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 پژوهشی مقاله

 و MAFbx هایپروتئین سلولی درون محتوای بر شدید مدتطولانی تناوبی تمرین تأثیر

MuRF1 دو نوع دیابت به مبتلا هایرت قلب چپ بطن در 
 2احمدی مژگان ،1اصغرپور حبیب ،1بگلوبهمن آقایی ندا ،1سیدی عبدالناصر

 

 

 چکیده

 

 ررسیب مطالعه، این از هدف هستند. عضلانی آتروفی مسئول و کوئیتینیوبی مسیر در مهم عوامل MuRF1 و MAFbx هایپروتئین مقدمه:

 هایرت قلب چپ بطن در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین سلولی درون محتوای بر (HIIT) رشدتپُ مدتطولانی تناوبی تمرین تأثیر

 .است دو نوع دیابت به مبتلا

 از هارت از سر 12 شدند. انتخاب گرم 270±20 وزن میانگین با داولیاسپراگ نژاد از ماهه 2 نر رت سر 18 تجربی، یمطالعه این در ها:روش

 دیابتی تمرین گروه، 2 به تصادفی روش به هارت این شدند. دیابتی آمیدنیکوتین و استرپتوزوتوسین هایمحلول صفاقی درون تزریق طریق

 8 مدتبه ،هفته در روز 4 تمرینی گروه .شد گرفته نظر در نیز سر( 6) سالم کنترل گروه یک شدند؛ تقسیم سر( 6 گروه )هر دیابتی کنترل و

 شد. استفاده توکی تعقیبی و طرفهیک آنوای هایآزمون و 23 ینسخه SPSS افزارنرم از هاداده تحلیلوتجزیه برای .پرداختند HIIT به هفته

 این داد نشان توکی تعقیبی آزمون ؛(=0001/0P) داد نشان را داریمعنی کاهش ،HIIT هفته 8 دنبالهب MAFbx پروتئین محتوای ها:یافته

 است سالم ترلکن و دیابتی کنترل هایگروه جفت بین همچنین و دیابتی کنترل و دیابتی تمرین هایگروه جفت بین دارمعنی تغییر

(0001/0P=.) پروتئین محتوای MuRF1 داد نشان را داریمعنی کاهش (0001/0P=)تمرین هایگروه جفت بین دارمعنی تغییر این ؛ 

 (.=0001/0P) بود سالم کنترل و دیابتی کنترل هایگروه همچنین و سالم کنترل و دیابتی تمرین هایگروه دیابتی، کنترل و دیابتی

 اتوفاژی و آتروفی روند دیابتی هایآزمودنی قلب در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین محتوای کاهش با ،HIIT رسدمی نظر به گیری:نتیجه

 کند. مهار را هایکاردیومیوست

 

 دو نوع دیابت ،1-یحلقه انگشت عضله پروتئین ،F-Box عضله آتروفی پروتئین چپ، بطن ،پرشدت تناوبی تمرین کلیدی: واژگان

 

                                                           
 ایران کتول، آبادعلی اسلامی، آزاد دانشگاه کتول، آبادعلی واحد ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه -1

 ایران تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه ری، شهر )ره( خمینی امام یادگار واحد ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه -2

 پست ،09191992996 تلفن: ،4941793451 پستی: کد کتول، آبادعلی واحد اسلامی آزاد دانشگاه دانشگاه، بلوار کتول، آبادعلی شهرستان گلستان، :نشانی 

 nedaghaei@gmail.com  الکترونیک:
 

 15/06/1401 پذيرش: تاريخ               02/06/1401 اصلاح: درخواست تاريخ  06/04/1401 دريافت: تاريخ
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 مقدمه
 یک یدهندهنشان و عمومی سلامت برای مهم مشکل یک دیابت

