاریماده نژاد و ییصحرا یهاشامل موش یجامعه آماربود. آزمون با گروه کنترل با طرح پس یپژوهش حاضر از نوع تجرب

بود که  گرم 60/216±70/7 و میانگین وزنیهفته  12±1 یسن میانگین ماده با ییسر موش صحرا 40شامل  یبودند. نمونه آمار

میلی  1/0) دگزامتازون قیروز تحت تزر 10به مدت  ،یسالمند تیوضع یسازهیو شب سارکوپنی با دگزامتازونمدل  یقاجهت ال

( گروه کنترل 1شامل:  ییتابه پنج گروه هشت یبه صورت تصادف واناتیمدل، ح یاز القا پس. (25) قرار گرفتند لوگرم(گرم بر کی

 یبی( گروه ترک5(، و CS) نی( گروه مکمل کورکوم4، (RT) یمقاومت نی( گروه تمر3، (C2آزمون )( گروه کنترل پس2، (C1) هیپا

هفته در  کیها به مدت موش د،یجد طیتطابق با شرا منظوربه شدند. می( تقسRT+CS) نیو مکمل کورکوم یمقاومت نیتمر

 یدر دما متر،یسانت 30×30×30شفاف با ابعاد  یکربناتیپل یهاشامل قفس ینگهدار طیشدند. شرا ینگهدار یشگاهیآزما طیمح

 یساعت بود. آب و غذا 12:12 یکیتار-ییدرصد، و چرخه روشنا 55تا  45 یرطوبت نسب گراد،سانتی درجه 23±2شده کنترل

را به مدت  یدهمکمل ای ینیتمر یهامورد مداخله، پروتکل یهاگروه قرار داشت. واناتیصورت آزاد در دسترس حاستاندارد پلت به

 هکنندافتیدر یهاو گروه( 1)جدول دوره اجرا کرد  نیا یرا ط یاژهیو ینیپروتکل تمر ،یمقاومت نیهفته دنبال کردند. گروه تمر 6

شده از شرکت  هی)ته نیاز وزن بدن، مکمل کورکوم لوگرمیبه ازای هر ک گرمیلیم 30جلسه و هر جلسه  3، هر هفته نیکورکوم

Merck تحت هر دو مداخله قرار  مزمانه ،یبیگروه ترک ن،یهمچن .(26) ندکرد افتیدر یداخل صفاق قیتزر لهیآلمان( را به وس

 یی( در حالت ناشتاC1) هیگروه کنترل پا یهاموش ،یااز شروع پروتکل مداخله شیساعت پ 24 ،یریگانجام نمونه یبرا گرفت.

 یریگمشابه مورد نمونه طیرادر ش ،ینیجلسه تمر نیها بلافاصله پس از آخرگروه ریسا ،کشته شدند و نمونه بافتی از آنها گرفته شد

 10از مخلوط ) گرمیلیم 1/0گرم وزن بدنشان  100هر  ازای به هاابتدا به موش یریگمرحله نمونه یاجرا یبرا قرار گرفتند.

پژوهش حاضر در  .شدانجام  یبافت یریگشده و نمونهها کشتهشد و سپس موش قی( تزرنیلوزیزا گرمیلیم 5/1و  نیکتام گرمیلیم

 .دیرس بیبه تصو IR-UU-AEC-3/57با کد  هیاخلاق در پژوهش دانشگاه اروم تهیمک

 مقاومتی نیتمرپروتکل 

 متریسانت 2پله و  26درجه،  80شیب  متر،یسانت 110مخصوص )طول  ینینردبان تمر کیشامل بالا رفتن از  یمقاومت نیتمر

با شدت متوسط، پروتکل  یمقاومت نی. در تمرشددر نظر گرفته  پروتکل متوسط نیدر ا یمقاومت نیبین هر پله(، شدت تمر یفضا

و بین  ندردکیبار از نردبان صعود م 14 - 20 هاموشروز در هفته انجام شد و  3( و MVCCدرصد حداکثر بار ) 60با  نیتمر یاصل

