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 پژوهشی مقاله

 1/2 نیخانواده بکل ياتوفاژ يهانیپروتئ زانیبر م بالا شدتبا  یتناوب نیتمر ریثأت

)BECLIN1/2یکنوع  ابتیمبتلا به د يها) در بطن چپ قلب رت 
 4رضا صلبوخی، 3صنم میرزایی مغامیر ،2یغمائی يمهد ،1∗یپهلوان زادهیحامد عل

 

 

 چکیده
 

است. بنابراین،  BECLIN ةهاي خانوادها پروتئینکنندهترین تنظیمو یکی از مهم کنندیم میرا تنظ ياژاتوف ریمس نیپروتئ نیچند :مقدمه
در بطن چپ  BECLIN1/2 ةهاي اتوفاژي خانواد) بر میزان پروتئینHIITاین تحقیق با هدف بررسی تأثیر تمرین تناوبی پرشدت (

 د.انجام ش یکهاي صحرایی مبتلا به دیابت نوع قلب موش
 از سر 12. شدند انتخاب گرم 300±20وزن  نیانگیبا م یداولسر رت نر سه ماهه از نژاد اسپراگ 18 ،یتجرب ۀمطالع نیدر ا ها:روش
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ن زادهیعل  ...يهانیپروتئ زانیپرشدت بر م یتناوب نیتمر ریتأث :همکاران وی پهلوا

 مقدمه 

ک مسیر تخریب درون سلولی کاملاً تنظیم شده است اتوفاژي ی
ها (مانند که مسئول حفظ سطوح انرژي در طول استرس

هاي ورزشی) با تأمین مواد مغذي بازیافتی به گرسنگی و تمرین
مهم کنترل کیفیت  سازکِارها است. اتوفاژي همچنین یک سلول

هاي هاي پروتئینی و اندامکسلولی است که در حذف توده
تواند از بیماري افزایش اتوفاژي می ].1[ دیده نقش داردسیبآ

محافظت کند و طول عمر را افزایش دهد. در مقابل، نقص در 
هاي مختلف از جمله سرطان، تخریب اتوفاژي با ایجاد بیماري

دلیل بنابراین، به ].2عصبی و نارسایی قلبی همراه است [
زیادي به ترسیم  آن، علاقه ةکنند پتانسیل درمانی امیدوار

 ].3هاي دخیل در تنظیم اتوفاژي وجود دارد [سازکِار
شود و یک مسیر ماکرواتوفاژي نوعی از اتوفاژي شناخته می

تخریب درون سلولی است که در آن اجزاي سیتوزولی در 
براي تخریب آنها به  1ها)ساختارهاي دو غشایی (اتوفاگوزوم

تواند با یر، سلول میروند. از طریق این مسلیزوزوم فرو می
تواند بازیافت اجزاي سیتوپلاسمی انرژي تولید کند؛ اما می

هاي ها و اندامککیفیت سیتوپلاسمی را با تخریب پروتئین
هاي درون سلولی نیز کنترل دیده، قطرات چربی یا پاتوژنآسیب
 ].4-6[کند 

که نقش مهمی در  استیک ارتولوگ  )BECLIN1( 1-بکلین
یک  BECLIN1سازي پروتئین دارد. اژي و مرتبفرآیند اتوف

 3 هاي کلاسکننده اصلی اتوفاژي و جزء اصلی کمپلکستنظیم
یک  BECLIN1است.  III PI3K(2( 3کیناز  دیتینوزایفسفو

باشد و عملکرد آن به پروتئین بسیار حفاظت شده می
هاي مختلفی از جمله اصلاحات پس از ترجمه تنظیم روش

به تعامل با چندین ژن مرتبط  BECLIN1کرد عمل ].7شود [می
ها در طول فرآیند اتوفاژي بستگی با اتوفاژي و سایر پروتئین

توسط شرایط و  BECLIN1شده توسط ]. نقش میانجی8دارد [
در سطح ژن و  BECLIN1شود. عوامل مختلفی کنترل می

شود. این تنظیمات پروتئین توسط عوامل مختلف تنظیم می
را تغییر  BECLIN1عاقباً فرآیند اتوفاژي ناشی از تواند متمی

سرمی  پروتئینهاي باعث تخریب گیرنده BECLIN2]. 7دهد [

                                                           
1 Autophagosome 
2 Class 3 Phosphoinositide 3-Kinase 

آندوزوم  ۀبا واسط GASP1(3( 1مرتبط با فاکتور رشد نوع 
مسیرهاي سیگنالینگ  ة]. همچنین یک مهارکنند9شود [می