 در دو نوع دیابت شیوع است. جهانی جوامع برای بزرگ نگرانی

 با دیابت است. افزایش حال در قلبی نارسایی به مبتلا افراد

 ریبیما این .است همراه قلبی نارسایی به ابتلا خطر افزایش

 ایینارس تشخیص از پس را زودرس مرگ به ابتلا خطر همچنین

 ییک رسدمی نظر به قلبی نارسایی اگرچه دهد.می افزایش قلبی

 مهم عوامل از بسیاری هنوز اما است، دیابت بیماری عوارض از

 .]1[ است نشده شناخته آن سلولی و

 با رتبطم هیپرانسولینمی و انسولین به مقاومت دو نوع دیابت در

 کاردیومیوپاتی از خاص شکل یک یتوسعه سبب تواندمی آن

 عارضه این است. قلبی هایبیماری دیگر از مستقل که شود

 وپاتیکاردیومی از نوع این شود؛می نامیده دیابتی کاردیومیوپاتی

 توسعه کشورهای در میرومرگ و بیماری اصلی دلایل از یکی

 میزان افزایش با موازی طوربه بیماری این شیوع و است یافته

 کاردیومیوپاتی .]2[ یابدمی افزایش دو نوع دیابت و چاقی بروز

 اب هیپرانسولیمیک یا انسولین به مقاومت هایحالت در دیابتی

 عملکرد اختلال میوکارد، انسولین سیگنالینگ در اختلال

 دهش مشاهده قلب کلسیم هموستاز اختلال قلبی، میتوکندری

 یداتیو،اکس استرس باعث پاتوفیزیولوژیک تغییرات این است.

 نارسایی و قلبی دیاستولی عملکرد اختلال یپرتروفی،اه فیبروز،

 .]3[ شودمی سیستولیک قلبی

 ناشناخته عضله پروتئین تخریب مورد در اطلاعات از بسیاری

 تخریب یکنندهتنظیم اصلی مسیرهای از یکی است. مانده

 مرحله چندین در و است پروتئاز یتینئکویوبی مسیر پروتئین

 دو شدنفعال به منجر مسیر این عوامل شدنفعال شود.می کنترل

-F یعضله آتروفی یا 1-آتروژین یعنی کنندهتخریب پروتئین

Box (MAFbx)1 1-یحلقه انگشت یعضله و (MuRF1)2 

 .]4[ شودمی آغاز عضلانی تخریب فرآیند نتیجه در و شودمی

 شناخته نیز Atrogin-1 انعنوبه که MAFbx فیکوترآ تئینوپر

                                                           
1 Muscle Atrophy F-box(MAFbx) 
2 Muscle RING-finger protein 1(MuRF) 
3 High-Intensity Interval Training (HIIT) 

 دارد، نقش عضلانی آتروفی در که MuRF1 پروتئین و دشومی

 مسئول MAFbx فیوترآ تئینوپر یابد.می افزایش دیابتی افراد در

 از بیش نبیا .است یوبیکویتین هکنندتعدیل یهاتئینوپر تخریب

 یکژفیزیولو فیوهیپرتر کاهش باعث قلب در MAFbx حد

 در MAFbx قدفا یهاشمو ستا داده ننشا تمطالعا شود.می

 MAFbx حد از بیش نبیا کهحالیدر ،هستند وممقا فیوترآ برابر

 یشافزا شود.می فیوترآ به منجر قلبی عضلانی هایسلول در

 قبیل از فیوترآ مختلف یهالمد در MAFbx یسینورو

 هشد همشاهد یکلیو یهاساییرنا و داریروزه ،یابتد ،تحرکیبی

 شده بیان E3لیگاز-کوئیتینیوبی یک MuRF1 پروتئین .]5[ است

 وسطت انسان در که است قلب و اسکلتی عضلانی هایبافت در

 بازسازی در مهمی نقش و شودمی دگذاریکُ TRIM63 ژن

 آتروفی در MuRF1 ژن رونویسی کنندهتعدیل دارد. عضلانی

 انبی کمبود آن خلاف بر و کندمی شرکت اسکلتی عضلانی

 .]6[ شودمی قلب یپرتروفیاه به منجر MuRF1 پروتئین

MuRF1 هایپروتئین از خانواده یک به متعلق MuRF که است 

 و تجزیه مطالعات است. MuRF3 و MuRF1، MuRF2 شامل

 و MuRF1 که دهدمی نشان جوندگان روی بر میوکارد تحلیل

MuRF2 لبیق فیزیولوژیک یپرتروفیاه تنظیم در مهمی نقش 

 .]7[ دارند

 دتش با تناوبی هایتمرین همانند بالا شدت با شدید هایمحرک

 هوازیبی و هوازی ظرفیت دو هر بهبود به منجر 3(HIIT) بالا

 شود.می ترسنتی هایتمرین هایروش به نسبت کمتری زمان در

HIIT به تاستراح و فعالیت شامل که شودمی گفته تمرینی به( 

 هاتمرین نوع این در است؛ مطلق( و فعال استراحت صورت

 شدت با اهکوت نسبت به تناوبی هایفعالیت با تکراری هاینوبت

به peakVO2 (90% of ≥ peakVO2) شدتبه نزدیک شدتی یا بالا

 است ممکن HIIT نوبت یک شود؛می گرفته نظر در کار عنوان

 بالا دتش با هاینوبت بکشد. طول دقیقه چندین تا ثانیه چند از

 هم زا کم شدت با فعالیت یا کامل استراحت دقیقه چند توسط
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 جهت مناسب یگزینه یک HIIT هایفعالیت .]8[ شوندمی جدا