 .(27) نددقیقه استراحت داشت کیهر صعود، 

 : پروتکل تمرین مقاومتی1جدول 

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

 وهله

RT  وRTCS 6 3 60 ( درصدMVCC) 14-20 دقیقه 1 بار 

 (MVCCتعیین حداکثر ظرفیت حمل ارادی )

متصل و حیوان شروع به بالا رفتن از  هاآندم  درصد وزن بدن حیوان به 75جهت تعیین حداکثر ظرفیت حمل ارادی، وزنه 

در بالای نردبان دو  .گرم به بار تمرینی تکرار شده قبلی اضافه شد 30کرد، سپس به ازای هر تکرار موفق یمنردبان با حمل این بار 

تلاش متوالی نشده  3موش موفق به صعود کل طول نردبان در  که یزماندقیقه استراحت بین هر صعود وجود داشت. این روش تا 

 .(28)یری حداکثر ظرفیت حمل ارادی در شروع هفته اول و چهارم و در پایان هفته ششم انجام شد گاندازهبود، تکرار شد. 

 بیوشیمیاییهای گیریاندازه

های صحرایی ماده مدل موشی و کاتالاز در عضله نعل  NF-κB ،IGF-1 ،FOXO3aهای جهت ارزیابی بیان پروتئین 

 100گرم بافت عضلانی، مقدار میلی 200، از روش وسترن بلات استفاده شد. ابتدا به ازای هر سارکوپنی القای با دگزامتازون 
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(، گرم 3/0مول در لیتر؛ میلی 50)  Tris-HCl: بود این صورتر لیزکننده سرد افزوده شد. ترکیب بافر لایزیس به میکرولیتر از باف

Triton X-100 %(1/0 گرم 02/0؛ ،)NACL (150 43/0مول در لیتر؛ میلی  ،)گرمSDS  %(1/0 02/0؛  ،)گرمEDTA (84/5 

های عضلانی نمونه .حل شدند 7,4برابر  pH لیتر آب مقطر بامیلی 20در  این مواد در مجموعگرم(،  5/0؛ 25/0)%  Na₂CO₃گرم(، 

دور در دقیقه  25000با سرعت  (Speed Mill plus, Analytikjena, Germany) در این بافر با استفاده از دستگاه هموژنایزر

های شدند و مایع رویی به میکروتیوپ دور در دقیقه سانتریفیوژ 14000دقیقه با سرعت  10ها به مدت همگن شدند. سپس، نمونه

قرص(  1لیتر بافر، میلی 10ها، از قرص مهارکننده پروتئاز )به ازای هر جدید منتقل گردید. جهت جلوگیری از تخریب پروتئین

س برآورد ها بر اساشده با استفاده از کیت برادفورد تعیین شد. نمونههای استخراجدر مرحله بعد، غلظت پروتئین .استفاده شد

دقیقه جوشانده شدند تا دناتوره شده و ساختار  5مخلوط و به مدت  2X (Loading Buffer)با بافر نمونه  1:1غلظت، به نسبت 

ها نمونه. ثانیه ورتکس شده و بلافاصله روی یخ قرار گرفتند 5ها به مدت خطی پیدا کنند. سپس برای از بین رفتن بخارات، نمونه

دقیقه،  15به مدت   V60بارگذاری شده و الکتروفورز در دو مرحله انجام شد: ابتدا با ولتاژ   SDS-PAGEهای ژل در چاهک

دقیقه  105به مدت   V60ژ ها به کاغذ نیتروسلولز در بافر انتقال و با ولتادقیقه. انتقال پروتئین 60به مدت  V100سپس با ولتاژ 

درجه  4دقیقه( شسته شده و سپس به مدت یک شب در دمای  5)هر بار  PBS باکاغذهای نیتروسلولز ابتدا سه بار . صورت گرفت

-NF-Κb ،IGF: های اولیه ضدبادیانکوبه شدند. در ادامه، کاغذها با آنتی (Blocking Buffer) گراد در بافر مسدودکنندهسانتی