هاي پیش التهابی ایمنی ذاتی براي سرکوب تولید سایتوکاین
در تنظیم اتوفاژي  BECLIN1 ،BECLIN2]. مشابه 10ست [ا

نقش دارد و گزارش شده است که با اجزاي کلاس کمپلکس 
III PI3K ] 9تعامل دارد.[ 

هاي قلبی هاي ورزشی سنگ بناي پیشگیري از بیماريفعالیت
علل کمتر  ۀو میر ناشی از همعروقی است. چندین مطالعه مرگ

] 13]، سرطان [12اي قلبی عروقی [ه] و کاهش بروز بیماري11[
طور منظم ] را در افرادي که به14و شرایط متابولیک [

]. 14[ انددهند نشان دادههاي ورزشی را انجام میفعالیت
هاي ورزشی منجر به تغییرات همودینامیکی مکرر و گذرا فعالیت

شود که اغلب شامل افزایش فشار و/یا بار حجمی همراه با می
ده قلبی باید افزایش شود. برونبار و بار اضافی میشافزایش پی

ویژه در سطوح بالا هاي ورزشی، بهیابد تا نیازهاي فعالیت
هاي ورزشی مداوم و مکرر در طول ]. فعالیت16برآورده شود [

زمان منجر به بازسازي قلب و عروق براي برآوردن این نیازها 
اي ورزشی، تغییرات هشود. با توجه به میزان و شدت فعالیتمی

ساختاري، عملکردي و الکتریکی مانند هایپرتروفی بطنی، 
ر شدن و بطنی، افزایش حجم محفظه، افزایش پُ ةافزایش تود

 ].17افزایش حجم قلبی را نشان دهند [
تعامل  ) به بررسی2020و همکاران ( Fernández در تحقیقی

در  ATPase-+,K+Na پمپ و BECLIN1بین پروتئین اتوفاژي 
. پرداختندهنگام گرسنگی، فعالیت ورزشی و ایسکمی 

 و BECLIN1زا باعث افزایش تعامل گلیکوزیدهاي قلبی درون
و مرگ سلولی خودکار در قلب  ATPase-+,K+Naپمپ 
بنابراین، برهمکنش  ؛ها در هنگام فعالیت ورزشی شدموش

BECLIN1 پمپ و ATPase-+,K+Na  در شرایط استرس
ي را فاژو گلیکوزیدهاي قلبی این تعامل و اتویابد افزایش می

در هر دو محیط پاتوفیزیولوژیکی و فیزیولوژیکی کاهش 
دهند. این تضاد بین عوامل سلولی که در هنگام استرس می

 سازکِارکنند، ممکن است یک انرژي تولید و مصرف می
 ].18هموستاتیک اساسی را نشان دهد [

در مورد اتوفاژي ناشی از هاي روایی گسترده رغم بررسیعلی
هاي ورزشی در مطالعات حیوانی و انسانی ها و تمرینفعالیت

                                                           
3 G protein-Coupled Receptor Associated Sorting Protein 1 
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هاي ورزشی بر اتوفاژي هنوز نامشخص اثرات نظارتی فعالیت
هاي اتوفاژیک دو است. هدف از این تحقیق، ارزیابی پاسخ

به تمرین  BECLIN1/2هاي عضو اساسی و کلیدي پروتئین
. بنابراین هدف استکننده امل تعیینورزشی تناوبی و تأثیر عو
هاي درون بر میزان پروتئین HIITثیر أاز انجام تحقیق حاضر، ت

هاي مبتلا به قلب رت بطن چپدر  1/2 بکلین ةسلولی خانواد
 .است یکدیابت نوع 

 

 ها روش
 نمونه و نوع پژوهش

سر  18بنیادي است که در آن -صورت تجربیپژوهش حاضر به
 300±20با میانگین وزن  داولیز نژاد اسپراگرت نر دو ماهه ا

ها از دانشگاه علوم پزشکی شیراز شرکت داشتند. رت گرم
و  12-12روشنایی -تاریکی ها با چرخهخریداري شدند. رت

درصد  50-40گراد با رطوبت سانتی ۀدرج 22±2دماي هواي 
داري شدند. غذاي در آزمایشگاه مخصوص حیوانات نگه