 فشار ی،هواز اندام تناسب بدن، ترکیب گلیسمی، بهبود و کنترل

 .]9[ است دیابت به مبتلا افراد در لیپیدمی گیریاندازه و خون

 بر آن تأثیر و بالا شدت با تناوبی هایتمرین بحث در

 هایآزمودنی قلب بافت در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین

 رد وجود این با است. نشده مشاهده تحقیقی تاکنون دیابتی

 بر HIIT تأثیر بررسی به (2019) همکاران و Kazemi تحقیقی

 پیر هایرت EDL اسکلتی یعضله در MuRF1 پروتئین ژن بیان

 MuRF1 ژن بیان در داریمعنی کاهش به منجر HIIT پرداختند.

 به سبتن اما شد. پیر کنترل گروه به نسبت پیر تمرین گروه در

 نشان را گیریچشم افزایش جوان کنترل و جوان تمرین گروه

 یانب افزایش با همراه سن رفتن بالا کردند بیان محققان این داد.

 عضلانی یهتود تغییرات در احتمالاً که است، MuRF1 هایژن

 این بیان HIIT اینکه به توجه با و درگیرند سن افزایش با همراه

 دوران در توانندمی تمرینات این دهد،می کاهش را هاژن

 .]10[ شوند استفاده عضلانی یهتود حفظ منظوربه سالمندی

 در که دارد وجود آتروفی تغییرات مورد در زیادی هایالؤس

 تغییرات مقادیر است. نشده داده پاسخ HIIT هایفعالیت به پاسخ

 هایسازکِار همچنین و HIIT به پاسخ در سلولی و پروتئینی

 اطلاعات تاکنون، نیست. مشخص تغییرات، این به مربوط

 و MAFbx هایپروتئین وابسته آتروفی موضوع در محدودی

MuRF1 هایسازکِار سازگاری به بهتر بینش دارد. وجود 

 رایب ورزشی، هایتمرین به پاسخ در قلبی یعضله در مولکولی

 لامتس ارتقاء برای ورزشی تمرین طریق از سلولی سازیبهینه

 یمارانب قلب در تاکنون پروتئین دو این محتوای است. ضروری

 دیابتی هایآزمودنی در HIIT هایفعالیت دنبالبه دو نوع دیابتی

 گیریاندازه هستند، دیابتی کاردیومیوپاتی بیماری مستعد که

 أثیرت بررسی حاضر تحقیق انجام از هدف بنابراین است. نشده

 یسلول درون محتوای بر رشدتپُ مدتطولانی تناوبی تمرین

 هایرت قلب چپ بطن در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین

 .است دو نوع دیابت به مبتلا

 