1 ،FOXO3a ،Catalase بادی مرجع و آنتیGAPDH  کد(Anti-GAPDH Antibody (G-9): sc-365062, Santa Cruz) 

 در 1:5000تا  1:2000های اولیه با رقت بین بادیانکوبه شدند. آنتی (rpm 65) ساعت در دمای محیط روی شیکر 1به مدت 

PBS بادی ثانویه کونژوگه باسپس، از آنتی. تهیه شدند HRP  با کدm-IgGκBP-HRP: sc-516102   در 1:2000و رقت PBS 

کاغذهای نیتروسلولز در اتاق تاریک و . ساعت در دمای محیط روی شیکر انکوبه شدند 1ها نیز به مدت بادینتیاستفاده شد. این آ

ساعت واکنش داده شده و سپس خشک گردیدند.  1به مدت ( Abcam, USA, 133408کد ) ECL در حضور نور قرمز، با محلول

  X-ray Processor (LD-14, China)  داده شده و در دستگاه کاغذها درون کاست پلاستیکی محافظ و حاوی فیلم حساس قرار

اسکن   JS 2000 (BonninTech, China) در نهایت، تصاویر حاصل از باندهای پروتئینی با اسکنر. جهت ظهور باندها قرار گرفتند

 .افزار مرتبط به دستگاه محاسبه گردیدشده و دانسیته باندها با نرم

 روش آماری

 از هاداده عیتوز بودن یعیطب یبررس یبرا .شد استفاده انحراف استاندارد و نیانگیمشامل  یفیآمار توص یهاروش از پژوهش، نیا در

 عیها توزنشان داد داده لکیو-رویآزمون شاپ جینتا. شد استفادهن لو آزمون از هاگروه انسیوار همگنی یبررس یبرا و لکیو -رویشاپ آزمون

ه راهکی انسیوار لیها از آزمون تحلگروه سهیمقا یبرا(. P>0.05کرد ) دییرا تأ هاانسیوار یآزمون لون همگن (، وP>0.05نرمال دارند )

نسخه   SPSSز نرم افزار آماری ا استفاده با و درصد 95 نانیها در سطح اطملیتحلتمامی . شداستفاده  همراه با آزمون تعقیبی بونفرونی

 .دیگردانجام  26

 هایافته

وجود دارد  یتفاوت معنادار NF-κB نیپروتئ انیمختلف از نظر ب یهاگروه نینشان داد که ب راههکی انسیوار لیتحلآزمون  جینتا

(P≤0.05بررس .)انینشان داد که ب تعقیبی بونفرونیبا آزمون  یزوج یهاسهیمقا ی NF-κB نسبت به  کیدر گروه کنترل سارکوپن

و  نیمکمل کورکوم ،یمقاومت نیمداخلات شامل تمر یتمام ن،ی(. همچنP≤0.05) افتی شیافزا یمعنادار طورگروه کنترل سالم به

شدند  کنترل سارکوپنیکنسبت به گروه  NF-κB انیمنجر به کاهش معنادار ب ترکیب تمرین مقاومتی و مکمل کورکومین

(P≤0.05)، (.1)شکل  مشاهده شد نیمو مکمل کورکو یمقاومت نیتمر بیترککاهش در گروه  نیشتریکه ب یطوربه 

  



 

7 

 

 
دار نسبت به گروه : کاهش معنی#دار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های مختلف. *: افزایش معنیگروه هایموش NF-KB. مقایسه محتوای پروتئین 1شکل 

 .کنترل سارکوپنی

 

 یبی(. طبق آزمون تعقP≤0.05ها نشان داد )گروه نیب FOXO3a نایرا در ب یتفاوت معنادار راههکی انسیوار لیتحل جینتا

 نی(. همچنP≤0.05) افتی شیافزا یطور معنادارنسبت به کنترل سالم به کیدر گروه کنترل سارکوپن FOXO3aسطح  ،یبونفرون

بت به گروه کنترل نس FOXO3aباعث کاهش معنادار سطح  تمرین مقاومتی، مکمل کورکومین و ترکیب آنها داخلههر سه نوع م