لیتري میلی 500لب پلت و آب در بطري حیوانات در قا
 ها قرار داده شد.صورت آزادانه و استاندارد در اختیار رتبه
 

 روش القاء دیابت
صورت تصادفی انتخاب و براي ایجاد سر به 18سر رت از  12

شده در حلSTZ(1 )، محلول استرپتوزوتوسین (یکدیابت نوع 
داخل صفاقی و  صورتبه) =5/4pHمولار با  1/0بافر سیترات 

گرم به ازاي هر کیلوگرم از وزن میلی 50با دوز فقط یک مرتبه 
هاي جهت اطمینان از دیابتی شدن موش تزریق گردید.بدن 

، از STZساعت پس از تزریق  72ها صحرایی، قند خون آن
ها توسط دشتگاه شده از سیاهرگ دمی موشخونی گرفته نمونه

گرم بر میلی 300خون بالاي گیري شد؛ قند قند خون اندازه
در نظر گرفته  یکعنوان شاخص دیابتی شدن نوع لیتر بهدسی
صورت تصادفی به دو ها بهپس از القاي دیابت رت]. 19،20[شد 

تقسیم گروه: تمرین دیابتی (شش سر) و کنترل دیابتی (شش سر) 
 شدند؛ یک گروه کنترل سالم (شش سر) نیز در نظر گرفته شد.

 
 

                                                           
1 Streptozotocin 

 تمرینی ۀبرنام
گیري ، آزمون اندازهHIITتمرین اصلی  ۀقبل از شروع برنام

حداکثر سرعت بر روي گروه پایلوت که حدوداً یک هفته 
جلوتر از گروه تمرین اصلی بودند، جهت تنظیم و کنترل 

گرفت. این هاي گروه تمرین اصلی انجام میسرعت رت
به هاي گروه پایلوت با سرعت پنج متر بر دقیقه شروع رت

کردند و هر سه دقیقه سرعت نوارگردان پنج متر بر دویدن می
ها به خستگی برسند. معیار یافت تا رتدقیقه افزایش می

ها چسبیدن به انتهاي تردمیل بود. سرعتی که در خستگی رت
عنوان حداکثر سرعت در رسیدند، بهها به خستگی میرتآن 

 ].21[شد نظر گرفته می
تمرین جلسه بود.  4هفته و هر هفته  6مدت به HIITگروه تمرینی 

HIIT ،10هاي تمرینی در شروع هر جلسه با سرعتی حدود موش 
تمرینی  ۀدقیقه گرم کردند. سپس برنام 6مدت متر بر دقیقه به 12تا 

حداکثر درصد  95تا  85اي با شدت معادل دقیقه 4وهله  5شامل 
 50با شدت معادل اي دقیقه 3هاي استراحت فعال سرعت و دوره

حداکثر سرعت انجام شد. در پایان هر جلسه نیز درصد  60تا 
دقیقه  6مدت متر بر دقیقه به 12تا  10ها با سرعتی حدود موش

هاي صحرایی در هر زمان دویدن موشسرد کردند. کل مدت
دقیقه بود. شیب نوارگردان صفر  44جلسه بر روي نوارگردان 

 ].22[نداشت هفته تغییري  6درجه و در 
 

 آزمایشگاهیو  برداريروش بافت
ها با رعایت تمرین، رت ۀساعت پس از آخرین جلس 48بعد از 

 50تا  30اصول اخلاقی و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از 
گرم بر گرم بر کیلوگرم وزن بدن کتامین و سه تا پنج میلیمیلی

ن بافت هوش شدند. بعد از آکیلوگرم وزن بدن زایلازین، بی
بطن چپ جدا و در سرم فیزیولوژیک جهت بر طرف کردن 

ها قرار هاي خونی و بافتی تمیز و درون میکروتیوبآلودگی
داده شدند. سپس با استفاده از مایع ازت منجمد و براي 

استفاده از  با .منجمد شدند -80هاي بعدي با دماي سنجش
روتئین محتواي درون سلولی پبلات -روش آزمایشگاهی وسترن

BECLIN1  وBECLIN2 23گیري شد. [اندازه.[ 
 

 تحلیل آماريوتجزیه

-ها از طریق آزمون آماري کالموگروفنرمال بودن داده
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هاي ها، دادهاسمیرنوف بررسی شد. با توجه به نرمال بودن داده 
هاي آماري آنواي متغیرهاي تحقیق حاضر از طریق آزمون