                                                           
1 Streptozotocin 

 هاروش
 تحقیق نوع و نمونه

 18 پژوهش، این در .است بنیادی-تجربی نوع از حاضر پژوهش

 270±20 یوزن میانگین با داولیاسپراگ نژاد از ماهه 2 نر رت سر

 علوم دانشگاه حیوانی آزمایشگاه در هارت شدند. انتخاب گرم

 دمای و 12-12 روشنایی-تاریکی یچرخه با شیراز پزشکی

 درصد 50-40 رطوبت با گرادسانتی یدرجه 22±2 هوای

 و آزادانه و پلت صورتبه حیوانات غذای شدند. دارینگه

 ارقر هارت اختیار در آزمایشگاهی حیوانات مخصوص استاندارد

 در آزاد صورتبه حیوانات نیاز مورد آب همچنین .شد داده

 اراختی در آزمایشگاهی، حیوانات یویژه لیتریمیلی 500 بطری

 اخلاقی د)کُ اخلاقی اصول شد. داده قرار آنها

IR.SUMS.REC.1396.S1062) با کار اصول با مطابق مطالعه 

 وردم شیراز پزشکی علوم دانشگاه مصوب آزمایشگاهی حیوانات

 گرفت. قرار توجه

 دیابت القاء روش

 ایجاد برای و انتخاب تصادفی صورتبه رت سر 18 از سر 12

 110 دوز با آمیدنیکوتین محلول اول یمرحله در ،دو نوع دیابت

 پسس گردید. تزریق بدن وزن از کیلوگرم هر ازای به گرممیلی

 بافر در شدهحل) 1(STZ) استرپتوزوتوسین محلول بعد دقیقه 15

 فقط و صفاقی داخل صورتبه (=5/4pH با مولار 1/0 سیترات

 بدن وزن از کیلوگرم هر ازای به گرممیلی 60 دوز با مرتبه یک

 قند ،هارت شدن دیابتی از اطمینان جهت .]11[ گردید تزریق

 یگیراندازه دستگاه کمک با تزریق از پس ساعت 72 آنها خون

 ینمونه و آلمان( کشور ساخت اکیوچک )شرکت خون قند

 قند شد؛ گیریاندازه هارت دمی سیاهرگ از شده گرفته خونی

 رلیتدسی بر گرممیلی 260 تا لیتردسی بر گرممیلی 126 بین خون

 .]12[ شد گرفته نظر در دو نوع شدن دیابتی شاخص عنوانبه

 تمرینی پروتکل

 تمرین گروه گروه: 2 به تصادفی روش به هارت ،دیابت القای از پس

 هایگروه هایرت شدند. تقسیم سر( 6) دیابتی کنترل و سر( 6) دیابتی

 10 تا 5 سرعت با هفته یک مدتبه نوارگردان با آشنایی برای تمرین
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 8 مدتبه تمرینی گروه یبرنامه دویدند. نوارگردان روی دقیقه، بر متر

 با جلسه هر شروع در تمرینی هایرت بود. جلسه 4 هفته هر و هفته

 یبرنامه سپس کردند.می گرم دقیقه بر متر 12 تا 10 حدود سرعتی

 درصد 95 تا 85 معادل شدت با ایدقیقه 4 وهله 5 شامل تمرینی

 معادل شدت با ایدقیقه 3 فعال استراحت هایدوره و سرعت حداکثر

 هارت نیز جلسه هر پایان در شد. انجام سرعت حداکثر درصد 60 تا 50

 زمانمدت کل کردند.می سرد دقیقه بر متر 12 تا 10 حدود سرعتی با

 شیب بود. دقیقه 44 نوارگردان روی بر جلسه هر در هایرت دویدن

 .]13[ نداشت تغییری هفته 8 در و درجه صفر نوارگردان

 سرعت حداکثر گیریاندازه آزمون

 دقیقه در متر 5 سرعت با سرعت حداکثر گیریاندازه آزمون

 یافت افزایش دقیقه در متر 5 تردمیل سرعت دقیقه 3 هر و شروع

 رسند.ب تردمیل( انتهای به هارت )چسبیدن خستگی به هارت تا

 رحداکث عنوانبه رسیدند، خستگی به هارت آن در که سرعتی

 .]14[ شد گرفته نظر در سرعت

 برداری بافت روش

 رلکنت غیرقابل متغیرهای و تمرین حاد آثار بردن بین از برای

 24 از بعد تمرینی، یبرنامه اجرای زمان در هاآزمودنی استرس

 با هارت صبح زمان در تمرین، یجلسه آخرین از پس ساعت

 تامینک از ترکیبی صفاقی درون تزریق با و اخلاقی اصول رعایت

 5 تا 3) زایلازین و بدن( وزن کیلوگرم بر گرممیلی 50 تا 30)