 (.2)شکل  دیمشاهده گرد یبیکاهش در گروه ترک نیشتریب ان،یم نی( و در اP≤0.05شدند  ) کیسارکوپن
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نسبت به گروه دار : کاهش معنی#دار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های مختلف. *: افزایش معنیگروه هایموش FOXO3. مقایسه محتوای پروتئین 2شکل

 کنترل سارکوپنی

 

در (. P≤0.05)دارد  یمختلف تفاوت معنادار یهاگروه نیکاتالاز ب انینشان داد که ب راههنتایج حاصل از آزمون تحلیل واریانس یک

 یاومتمق نیتمر یاجرا. (P≤0.05) افتیکاهش  یطور معنادارسطح کاتالاز نسبت به گروه کنترل سالم به ک،یگروه کنترل سارکوپن

در گروه . (P≤0.05)شد  کیگروه کنترل سارکوپنسطح کاتالاز نسبت به  داریمعن شیجداگانه باعث افزا طوربه نیکورکوم افتیو در

به  یدانیاکسینشانگر بازگشت عملکرد آنت تواندیکه م (P≥0.05)نداشت گروه کنترل سالم با  یسطح کاتالاز تفاوت معنادار، یبیترک

 دهندینشان م ویداتیاکس تیرا در بهبود وضع ،یبیمداخله ترک ژهیومداخلات، به ینقش محافظت هاافتهی نیا باشد. یعیسطح طب

 (.3)شکل 
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نسبت به گروه  دار: افزایش معنی#دار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های مختلف. *: کاهش معنیگروه هایموش. مقایسه محتوای پروتئین کاتالاز 3شکل

 کنترل سارکوپنی.

 

در  IGF-1سطح  (.P≤0.05) دارد یها تفاوت معنادارگروه نیب IGF-1 انینشان داد که ب راههواریانس یک لیتحلنتایج آزمون 

و مکمل مقاومتی  نیهر دو مداخله تمر .(P≤0.05داشت ) یداریکاهش معن نسبت به گروه سالم کیگروه کنترل سارکوپن

سطح  یبیدر گروه ترک .(P≤0.05شدند ) کینسبت به گروه کنترل سارکوپن IGF-1معنادار  شیمنجر به افزا ییتنهابهکورکومین  

IGF-1 با گروه سالم مشاهده یکه تفاوت معنادار افتی شیافزا یاگونهبه ( نشدP≥0.05). که مداخلات  دهندینشان م جینتا نیا

)شکل   ندرا اصلاح کن یاز سارکوپن یناش کیکاتابول تیعضله را فعال و وضع کیآنابول یرهایمس توانندیم یبیدر شکل ترک ژهیوبه

4.) 

 

  
دار نسبت به گروه : افزایش معنی#دار نسبت به گروه کنترل سالم؛ های مختلف. *: کاهش معنیگروه هایموش IGF-1. مقایسه محتوای پروتئین 4شکل 

 وپنی.کنترل سارک

 

 گیریبحث و نتیجه

و  NF-KB ،IGF-1 ،FOXO3aبر  نیو مصرف مکمل کورکوم یمقاومت نیدوره تمر کیاثر هدف اصلی این پژوهش مقایسه 

 شیموجب افزا ینشان داد که سارکوپن جینتابود.  سارکوپنی القای با دگزامتازون ماده مد ییصحرا یهاکاتالاز در عضلات در موش

مداخلات  ی. تمامشدنسبت به گروه سالم  IGF-1و کاهش سطح کاتالاز و  FOXO3aو  NF-κB یهانیئپروت انیمعنادار ب

شدند.  کیها نسبت به گروه کنترل سارکوپنشاخص نیها( موجب بهبود معنادار اآن بیو ترک نیمکمل کورکوم ،یمقاومت نی)تمر
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گروه به سطح گروه  نیدر ا IGF-1سطوح کاتالاز و  کهیطورهرا داشت، ب یاثربخش نیشتری( بنی+ کورکوم نی)تمر یبیمداخله ترک