ها، تحلیل شدند. بررسی داده راهه و تعقیبی توکی تجزیه ویک
انجام گرفت. سطح  26 ۀنسخ SPSSافزار با استفاده از نرم

در نظر گرفته شده است.  ≥05/0Pمعناداري پژوهش حاضر، 
 طراحی شد. 2021 ۀافزار اکسل نسخنمودارها توسط نرم

 

 هایافته
طرفه نشان داد، یک-ها براساس آزمون آماري آنوايبررسی داده
هفته  ششبه دنبال  BECLIN1ون سلولی پروتئین محتواي در

پژوهش در بافت بطن  هايگروهبین تمرین تناوبی پرشدت، 
) =0001/0Pداري را نشان داد (چپ عضله قلبی تغییر معنا

دار بین ). آزمون تعقیبی توکی نشان داد این تغییر معنا1(شکل 

 هاي تمرین دیابتی نسبت به کنترل دیابتیجفت گروه
)002/0P=هاي تمرین دیابتی نسبت به )، بین جفت گروه

هاي کنترل ) و همچنین جفت گروه=004/0Pکنترل سالم (
 ).1) (شکل =0001/0P( استدیابتی نسبت به کنترل سالم 

دنبال به BECLIN2محتواي درون سلولی پروتئین همچنین 
پژوهش در  هايگروهبین هفته تمرین تناوبی پرشدت،  شش

داري را نشان داد قلبی تغییر معنا ۀعضل بافت بطن چپ
)0001/0P= آزمون تعقیبی توکی نشان داد این 2) (شکل .(

هاي تمرین دیابتی نسبت به کنترل دار بین جفت گروهتغییر معنا
هاي کنترل ) و همچنین بین جفت گروه=003/0Pدیابتی (

) و همچنین جفت =02/0Pدیابتی نسبت به کنترل سالم (
 استنترل دیابتی نسبت به کنترل سالم هاي کگروه

)0001/0P= 2) (شکل.(  

 
 

 
 

 BECLIN1 پروتئین سلولی درون محتواي استاندارد انحراف و میانگین -1 شکل
 دار بین گروه تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل دیابتی)وجود تفاوت معنی *(
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 بحث
و  BECLIN1ن داد، محتواي پروتئین نتایج پژوهش حاضر نشا

BECLIN2  هفته تمرین تناوبی پرشدت، کاهش  ششبه دنبال
 یابد.معناداري می

حفظ سطوح فیزیولوژیکی اتوفاژي براي هموستاز طبیعی در 
ها ضروري است. عدم وجود اتوفاژي با سرکوب کاردیومیوسیت

 هاکنترل کیفیت پروتئین، سمیت پروتئوتوکسیک را در سلول
ها خود باعث مرگ کاردیومیوسیت ۀکند، که به نوبتشدید می

شود. با این حال، سطوح بیش از حد اتوفاژي نیز باعث مرگ می
شود. بنابراین سلولی احتمالاً از طریق خود هضم نامناسب می

 ].24اتوفاژي هم نقش محافظتی و هم نقش مضر در قلب دارد [
ثیر تمرین أه بررسی ت) ب2019و همکاران ( Moradiدر تحقیقی 

ورزشی منظم به همراه محدودیت غذایی بر بازسازي پاتولوژیک 
هاي صحرایی ناشی از نارسایی قلبی پرداختند. بطن چپ در موش

هفته روي تردمیل بود. تمرین ورزشی منظم به  4تمرینی  ةدور
را افزایش داد.  BECLIN1هاي همراه محدودیت غذایی بیان ژن

کردند که تمرین ورزشی به همراه محدودیت  این محققان بیان
غذایی براي حفظ دفاع داخلی قلب در برابر پیامدهاي نارسایی 

]. 25قلبی و بازسازي مؤثرتر از هر دو درمان به تنهایی است [

و همکاران با نتایج تحقیق حاضر متناقض  Moradiنتایج تحقیق 
را  BECLIN1است. نتایج تحقیق حاضر کاهش محتواي پروتئین 

حالی است که در رشدت نشان داد و این دردنبال تمرین تناوبی پُبه
 BECLIN1و همکاران ما شاهد افزایش بیان ژن  Moradiتحقیق 

دنبال انجام تمرین هوازي منظم هستیم. از عوامل مهم به شرایط به
توان اشاره کرد که در تحقیق حاضر مبتلا به دیابت ها میآزمودنی