 بطن تباف سپس شدند. هوشبی بدن(، وزن کیلوگرم بر گرممیلی

 فیزیولوژیک سرم در و شد برداشته حیوان بدن از قلب چپ

 و نجمدم ازت مایع از استفاده با بلافاصله سپس و داده شستشو

 .]15[ شد فریزر -80 دمای با بعدی هایسنجش برای

 آزمایشگاهی هایروش

 ژوهشپ متغیرهای بلات-وسترن آزمایشگاهی روش از استفاده با

 پچ بطن بافت هایپروتئین استخراج برای شد. گیریاندازه

 برابر pH) تریس بافر مولارمیلی 05/0 حاوی RIPA بافر از قلب

 یک ،EGTA درصد 01/0 سدیم، کلرید مولارمیلی 150 (،8

 درصد 1/0 اضافه به 1(SDS) سولفات دودسیل سدیم درصد

 100 که ترتیب این به شد. استفاده (sigma) کوکتیل پروتئازآنتی

                                                           
1 Sodium Dodecyl Sulfate 

 وسطت پروتئاز آنتی حاوی بافر میکرولیتر 500 در بافت گرممیلی

 4 دمای در ساعت نیم و شد هموژن دستی هموژنایزر یک

 سانتریفوژ یک در سپس و شد گذاشته گرادسانتی یدرجه

 یدرجه 4 و 12000 دور در (bo, sw14rfroil) داریخچال

 ییرو مایع سپس شد؛ سانتریفوژ دقیقه 10 مدتبه و گرادسانتی

 یکننده تعیین کیت با آن پروتئین غلظت و شده آوریجمع

 595 موج طول )در گردید گیریاندازه (Bio-Rad) پروتئین

 صفر زیر درجه 20 در نهایت در شد(. گیریاندازه نانومتر

 با 1:1 نسبت به آمده دستبه هموژن سپس شد، دارینگه

 درصد 2 هیدروژن، کلرید-تریس mM50) بافر لودینگ ینمونه

-بتا درصد 5 گلیسرول، درصد 10 سولفات، دسیل دو سدیم

 در گردید. مخلوط آبی( برموفنول درصد 005/0 و مرکاپتواتانول

 هاپروتئین تمام تا شد جوشانده دقیقه 5 مدتبه هانمونه ادامه،

 لژ الکتروفورز از استفاده با هاپروتئین شوند. دناتوره کاملاً

SDS-Polyacrylamide لمنتق سلولز نیترو غشای به و شده جدا 

-Tris در BSA درصد 5 در ساعت 1 مدتبه غشاء شدند.

Buffered Saline درصد 1/0 و (Tween 20 TBST) شد مسدود 

 در انکوباسیون شد. انکوبه (500:1) اولیه بادیآنتی در و

 4 در اتاق دمای در ساعت 1 مدتبه بعد روز ثانویه بادیآنتی

 شیمیایی واکنش یک با هاپروتئین شد. انجام TBST درصد

 با densitometry تحلیل و تجزیه با و (ECL) لومینسانس

 بادیآنتی .شد گیریاندازه (112/0/8/1 )نسخه Image J افزارنرم

 سانتاکروز )شرکت anti-MAFbx (F-9) (Sc-166806) ثانویه و اولیه

 anti- MURF1 (C-11) (Sc-398608) و آمریکا( کشور ساخت

 فتندگر قرار استفاده مورد آمریکا( کشور ساخت سانتاکروز )شرکت

]16[. 

 آماری تحلیل

 تعیین برای 2(KS) اسمیرنوف-کالموگروف آزمون از ابتدا

 نرمال به توجه با شد. استفاده پژوهش هایداده توزیع نرمالیتی

 و طرفهیک آنوای هایآزمون از متغیرها، در هاداده توزیع بودن

 از ستفادها با ها،داده تحلیل و تجزیه .شد استفاده توکی تعقیبی

 داریمعنی سطح است. گرفته انجام 23 ینسخه SPSS افزارنرم

2 Kolmogorov–Smirnov test 
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 گرفته نظر در ≥05/0P حاضر، تحقیق آماری تحلیل و تجزیه

 است. شده

 

 هایافته
 طرفهیک-آنوای آماری آزمون براساس هاداده تحلیل و تجزیه

 هفته 8 دنبالبه MAFbx پروتئین سلولی درون محتوای ،داد نشان

HIIT، سالم کنترل و دیابتی کنترل دیابتی، تمرین گروه بین در 

 داد نشان را داریمعنی تغییر قلبی یعضله چپ بطن بافت در

(0001/0P=) شکل( 1، A و B.) داد نشان توکی تعقیبی آزمون 

 نترلک و دیابتی تمرین هایگروه جفت بین دارمعنی تغییر این

 کنترل هایگروه جفت بین همچنین و (=0001/0P) دیابتی

 هایگروه جفت بین است. (=0001/0P) سالم کنترل و دیابتی

 دنش مشاهده داریمعنی تغییر سالم کنترل و دیابتی تمرین

(07/0P=) شکل( 1، A و B.) 

 هفته 8 دنبالبه MuRF1 پروتئین سلولی درون محتوای همچنین

HIIT، سالم کنترل و دیابتی کنترل دیابتی، تمرین گروه بین در 

 داد نشان را داریمعنی تغییر قلبی یعضله چپ بطن بافت در

(0001/0P=) شکل( 2، A و B.) داد نشان توکی تعقیبی آزمون 

 نترلک و دیابتی تمرین هایگروه جفت بین دارمعنی تغییر این

 ترلکن و دیابتی تمرین هایگروه جفت بین ،(=0001/0P) دیابتی

 و دیابتی کنترل هایگروه جفت همچنین و (=0001/0P) سالم

 .(B و A ،2 )شکل (=0001/0P) است سالم کنترل

 

 
 مطالعه مورد هایگروه در MAFbx پروتئين محتوای یمقايسه -1 شکل

(A.) پروتئین محتوای بلات وسترن تصاویر MAFbx اکتین-بتا و (-Actinβ) چپ بطن در داخلی کنترل عنوانبه 

(B.) پروتئین محتوای باندهای شده کمی مقادیر یدهنده نشان ستونی نمودار MAFbx داخلی کنترل مقابل در 