 .افتیکاهش  یطور قابل توجهبه FOXO3aو  NF-κB انیشد و ب کیسالم نزد

برخی تحقیقات همسو بود  با نتایج FOXO3aو  NF-κBنتایج تحقیق در رابطه با اثر تمرین مقاومتی و مکمل کورکومین بر 

سالمندان با کاهش التهاب مزمن و بهبود  یدر عضلات اسکلت یمقاومت نیتمر( بیان کردند که 2025کائو و همکاران ) .(29-31)

 یالتهاب یهانیها و پروتئژن انیبا کاهش ب نینوع تمر نیدارد. ا NF-κB ریدر مهار مس یعضله همراه است و نقش مهم تیفیک

. کندیم یریجلوگ یعضلان یرهابیف بیاز تخر ،یضدالتهاب یهانیتوکایسا شیو همزمان افزا NF-κB و TNF-α ،IL-1βمانند 

موجب  تیاست که در نها mTORC1-HIF-1α ریو مهار مس یخودخوار می، تنظAMPK یسازشامل فعال یاحتمال یهازمیمکان

 داریث کاهش معنباع یمقاومت نیکه تمر ندنشان داد( 1404پاپی صاد و همکاران ) .(29) شودیم یحفظ توده و عملکرد عضلان

مثبت  ریدهنده تأثشانکاهش ن نی. اشودیم سارکوپنی القای با دگزامتازوندر مدل  FOXO3aو  NF-κB یهانیسطح پروتئ

در بهبود  ینقش موثر تواندیم یقاومتم نیتمر ن،یاست. بنابرا یعضلان بیتخر یندهایدر کاهش التهاب و فرا یمقاومت نیتمر

 ونیلاسیفور، فسPI3K/Akt/mTOR ریمس یسازبا فعال یمقاومت نیتمر .(30) داشته باشد رفتهلیعضلات تحل تیعوض

FOXO3A مانند  ییهاتیرا در ساSer253 (نیپروتئ یرو یخاص تیموقع FOXO3A شده و  فعالریکه با افزودن گروه فسفات غ

 کیتیپروتئول یهاژن انیب و کاهش توزولیکه باعث انتقال آن از هسته به س دهد،یم شیافزا( کندیم یریجلوگ یعضلان لیاز تحل

. کندیم تیرا تقو یعضلان نیروتئپز را محدود کرده و سنتز یپروتئول ندیفرآ نیا. (32) شودیم Atrogin-1و  MuRF1مانند 

و  را مهار کرده و التهاب مزمن NF-κB تیال(، فعIL-6و  TNF-α) یالتهابشیپ یهانیتوکیبا کاهش س یمقاومت نیتمر ن،یهمچن

از  یریو جلوگ IκBα ونیلاسیبا مهار فسفور نیکورکوماز طرف دیگر  .(33, 29) دهدیکاهش م یرا در سارکوپن یعضلان لیتحل

 یسازفعال قیاز طر ورکومینکن یهمچن .(34) دهدیرا کاهش م کیتیو پروتئول یالتهاب یهاژن انی، بNF-κB یاانتقال هسته

PI3K/Aktونیلاسیسفور، ف FOXO3A تیفعال شیبا افزا نیکورکوم .(35) کندیرا مهار م زیداده و پروتئول شیرا افزا 

 نیتمر بیترک .(36) بخشدیرا بهبود م یعضلان طیمح (،MDA)مانند  ویداتیاندوژن و کاهش استرس اکس یهادانیاکسیآنت

را  FOXO3A ونیلاسیفسفور یمقاومت نیدارد. تمر NF-κBو  FOXO3A انیدر کاهش ب کینرژیاثرات س نیو کورکوم یمقاومت

ن یا. (37, 36) کندیار مرا مه NF-κBکرده و  تیاثر را تقو نیا نیکه کورکوم یدر حال دهد،یم شیافزا Akt/mTOR قیاز طر

