
٦٨- ٧٦ )١ (شماره ٢٤؛ دوره ٣١٤٠ ارديبهشتو  فروردين. مجله ديابت و متابوليسم ايران   

  پژوهشي مقاله

با  c-Jun ينازهايك نيپروتئ ةليتام و فسفر يبا شدت متوسط بر محتوا يتناوب نيتمر ريثأت

 يك نوع ابتيمبتلا به د يابتيد يهادر بافت قلب رتN - ناليترم
  ١يديرضا مؤ ،٣يآرمان رستگار، ٢ينيرايفيشر ايمح ،١نمااكبر قدرت

  

  

 چكيده

  

با  c-Jun پذيرد؛ يكي از اين مسيرهاي مهم سلولي كينازهايثير ميأهاي سلولي متفاوتي تسازكِارابتي از طريق عملكرد قلبي در افراد دي مقدمه:

ثير أتواند منجر به نقص قلبي شود؛ بنابراين، هدف از تحقيق حاضر بررسي تمي نقص در عملكردشان كه است) N)JNKs -ترمينال

هاي ديابتي مبتلا به بافت قلب رت در JNKs تام و فسفريله پروتئين كينازهاي ) بر محتوايMIITتمرين تناوبي با شدت متوسط (

  .است يكديابت نوع 

 يكديابت نوع گرم انتخاب شدند.  ٣٠٠±٢٠داولي با ميانگين وزن ماهه از نژاد اسپراگ دوسر رت نر  ١٢تجربي،  ةدر اين مطالع ها:روش

) به گرم به ازاي هر كيلوگرم از وزن بدنميلي ٥٠با دوز ( استرپتوزوتوسين ي محلولصفاقتزريق درون) از طريق ٣٠٠(قند خون بالاي 

مدت چهار را به MIIT تقسيم شدند؛ گروه تمريني، ها به روش تصادفي به دو گروه، تمرين ديابتي و كنترل ديابتياين رت شد. ها القاءرت

پد پريسم افزار گرافدر نرم مستقل - tها از طريق آزمون تحليل دادهودند. تجزيهحداكثر سرعت انجام دادرصد  ٧٥تا  ٥٥هفته با شدتي معادل 

  در نظر گرفته شده است.  ≥٠٥/٠Pسطح معناداري پژوهش حاضر،  شد.انجام  ٥/٩ ةنسخ

 هيل) و فسفر=٠١/٠Pداري را دو فرم تام (كاهش معني MIITچهار هفته  پس از JNKپروتئين سلولي محتواي درونها: يافته

)٠٠٠١/٠P= پروتئين محتواي درون سلولي  ة) نشان داد. در مقابل نسبت تام به فسفريلJNK دنبال چهار هفتهبه MIIT  تغيير

  ). =٢٣/٠P(داري را نشان نداد معني

كمتر در  يمرگ سلولمنجر به  تواندياحتمالاً م نيشد كه ا JNK نيپروتئ لهيتام و فسفر يهافرم يمنجر به كاهش محتوا MIIT :گيرينتيجه

  شود. يابتيد يهايآزمودن يقلب يهاسلول

  

  ، بطن چپN - با ترمينال  c-Junكينازهاي ،١تمرين تناوبي با شدت متوسط، ديابت نوع  كليدي: واژگان
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  رانيدانشگاه تهران، تهران، ا ،يو تندرست يعلوم ورزش ةدانشكد ،يورزش يولوژيزيگروه ف -٣

تلفن: ، ٧١٩٦٤٨٤٣٣٤كد پستي: ، ارم، دانشگاه شيراز، دانشكده علوم تربيتي و روانشناسي، بخش علوم ورزشيفارس، شيراز، ميدان  :نشاني

 sharifimahya73@gmail.comپست الكترونيك: ، ٠٩١٣٤٤٠٥٩١٥
 
 

 ٢٠/١٠/١٤٠٢تاريخ پذيرش:                 ٠٦/٠٨/١٤٠٢تاريخ درخواست اصلاح:     ١٠/٠٧/١٤٠٢تاريخ دريافت: 
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 ...ةليتام و فسفر يبا شدت متوسط بر محتوا يتناوب نيتمر ريتأث :همكاران وي نيرايفيشر ٦٩