 (دیابتی کنترل گروه به نسبت دیابتی تمرین گروه بین داریمعنی اختلاف )*

 (سالم کنترل گروه به نسبت دیابتی کنترل گروه بین داریمعنی اختلاف ¥)
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 مطالعه مورد هایگروه در MuRF1 پروتئين محتوای یمقايسه -2 شکل

(A.) پروتئین محتوای بلات وسترن تصاویر MuRF1 اکتین-بتا و (-Actinβ) چپ بطن در داخلی کنترل عنوانبه 

(B.) پروتئین محتوای باندهای شده مقادیرکمی یدهنده نشان ستونی نمودار MuRF1 داخلی کنترل مقابل در 

 دیابتی( کنترل گروه به نسبت دیابتی تمرین گروه بین داریمعنی اختلاف )*

 سالم( کنترل گروه به نسبت دیابتی تمرین گروه بین داریمعنی اختلاف #)

 کنترل( گروه به نسبت دیابتی کنترل گروه بین داریمعنی اختلاف ¥)

 

 بحث
 دنبالبه MAFbx پروتئین سلولی درون محتوای داد، نشان نتایج

 کاهش قلبی یعضله چپ بطن بافت در ،HIIT هفته 8

 تمرین هایگروه بین دارمعنی کاهش این یابد.می داریمعنی

 کنترل هایگروه بین همچنین و دیابتی کنترل به نسبت دیابتی

 سلولی ندرو محتوای همچنین بود. دیابتی کنترل به نسبت سالم

 چپ بطن بافت در ،HIIT هفته 8 دنبالبه MuRF1 پروتئین

 اردمعنی کاهش این .داد نشان را داریمعنی کاهش قلبی یعضله

 همچنین و دیابتی کنترل به نسبت دیابتی تمرین هایگروه بین

 این با .تاس دیابتی کنترل به نسبت سالم کنترل هایگروه بین

 تمرین گروه در MuRF1 پروتئین سلولی درون محتوای حال

 .داد ننشا را داریمعنی افزایش سالم کنترل به نسبت دیابتی

 تواندیم دو نوع دیابت بیماری توسط شده ایجاده قلبی اختلالات

 هایعارضه شود. دیابت به مبتلا افراد در میرومرگ به منجر

 دترب نهایت در و توسعه به منجر مولکولی و پاتوفیزیولوژیک

 مسیر درباره محدودی مطالعات .شودمی قلبی اختلالات شدن

 با دارد. وجود MuRF1 و MAFbx هایپروتئین وابسته آتروفی

 بررسی به (2020) همکاران و Sheibani تحقیقی در وجود این

 قلبی یعضله در MuRF1و  MAFbx هایژن بیان بر HIIT تأثیر

 ژن بیان که دادند نشان نتایج پرداختند. نر هایرت نعلی و

 قلب در اما ندارد، تغییری نعلی یعضله در MuRF1 پروتئین

 هر در MAFbx پروتئین ژن بیان داد. نشان را داریمعنی کاهش

 این داد. نشان را داریمعنی کاهش قلب و نعلی یعضله دو
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 یعضله همانند هاکاردیومیوسیت در که کردند بیان محققان