مبتلا به  یهار موشد ییایمیوشیب یو بهبود نشانگرها ،یقدرت و ضخامت عضلان شیافزا ک،یتیپروتئول یهاباعث کاهش ژن بیترک

 یانسان ینیمطالعات بال و کمبود نیکورکوم یفراهمستیمانند ز ییهاتی(. محدودChun et al., 2021) .(36) شودیم یسارکوپن

 .دارند شتریب قاتیبه تحق ازین

سطح  شیمنجر به افزا ین و ترکیب آنهام، مکمل کورکویمقاومت نیمطالعه حاضر نشان داد که تمر جینتا IGF-1در رابطه با 

IGF-1 با  افتهی نیعضله باشد. ا کیآنابول یرهایمس یسازدهنده فعالنشان واندتیشده است، که م یسارکوپن یوانیدر مدل ح

پس از  Ec1-IGFو  Eb1-IGF یهازوفرمیا mRNA انیب شیراستا است که افزا( هم2013، 2012و همکاران ) 1کیمکمطالعات 

 یخوراک زیتجوبیان کردند که ( 2016و همکاران ) 2میدون. (39, 38) اندرا در عضلات افراد سالمند گزارش کرده یمقاومت نیتمر

 تیاهم جینتا نیو ا داردرا به همراه  یکه بهبود رشد عضلان شودمی IGF-2و  GH ،IGF-1 یهاژن انیب شیباعث افزا نیکورکوم

( و 2016و همکاران ) 3آتیایننچون مطالعه  ییهاگزارش ن،یهمچن. (40)د را نشان دا نیکورکوم یدر اثرگذار GH/IGF-1 ریمس

گرچه در  ش،یافزا نی. ا(42, 41) اندمسن اشاره کرده تیپس از ورزش در جمع IGF-1 شیبه افزا زی( ن2010و همکاران ) 4رابرتز

سن در نظر گرفته شده،  شیعضله با افزا کیآنابول تیمقابله با کاهش ظرف یراناقص ب یپاسخ جبران کیمطالعات به عنوان  یبرخ

از تفاوت در  یامر ممکن است ناش نیعضله کمک کند. ا ی، احتمالاً به بازسازIGF-1 انیما توانسته با بهبود ب یوانیاما در مدل ح

رشد  کیدر تحر یدینقش کل IGF-1 ،یسمیمکانمنظر  از باشد. ینیبرنامه تمر یهایژگیو ای ،یگونه جانور ،یشدت سارکوپن

 انیب شیاغلب افزا ،یعضله، همانند سارکوپن لیتحل طیدارد. در شرا نیوستاتیو مهار ما یاماهواره یهاسلول یسازعضله، فعال

 کیبا تحر یمقاومت نیتمر .(44, 43) شوندیرشد م یرهایباعث سرکوب مس SOCS3مانند  یالتهاب یو فاکتورها نیوستاتیما
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کاهش  ن،یشود. همچن یاماهواره یهاسلول زیو تما ریتکث شیعبور کند و باعث افزا یمهار یرهایمس نیاز ا تواندیم IGF-1ترشح 

4-IGFBP 5مثبت  میو تنظ-IGFBP(46)( 2002) 2کومرل و ژو و (45) (2002) 1مانند فرث و باکسترمطالعات  ی، که در برخ 

 IGF-1 شیافزا ن،یکنند. بنابرا دیآن را تشد کیاثرات آنابول ش،یهارندهیبه گ IGF-1 یدسترس شیفزابا ا تواندیاند، مگزارش شده

منظم و با شدت  نیکه تمر یدر صورت ژهیوعضله باشد، به یتعادل به نفع بازساز یبازگشت نسب انگریدر مطالعه ما ممکن است نما

 یهاو موش C2C12 یهاسلول یکه بر رو زین یگریمطالعه د عبور کند.مرتبط با سن  کیشود تا از مقاومت آنابول یمناسب طراح

 یهاو بلوغ سلول زیو بهبود تما PI3K/Akt/mTOR ریمس یسازفعال قیاز طر تواندیم نیانجام شد، نشان داد کورکوم ریپ