  مقدمه

كه به استوخيم ميوكارد  ةهاي قلبي يك بيماري عمدنارسايي

قادر به  دليل ضعف عضلات ميوكارد است. به اين ترتيب، قلب

ثر خون در اطراف بدن براي پاسخگويي به نياز دائمي ؤپمپاژ م

بهداشت  ةهاي قلبي يك مشكل عمدخود نيست. نارسايي

ميليون مرگ سالانه در سراسر جهان است و  ٧جهاني با بيش از 

دليل مرگ ناگهاني قلبي طور ناگهاني بهبرخي از بيماران به

جود دارد كه با ]. عوامل خطر متعددي و١ميرند [مي

توانند هاي قلبي و مرگ ناگهاني مرتبط هستند كه مينارسايي

طور هم افزايي بر قلب تأثير منفي بگذارند. يكي از عوامل به

تواند باعث افزايش سطح گلوكز خطر اصلي ديابت است كه مي

خود تأثيري منفي بسياري  ةخون يا هيپرگليسمي شود كه به نوب

 ].٢ارد [بر عملكرد ميوكارد د

مسيرهاي سيگنالينگ برجسته متعددي در اختلال عملكرد 

]؛ يكي از اين ٣هاي پانكراس و قلب دخيل هستند [سلول

 N- با ترمينال  c-Junمسيرهاي بسيار مهم مسير مرتبط با كينازهاي

)JNKs(تواند در بسيار از عملكردهاي است كه مي ١

خانواده  به زير JNKs]. ٤ثيرگذار باشد [أيكي قلبي تژفيزيولو

تعلق دارند.  ٢)MAPKsميتوژن (شده با فعال پروتئين كينازهاي

JNK ،ها در بسياري از فرآيندهاي سلولي مانند تنظيم بيان ژن

شده سلولي نقش دارند. ده ايزوفرم ريزيتكثير و مرگ برنامه

JNK ) حاصل از پيوند جايگزين سه ژنJNK1 ،JNK2  و

JNK3هايي را در توزيع بافت ا تفاوت) شناسايي شده است. آنه

]. همپوشاني عملكردي زيادي ٥دهند [و مكان سلولي نشان مي

كه كمتر در حاليوجود دارد، در JNK2و  JNK1در سيگنالينگ 

 JNK1شناخته شده است. از نظر بيان،  JNK3مورد عضو سوم، 

كه عضو سوم، حاليشوند، دردر همه جا بيان مي JNK2و 

JNK3 ًدر مغز و اعصاب و تا حدي كمتر در قلب، ، عمدتا

  ].٦شود [ها بيان ميجزاير پانكراس و بيضه

است كه  نوعي تمرين ٣)MIITتمرين تناوبي با شدت متوسط (

 MIITهاي با شدت متوسط و كم است. شامل متناوب دوره

عروقي، استقامت و چربي تواند آمادگي جسماني قلبيمي

با تمرين تناوبي با  MIIT ].٧سوزي بدن را بهبود بخشد [

                                                             
1 c-Jun N-terminal kinases 
2 Mitogen-activated protein kinases 
3 Moderate-Intensity Interval Training 