 را MAFbx پروتئین از بردارینسخه FoxO3a پروتئین اسکلتی،

 فیهایپرترو از جلوگیری یا کردن کند به منجر که کندمی فعال

 احتمالاً که داد نشان MuRF1 در تغییرات اما شود.می

سازکِارهای  اسکلتی و قلبی یعضله در FoxO3a/MuRF1مسیر

 نشان واکنش متفاوتی شکل به و دارند متفاوتی یکنندهتنظیم

 تحقیق نتایج با همکاران و Sheibani تحقیق نتایج .]17[ دهندمی

 تحقیق همانند حاضر تحقیق در .است راستا یک در حاضر

Sheibani هایپروتئین محتوای همکاران و MAFbx و MuRF1 

 در که است ذکر شایان داد. نشان را داریمعنی کاهش قلب در

 زمایشگاهیآ روش طریق از را ژن بیان همکاران و Sheibani تحقیق

Real-Time-PCR است حالی در این و است کرده گیریاندازه 

 MAFbx هایپروتئین سلولی درون محتوای حاضر تحقیق در که

 گیریاندازه بلات وسترن آزمایشگاهی روش طریق از MuRF1و

 (ترشح )میزان ژن بیان مکان دهدمی نشان مطلب این است. شده

 هایتمرین انجام طریق از عوامل این سلولی درون محتوای و

 ست،ا کاهش سمت به تغییر این و یابد تغییر تواندمی ورزشی

 اسکلتی عضلات یا قلبی یعضله آتروفی از تواندمی که

  کند. جلوگیری

 لیگازهای کلیدی عوامل از MuRF1 و MAFbx هایپروتئین

 و قلب دمانن عضلانی هایبافت در که است کوئیتینیوبی مسیر

 هایفعالیت و بیماری مانند عواملی و شوندمی بیان اسکلتی

 ستا شده داده نشان باشد. گذارتأثیر آن روی بر تواندمی ورزشی

 دده افزایش را آن سطوح تواندمی دیابت مانند هایبیماری که

 طرفی از شود؛ قلبی هایسلول سازکِار در اختلال به منجر و

 فرآیند کردن معکوس با تواندمی ورزشی هایفعالیت دیگر

 را هاکاردمیوسیت فیزیولوژیکی عملکردهای حد از بیش آتروفی

 کامل مهار یا سرکوب که است شده داده نشان .]18[ دهد افزایش

 طریق از MuRF1 و MAFbx هایپروتئین حد از بیش بیان

 عضلانی هایبافت در جوییصرفه به منجر ورزشی هایتمرین

 واملع این کاهش به منجر تحقیق نتایج راستا همین در و شودمی

  است. شده HIIT انجام طریق از

 چندین طی در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین بیان که آنجا از

 آنها ابد،یمی افزایش دیابت بیماری مانند آتروفی از ناشی شرایط

 حال، این با شوند.می خوانده «آتروژنز» عوامل عنوان به اغلب

 به پاسخ در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین بیان سازکِار

هب تواندمی ورزشی( هایفعالیت یا ها)تمرین مکانیکی هایبار

 ههمرا بازسازی فرآیند با تواندمی بنابراین و یابد تغییر موقت طور

 به (2019) همکاران و Cui تحقیقی در راستا این در باشد.

 و MAFbx هایپروتئین بر HIIT هفته 8 و 4 تأثیر بررسی

MuRF1 پرداختند. اسکلتی یعضله بافت در HIIT به منجر 

 هفته، 8 از پس و هفته 4 از پس MuRF1 پروتئین بیان افزایش

 را MAFbx هفته، 8 و 4 از پس HIIT یافت. کاهش آن محتوای

 تحقیق نتایج با همکاران و Cui تحقیق نتایج .]19[ دادند کاهش

 به منجر HIIT هفته 8 دنبالبه زیرا ؛است راستا یک در حاضر

 شده MuRF1و MAFbx هایپروتئین بیان در داریمعنی کاهش

 HIIT هایفعالیت مدتبه توانمی گذارتأثیر عوامل از است.

 دنبالبه که بودیم شاهد همکاران و Cui تحقیق در ما کرد. اشاره

 8 از بعد سپس و افزایش MuRF1 پروتئین بیان HIIT هفته 4

 ورزشی تمرین زمان مدت دهدمی نشان این یافت. کاهش هفته

 و باشد پروتئین این یمظتن در کلیدی عامل یک تواندمی

 MuRF1 پروتئین محتوای بر مفیدی تأثیر ترطولانی هایتمرین

 MURF1 پروتئین حد از بیش بیان که است شده داده نشان دارد.

 قلبی عملکرد در اختلال و دیواره شدننازک باعث قلب در

 است ممکن MURF1 که است شده داده نشان همچنین، شود.می

 .]20[ کند تقویت را قلبی نارسایی حد از بیش بیان هنگام

 انبی ،قلبی و اسکلتی یعضله مانند عضلانی هایبافت در

 هایمحرک به پاسخ در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین

 تنظیم شدتبه شوند،می عضلات کاهش باعث که متنوعی

 انسولین، کاهش عوامل و هامحرک این جمله از شود.می

 افزایش و تحرک عدم اسیدوز، حالت گلوکوکورتیکوئیدها،

 هایپروتئین یههم کاتابولیک هایمحرک این .است میوستاتین

 که کنند،می فعال را رونویسی فاکتورهای از FOXO خانواده

 هایپروتئین جمله از ها،آتروژن از بسیاری رونویسی یواسطه

MAFbx و MuRF1 هستند. اتوفاژی برای هاژن از بسیاری و 

 آتروفی ایجاد باعث خود خودی به و فعال FOXO3 نتیجه، در

 سازکِار مقابل، در .]21[ شودمی قلبی و اسکلتی عضلات عمیق

 مثال، عنوان)به شودمی سرکوب رشد فاکتورهای توسط آتروفی
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IGF-1 مسیر که انسولین( و PI3K-AKT نتیجه در و تحریک را 