نشد، اما  رهاشا IGF-1 شیبه افزا میصورت مستقپژوهش، هرچند به نیکند. در ا یریجلوگ یعضلان یاز آتروف ،یاماهواره

 ی، همگ2Aنوع  یبرهایدر ف یپرتروفی، و ه1نوع  یبرهایحفظ ف ها،ونوکلئوسیتعداد م شیشده از جمله افزامشاهده یهاسمیمکان

 محور تیتقو قیاز طر نیکه کورکوم رسدیبه نظر م ن،یبنابرا .(35) شوندیم یتلق IGF-1 تیفعال شیوابسته به افزا یامدهایپ

GH/IGF-1یسمیچندمکان بیترک کیعنوان به تواندیعضله، م سازشیپ یهاو حفظ عملکرد سلول کیآنابول یرهایمس کی، تحر 

 شد.تقابل این اثرات مصرف کورکومین باعث تقویت م تی باترکیب تمرین مقاومهمچنین عمل کند.  یمؤثر در مقابله با سارکوپن

دی و تضعیف مسیرهای شود و کورکومین با کاهش التهاب، کاهش استرس اکسایمی IGF-1 تمرین باعث حساس شدن عضله به

کند؛ در نتیجه را تشدید می IGF-1 ای، پاسخهای ماهوارهو ارتقای تعهد سلول  (FOXO/atrogin-1/MuRF-1 مثلک )کاتابولی

عضله، سنتز پروتئین و رشد عضلانی ایجاد  IGF-1 تنهایی، افزایش بیشتری درسبت به هر کدام بهترکیب این دو مداخله ن

 .نمایدمی

 تالازکاسطح  شیاه افزآنها منجر ب بیو ترک نیممکمل کورکو ،یمقاومت نیتمرهمچنین در رابطه با کاتالاز نتایج نشان داد که 

بر  نیکمل کورکوممو  یمقاومت نیتمر ریحاضر، تأث قیتحق یهاافتهیبا  مطالعه مشابه نیچند. شد یسارکوپن یوانیدر مدل ح

 80) نیان دادند که کورکوم( نش2021و همکاران ) لیاند. کرده دییرا تأ یسارکوپن یوانیح یهاسطح کاتالاز در مدل شیافزا

ا ( رMDA) دیآلدهیدلونداده و ما شیزااف یداریمسن به طور معن یهاکاتالاز را در عضلات موش تیعال( فلوگرمیبر ک گرمیلیم

 نیردند که کورکومک( گزارش 2021گورزا و همکاران ) .(36) مداخلات نیا بیدر ترک تریقو کینرژیبا اثرات س دهند،یکاهش م

را کاهش  ویداتیسداده و استرس اک شیرا افزا SODکاتالاز و  تیمسن، فعال C57BL6J یها( در موشلوگرمیبر ک گرمیلیم 50)

 MDAالاز و کاهش کات شیمسن باعث افزا یهادر موش یمقاومت نی( نشان دادند که تمر2025گائو و همکاران ) .(21) دهدیم

ر دکاتالاز را  تی، فعالNrf2 ریمس یسازفعال قیاز طر نیکردند که کورکوم شگزار زی( ن2012و همکاران ) زادهاشرفی .(29)شد 

از  یمحدود ری( تأث2012و همکاران ) لاردی( و پ2006حال، دورام و همکاران ) نیبا ا .(47) دهدیم شیها افزاعضلات موش

 لیالاً به دلد، که احتمگزارش کردن نییپا ینیشدت تمر با ای کیرسارکوپنیغ یهابر کاتالاز در مدل یمقاومت نیو تمر نیکورکوم

 .(49, 48)است  یوانیح یهاتفاوت در مدل ای نیکورکوم نییپا یفراهمستیز

کاهش  یرا در سارکوپن ویداتیکاتالاز، استرس اکس شیاز جمله افزا ،یدانیاکسیدفاع آنت ستمیس تیبا تقو یمقاومت نیتمر