تر و شديدتر است كه شامل تمرينات كوتاه ٤)HIITشدت بالا (

كه شامل  ٥)MICTتمرين مداوم با شدت متوسط ( همچنين و

]. اين ٨سرعت ثابتي از ورزش متوسط است، متفاوت است [

-بالقوه براي بهبود سلامت قلبي راهبردعنوان يك نوع تمرين به

توجه قرار گرفته است.  تلا به ديابت موردعروقي در افراد مب

MIIT تواند متابوليسم گلوكز را بهبود بخشد، التهاب را مي

كاهش دهد و عملكرد قلب را بهبود بخشد، كه همگي با 

ثير أ]. در تحقيقي ت٩-١٢بيماري قلبي ديابتي مرتبط هستند [

تمرين ورزشي بر مقاومت به انسولين و مسيرهاي مرتبط با 

هاي چاق ناشي از رژيم غذايي در عضله قلب رتعملكرد 

هفته شنا بود. تمرين  ١٢. تمرين ورزشي شامل بررسي شد

]. در ١١برابر) شد [ ٩/١( JNK- ورزشي باعث كاهش فسفو

) نشان دادند كه ورزش هوازي ٢٠٢٢و همكاران ( Wuتحقيقي 

هاي چاق از طريق مسير وابسته زايي در رتباعث بهبود چربي

هفته دويدن  ٨شود. تمرين ورزشي هوازي شامل مي JNKsبه 

 ٤٥متر در دقيقه،  ١٨تمرين هوازي  روي تردميل بود. شدت

روز در هفته بود. محتواي تام و  ٦درصد،  ٦دقيقه، شيب 

  ]. ١٢كاهش يافت [ JNKفسفريله پروتئين 

عملكردهاي فيزيولوژيكي از طريق عوامل سلولي مرتبط با 

بر رونويسي، ترجمه و اصلاح پروتئين و انواع سيگنالينگ قلبي 

هاي درون سلولي در سطح گذارد. اين پاسخمتابوليسم تأثير مي

شود هايي كه در سطح پاتولوژيك ديده ميمولكولي با پاسخ

هاي قلبي با سازِكار]. در اين زمينه، تنظيم ١٣متفاوت است [

هاي ورزشي بر سيگنالينگ سلولي ممكن است فعاليت ةواسط

هاي بيشتر و فرآيندهاي بازسازي قلب در برابر آسيب از

]. درك بيشتر و شناسايي ١٤ناسازگار مداوم محافظت كند [

هاي ورزشي مسيرهاي مسئول سازگاري ناشي از فعاليت

قلبي با  ةكنند فيزيولوژيكي كه منجر به يك فنوتيپ محافظت

شود، ممكن است به تنطيم عملكردهاي فيزيولوژيكي مي

هاي بازسازي فيزيولوژيك/ محافظ قلبي و يي محركشناسا

تواند طور بالقوه ميپاتولوژيك/ناسازگاري كمك كند كه به

صورت درماني براي حفظ عملكرد قلبي يا حفظ عملكرد به

قلبي مورد استفاده قرار گيرد. بنابراين هدف از انجام تحقيق 

م و ثير تمرين تناوبي با شدت متوسط بر محتواي تاأحاضر، ت

                                                             
4 High-Intensity Interval Training 
5 Moderate-Intensity Continuous Training 
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  )١ (شماره ٢٤ دوره ؛١٤٠٣ ارديبهشتو  فروردين. تابوليسم ايرانمجله ديابت و م ٧٠

در بافت قلب N -با ترمينال  c-Junفسفريله پروتئين كينازهاي

  .است يكهاي ديابتي مبتلا به ديابت نوع رت

  

 هاروش

  نمونه و نوع پژوهش

سر  ١٢بنيادي است كه در آن - صورت تجربيپژوهش حاضر به

 ٣٠٠±٢٠با ميانگين وزن داولي رت نر دو ماهه از نژاد اسپراگ

-تاريكي ةا بعد از خريداري با چرخهشركت داشتند. رت گرم

گراد با سانتي ةدرج ٢٢±٢و دماي هواي  ١٢-١٢روشنايي 

درصد در آزمايشگاه مخصوص حيوانات  ٥٠-٤٠رطوبت 

داري شدند. غذاي حيوانات در قالب پَلت و آب در بطري نگه

ها صورت آزادانه و استاندارد در اختيار رتليتري بهميلي ٥٠٠

  قرار داده شد.

  

  وش القاء ديابتر

 ، محلول استرپتوزوتوسينيكبراي ايجاد ديابت نوع 

)STZ :Streptozotocin( )مولار با  ١/٠شده در بافر سيترات حل

٥/٤pH=  (٥٠با دوز صورت داخل صفاقي و فقط يك مرتبه به 

جهت  تزريق گرديد.گرم به ازاي هر كيلوگرم از وزن بدن ميلي

 ٧٢ي صحرايي، قند خون آنها هااطمينان از ديابتي شدن موش

شده از خوني گرفته ة ، از نمونSTZساعت پس از تزريق 

گيري شد؛ ها توسط دستگاه قند خون اندازهمي موشسياهرگ دُ 

عنوان شاخص ليتر بهگرم بر دسيميلي ٣٠٠قند خون بالاي 

پس از القاي  ].١٥،١٦[در نظر گرفته شد  يكديابتي شدن نوع 

ورت تصادفي به دو گروه: تمرين ديابتي (شش صها بهديابت رت

  .تقسيم شدندسر) و كنترل ديابتي (شش سر) 

  

  MIITتمريني  ةبرنام

گيري ، آزمون اندازهMIITتمرين اصلي  ةقبل از شروع برنام

حداكثر سرعت بر روي گروه پايلوت كه حدوداً يك هفته 

جلوتر از گروه تمرين اصلي بودند، جهت تنظيم و كنترل 

گرفت. اين هاي گروه تمرين اصلي انجام ميرت سرعت

هاي گروه پايلوت با سرعت پنج متر بر دقيقه شروع به رت

كردند و هر سه دقيقه سرعت نوارگردان پنج متر بر دويدن مي

ها به خستگي برسند. معيار يافت تا رتدقيقه افزايش مي

ها چسبيدن به انتهاي تردميل بود. سرعتي كه در خستگي رت

عنوان حداكثر سرعت در رسيدند، بهها به خستگي ميرتن آ

  ].١٧[شد نظر گرفته مي

، MIITجلسه بود.  ٤هفته و هر هفته  ٤مدت به MIITگروه 

متر  ١٠تا  ٥هاي تمريني در شروع هر جلسه با سرعتي حدود رت

 ٤تمريني شامل  ةدقيقه گرم كردند. سپس برنام ٥مدت بر دقيقه به

حداكثر سرعت و درصد  ٧٥تا  ٥٥اي با شدت معادل دقيقه ٣ ةوهل

 ٤٥تا  ٣٥اي با شدت معادل دقيقه ٢هاي استراحت فعال دوره

ها با حداكثر سرعت انجام شد. در پايان هر جلسه نيز موشدرصد 

دقيقه سرد كردند.  ٥مدت متر بر دقيقه به ١٠تا  ٥سرعتي حدود 

ي نداشت هفته تغيير ٤شيب نوارگردان صفر درجه و در 

]١٨،١٩.[  

  