 هایپروتئین کردن غیرفعال با و کندمی ترویج را پروتئین سنتز

 دو این .]22، 23[ دهدمی کاهش را پروتئولیز FOXO خانواده

 وند.ش یپرتروفیاه افزایش باعث تا کنندمی افزاییهم ،هم با عمل

 ،یزشور هایفعالیت از ناشی رونویسی کوفاکتور این، بر علاوه

PGC-1α، فعال باعث همچنین ؛شودمی میتوکندری تولید باعث 

 ظرفیت توضیح به عمل این و شودمی FOXO3 پروتئین شدن

 .]24[ کندمی کمک عضلانی آتروفی از جلوگیری برای یورزش

 MuRF1 و MAFbx هایپروتئین تنظیم در آن اهمیت رغمعلی

 از محروم قلبی هایمیوسیت جمله )از کاتابولیک شرایط در

 FOXO3 پروتئین محتوای که شد داده نشان رشد(، فاکتورهای

 MAFbx پروتئین محتوای با زمانهم قلبی یپرتروفیاه هنگام در

 .]25[ کندنمی تغییری

 یک ،تاس محتمل بسیار شده بیان مباحث به توجه با بنابراین،

 بار اضافه به است ناشناخته حال عین در که رونویسی فاکتور

 هایپروتئین از رونویسی تا دهد پاسخ هاآمینکاتکول و فشار

MAFbx و MuRF1 هایسازِکار بنابراین، کند. تحریک را 

 و آتروفی در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین سیگنالینگ

 بنابراین، ؛رسدمی نظر به متفاوت اساسی طوربه یپرتروفیاه

 رزشیو هایفعالیت طریق از جبرانی یپرتروفیاه مشابه مطالعات

 همچنین آنها آیا اینکه شدن روشن برای عضلانی هایبافت در

 هایوتئینپر از مستقل سازکِار یک توسط بار افزایش به پاسخ در

می بیان را MuRF1 و MAFbx هایپروتئین و FOXO خانواده

 .]26[ است مهم کنند،

 

 گیرینتیجه
 کاهش به منجر  ،HIIT هفته 8 انجام که شد داده نشان نهایت در

 هایآزمودنی قلب در MuRF1 و MAFbx هایپروتئین محتوای

 اتوفاژی و آتروفی روند تواندمی کاهش این شود؛می دیابتی

 انجام شودمی مشخص بنابراین کند. مهار را هاکاردیومیوست

 سلولی هایسازکِار افزایش به منجر پرشدت هوازی هایتمرین

 مضر هایسازکِار مهار و فیزیولوژیکی قلبی هایپرتروفی مانند مفید

 یابتید بیماران مانند بیمار افراد در اتوفاژی و آتروفی افزایش مانند

 شرایط دبای بالا شدت با هایبرنامه تجویز برای وجود این با شود.می

 دیگر و زمان مدت همچنین و شدت حجم، ها،آزمودنی بالینی

 داد. قرار نظر مد را تکرار مانند هالفهؤم
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ABSTRACT  

 

Background: MAFbx and MuRF1 proteins are important factors in the ubiquitin pathway and are responsible 

for muscle atrophy. The purpose of this study was to investigate the effect of long-term high-intensity interval 

training (HIIT) on the intracellular content of MAFbx and MuRF1 proteins in the left ventricular of the heart 

of rats with type 2 diabetes. 

Methods: In this experimental study, 18 rats 2-month-old male Sprague-Dawley rats with a mean 

weight of 270±20 g were selected. 12 rats became diabetic by intraperitoneal injection of 

Streptozotocin and nicotinamide solutions. These rats were randomly divided into 2 groups: 

diabetic training and diabetic control; A healthy control group was also considered. The training 

group practiced HIIT 4 days a week for 8 weeks. Data were analyzed using SPSS software version 

23 and one-way ANOVA and Tukey post hoc tests. 

Results: MAFbx protein content showed a significant decrease after 8 weeks of HIIT (P=0.0001); Tukey post 

hoc test showed that this change was significant between pairs groups of diabetic training and diabetic control 

and also between pairs groups of diabetic control and healthy control (P=0.0001). MuRF1 protein content 

showed a significant decrease (P=0.0001); This was a significant difference between the pairs groups of 

diabetic training and diabetic control, diabetic training and healthy control groups, as well as diabetic control 

and healthy control groups (P=0.0001). 

Conclusion: HIIT seems to can inhibit the process of atrophy and autophagy of cardiomyocytes by reducing 

the content of MAFbx and MuRF1 proteins in the hearts of diabetic subjects. 

 

Keywords: High-Intensity Interval Training, Left Ventricle, Muscle Atrophy F-box Protein, Muscle Ring-

Finger Protein 1, Type 2 Diabetes 
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