و  Moradiحالی است که در تحقیق و این دربودند  یکنوع 
ها نارسایی قلبی داشتند. مدت زمان و نوع همکاران آزمودنی

تواند از عوامل اصلی براي این تناقض در تمرین انجام شده نیز می
زمانی  ةنتایج باشد. در تحقیق حاضر تمرین تناوبی پرشدت با دور

 ةدور Moradiقیق حالی است که در تحهفته انجام شد و این در 6
 هفته و تمرین هوازي با شدت یکنواخت بوده است. 4تمرینی 

یک مولکول کلیدي در کنترل فعالیت  BECLIN1از آنجایی که 
هاي متعددي از سازِکاراتوفاژیک است، فعالیت آن توسط 

پروتئین و -کنش پروتئینجمله اصلاح پس از ترجمه، برهم
 BECLIN1د. تعامل بین شوسازي درون سلولی تنظیم میمحلی

یک هدف  ةدهندبه خوبی مشخص شده است و نشان Bcl-2و 
مولکولی امیدوارکننده از درمان پزشکی براي تعدیل اتوفاژي 

از طریق  BECLIN1مهم، تغییر فعالیت  ۀ]. نکت26است [
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طور به Bcl-2 ةهاي خانوادمدولاسیون تعامل آن با پروتئین 
لکه آپوپتوز را با تعدیل غیرمستقیم بالقوه نه تنها بر اتوفاژي ب

]. 24دهد [تحت تأثیر قرار می Baxو  Bcl-2تعامل بین 
از طریق  Bcl-2با  BECLIN1هاي تنظیم تعامل سازکِار

 1-در پستانداران 20برهمکنش آنها توسط کیناز شبه استریل 
)Mst1(1 شود که تنظیم میBECLIN1  108را در ترئونین 

همودایمر  Bcl-2به  BECLIN1ل کند. اتصافسفریله می
BECLIN1 کند و فعالیت کیناز را تثبیت میVps34  را سرکوب

کند. در مقابل و در نتیجه تشکیل اتوفاگوزوم را مهار می
توسط پروتئین  119در ترئونین  BECLIN1فسفوریلاسیون 

حاوي  1پروتئین کیناز یا  DAPK(2کیناز مرتبط با مرگ (
 Rho )ROCK1(3مرتبط با پروتئین  خوردهشاختار فنري پیچ
شود. فسفوریلاسیون می Bcl-2از  BECLIN1باعث جدا شدن 

Bcl-2  تفکیک  87و  79، 69در ترئونینBECLIN1  ازBcl-2 
 Nکننده ناحیه کند. پروتئین کینازهاي فسفریلهرا تسهیل می

 3و  2کینازهاي -MAP، از جمله BECLIN1ترمینال 
)MK2/MK3 ،(ULK1  وAMPK باعث تشکیل هترودایمر ،

BECLIN1 14 ياتوفاژ پروتئین مرتبط با از )Atg14(4 شود می
کیناز و در نتیجه تحریک تشکیل  Vps34شدن که منجر به فعال

 ].30-27شود [اتوفاگوزوم می
) پاسخ اتوفاژیک 2022و همکاران ( McCormickدر تحقیقی 

 بررسی BECLIN2وابسته به شدت تمرین ورزشی را بر 
سواري دقیقه دوچرخه 30مدت کردند. تمرین ورزشی به

خوابیده با شدت کم، متوسط و بالا انجام شد. قبل، نیمه
ساعت پس از تمرین ریکاوري محتواي  6بلافاصله بعد و تا 

سنجیده شد. محتواي درون سلولی  BECLIN2درون سلولی 
BECLIN2  دنبال انجام تمرین ورزشی افزایش یافت؛ با این به

]. 31در مدت زمان ریکاوري کاهش یافت [ BECLIN2حال، 
ثیر أ) به بررسی ت2021و همکاران ( Delshadدر تحقیقی دیگر 

HIIT  برBECLIN2 هاي نر سالمند اسکلتی موش ۀدر عضل
جلسه در  5دویدن روي تردمیل،  HIITهشت هفته  .پرداختند
دنبال تمرین تناوبی به BECLIN2کت کردند. میزان هفته شر

شده با هاي گزارش]. نتایج تحقیق32شدید افزایش یافت [

                                                           
1 Mammalian sterile 20-Like Kinase 1 
2 Death-Associated Protein Kinase 
3 Rho-Associated Coiled-Coil Containing Protein Kinase 1 
4 Autophagy Related 14 