 .(51) کندیرا فعال م یدانیاکسیآنت یهامی، آنزROS دیکرده و با تول جیرا ترو ییایتوکندریم وژنزیب نیتمر نیا .(50) دهدیم

کاهش التهاب  ن،یعلاوه بر ا .(52) بخشدیکاتالاز را بهبود م انیو ب یعضلان می، ترمIGF-1رشد و  یهاهورمون شیابا افز ن،یهمچن

علاوه بر تمرین مقاومتی،  .(53) کندیکمک م یسطح کاتالاز و بهبود عملکرد عضلان یابیبه باز یمقاومت نیمزمن توسط تمر

 دهداکسیدانی قوی، استرس اکسیداتیو را کاهش داده و فعالیت کاتالاز را در شرایط سارکوپنی افزایش میکورکومین با فعالیت آنتی

همچنین، با . (55) کنداکسیدانی مانند کاتالاز را تقویت میهای آنتی، بیان ژنNrf2 سازی مسیراین ترکیب از طریق فعال .(54)

خواص ضدالتهابی کورکومین . (56) کند، کورکومین به افزایش فعالیت کاتالاز کمک می(MDA) کاهش پراکسیداسیون لیپیدی

اکسیدانی و بهبود سلامت عضلانی در این اثرات به تقویت دفاع آنتی. (36) بخشدد مینیز محیط عضلانی را برای بیان کاتالاز بهبو

و  ویداتی، کاهش استرس اکسNrf2 ریمس تیتقو قیاز طر نیو کورکوم یمقاومت نیتمر بیترک .کنندسارکوپنی کمک می

 یسطح کاتالاز در سارکوپن شیبر افزا یشتریب یاثرگذار ،ییایتوکندریم وژنزیمهار التهاب مزمن، و بهبود ب ،یدیپیل ونیداسیپراکس

در  کند،یفراهم م نیکورکوم تیفعال یرا برا نهیزم ،یکیمتابول و یدانیاکسیآنت یقیتطب یهاپاسخ کیبا تحر یمقاومت نیدارد. تمر
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 منجر به کینرژیاثرات س نی. اکندیم داریو پا تیها را تقوپاسخ نیو کاهش التهاب، ا ROS یسازیبا خنث نیکه کورکوم یحال

 .شوندیم یدر سارکوپن یعضلان لیو کاهش تحل یدانیاکسیبهبود دفاع آنت

و  FOXO3aو  NF-κB یهانیپروتئ انیب شیبا دگزامتازون موجب افزا یسارکوپن یمطالعه نشان داد القا نیا یهاافتهی

را تا  راتییتغ نیا ییتنهابه هرکدام نیو مصرف کورکوم یمقاومت نیو کاتالاز در عضله شد. در مقابل، تمر IGF-1کاهش سطوح 

 IGF-1 شیافزا نیشتریو ب FOXO3aو  NF-κBکاهش  نیشتریداشت و ب یتریقو ثردو مداخله ا بیکردند، اما ترک لیتعد یحد

گروه با گروه  نیو کاتالاز ا IGF-1 ریمقاد کهیطورمشاهده شد، بهتمرین مقاومتی همراه با مصرف کورکومین و کاتالاز در گروه 

 یسارکوپن یوانیدر مدل ح نیو کورکوم یمقاومت نیتمر بیکه ترک دهدینشان م جینتا نینداشت. ا یرل سالم تفاوت معنادارکنت

 نیا نکهیمؤثر باشد. با توجه به ا یدانیاکسیو آنت کیآنابول یهاشاخص یو ارتقا کیو کاتابول یعوامل التهاب لیدر تعد تواندیم

در  ندهیآ یهاپژوهش شودیم هیاست و توص اطیاحت ازمندیبه انسان ن جینتا یریپذمیست، تعمها انجام شده امطالعه در موش

در انسان  یسارکوپن تیریمد ای یریشگیمداخلات در پ نیکاربرد ا تیانجام شوند تا قابل یطول یهایو با طراح ینانسا یهانمونه

 تر گرددروشن
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