نتایج تحقیق حاضر متناقض است. عواملی مانند شدت و زمان 
ثر باشد. در ؤدست آمده متواند در نتایج بهتمرین انجام شده می

روتئین و همکاران محتواي درون سلولی پ McCormickتحقیق 
BECLIN2 هاي سواري با شدتدنبال تمرین دوچرخهبه

متفاوت بر روي انسان سالم انجام شده است و در تحقیق 
Delshad  تمرینHIIT  با مدت زمان هشت هفته و بر روي

هاي صحرایی سالمند انجام شده است. اسکلتی موش ۀعضل
دنبال به HIITاین در حالی است که در تحقیق حاضر تمرین 

بوده است.  یکهاي مبتلا به دیابت نوع ش هفته و در موشش
 ثیرگذار باشد.أتواند بر نتایج تاین عوامل متناقض میۀ هم

 BECLIN2در کل نشان داده شده است که غیرفعال شدن 
شود. بنابراین، مشابه ها میمنجر به کاهش اتوفاژي در سلول

BECLIN1 ،BECLIN2 کند. اتوفاژي را تنظیم میIN2BECL 
 III PI3Kطور فیزیکی با چندین اجزاي مجموعه کلاس به

، از جمله زیرواحد BECLIN1شده در اطراف سازماندهی
 ،ATG14و همچنین فاکتورهاي تنظیمی  VPS34کاتالیزوري 

و  AMBRA1(5( 1بکلین ة کنند میو تنظ ياتوفاژ 1پروتئین 
UVRAG رسد که نظر میتعامل فیزیکی دارد. بهBECLIN2 با 

BECLIN1  2توانایی اتصال به-BCL  9، 33[را دارد.[ 
در نهایت نتایج تحقیق حاضر کاهش محتواي درون سلولی 

دنبال انجام شش هفته تمرین را به BECLIN1/2هاي پروتئین
HIIT نشان داده شد. از  یکهاي دیابتی نوع در آزمودنی

 هاي کلیديمولکول BECLINهاي خانواده آنجایی که پروتئین
در کنترل فعالیت مسیر اتوفاژي است، کنترل فعالیت آنها 

هاي پاتولوژیک و تواند راه درمانی جدیدي در حوزهمی
تواند گواه این مطلب فیزیولوژیک باشد. همچنین این نتایج می

اتوفاژي را از  سازکِارتواند هاي ورزشی میباشد که تمرین
 رقم بزند. BECLIN1/2هاي کلیدي مانند طریق تنظیم پروتئین

 

 يسپاسگزار
است که با  قیتحق نیا سندگانیاین پژوهش حاصل تلاش نو

شده باهنر اصفهان انجام  دیشه انیدانشگاه فرهنگ یمال تیحما
کردند،  ياریکه در این امر مهم ما را  يافراد یاست. از تمام

 شود.تشکر می

                                                           
5 autophagy and beclin 1 regulator 1 
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ABSTRACT 
 
Background: Several proteins regulate the autophagy pathway, and one of the most important regulators is 
the BECLIN family proteins. Therefore, this research aims to investigate the effect of high-intensity interval 
training on the amount of BECLIN1/2 family autophagy proteins in the left ventricle of the heart of rats with 
type 1 diabetes.   
Methods: In this experimental study, 18 three-month-old male Sprague Dawley rats with an average weight 
of 300±20 grams were selected. 12 rats were diagnosed with type 1 diabetes through intraperitoneal injection 
of streptozotocin solution. These rats were randomly divided into two groups, diabetic exercise, and diabetic 
control; A healthy control group was also considered; The HIIT was performed for 6 weeks and 4 sessions 
each week including 5 bursts of 4 minutes with an intensity equal to 85-95% of the maximum speed and 3-
minute active rest periods with an intensity equal to 50-60% of the maximum speed. Data analysis was done 
through one-way ANOVA and Tukey's post hoc tests in SPSS version 26 software. A significance level of 
0.05 was considered. 
Results: The intracellular content of BECLIN1 and BECLIN2 protein showed a significant decrease 
between the research groups in the left ventricle of the heart after six weeks of HIIT (p=0.0001). 
Conclusion: It seems that BECLIN family proteins are decreased by HIIT and this can decrease the 
autophagy mechanism in cardiac cells. 
 
Keywords: BECLIN 1/2 Proteins, High-Intensity Interval Training, Type 1 Diabetes, Left Ventricle Heart 
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