  برداري و آزمايشگاهيروش بافت

ها با رعايت تمرين، رت ساعت پس از آخرين جلسه ٢٤بعد از 

 ٥٠تا  ٣٠اصول اخلاقي و با تزريق درون صفاقي تركيبي از 

گرم بر گرم بر كيلوگرم وزن بدن كتامين و سه تا پنج ميليميلي

از آن بافت  هوش شدند. بعدكيلوگرم وزن بدن زايلازين، بي

بطن چپ قلب جدا و در سرم فيزيولوژيك جهت بر طرف 

ها هاي خوني و بافتي تميز و درون ميكروتيوبكردن آلودگي

قرار داده شدند. سپس با استفاده از مايع ازت منجمد و براي 

با استفاده از . منجمد شدند - ٨٠هاي بعدي با دماي سنجش

ن سلولي بلات محتواي درو-روش آزمايشگاهي وسترن

 گيري شد.اندازه JNKهاي تام و فسفريله پروتئين فرم

شركت سانتاكروز  sc) (2-D( JNK-anti-7345( هايباديآنتي

  ساخت كشور آمريكا مورد استفاده قرار گرفت.

  

  تحليل آماريوتجزيه

ويلك بررسي - ها از طريق آزمون آماري شاپيرونرمال بودن داده

هاي متغيرهاي تحقيق ها، دادهداده شد. با توجه به نرمال بودن

تحليل ومستقل تجزيه-tهاي آماري حاضر از طريق آزمون

 ةپد پريسم نسخافزار گرافها، با استفاده از نرمبررسي دادهشدند. 

در   ≥٠٥/٠Pانجام گرفت. سطح معناداري پژوهش حاضر،  ٥/٩

  نظر گرفته شده است.
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 ...ةليتام و فسفر يبا شدت متوسط بر محتوا يتناوب نيتمر ريتأث :همكاران وي نيرايفيشر ٧١

  هايافته
مستقل نشان داد، -tون آماري ها براساس آزمبررسي داده

، MIITهفته  ٤دنبال به JNKمحتواي درون سلولي تام پروتئين 

داري را نسبت به گروه كنترل در بطن چپ قلب كاهش معني

). همچنين محتواي درون سلولي ١) (شكل  =٠١/٠Pنشان داد (

، كاهش MIITهفته  ٤دنبال به JNKفسفريله پروتئين 

روه كنترل در بطن چپ قلب نشان داد داري را نسبت به گمعني

)٠٠٠١/٠P=  در مقابل محتواي درون سلولي ٢) (شكل .(

، MIITهفته  ٤دنبال به JNKنسبت فرم تام به فسفريله پروتئين 

داري را نسبت به گروه كنترل در بطن چپ قلب تغيير معني

 ).٣) (شكل  =٢٣/٠Pنشان نداد (

  

  

  

  

  

  

  
  JNKپروتئين  فرم تام سلولياندارد محتواي درونميانگين و انحراف است -١شكل 

  )٠٥/٠دار گروه تمرين نسبت به كنترل در سطح وجود تفاوت معني*(

  

  
  JNKپروتئين  فرم فسفريله سلوليميانگين و انحراف استاندارد محتواي درون -٢شكل 

  )٠٠٠١/٠دار گروه تمرين نسبت به كنترل در سطح وجود تفاوت معني***(
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  JNKپروتئين  فرم فسفريله به تام سلولي نسبتميانگين و انحراف استاندارد محتواي درون -٣شكل 

  

  بحث

هاي محتواي درون سلولي فرمنتايج تحقيق حاضر نشان داد كه 

كاهش  MIITهفته  ٤ پس از JNKپروتئين تام و فسفريله 

يابد. در مقابل نسبت فسفريله به تام محتواي داري ميمعني

در گروه تمرين نسبت به گروه  JNKپروتئين لي درون سلو

  .داري را نشان ندادكنترل تغيير معني

هاي فعاليتهاي صحرايي با در قلب موش JNKسازي فعال

مهم براي عملكرد قلبي است. در اين  سازِكاريك  يورزش

اي به بررسي تأثير فعاليت ورزشي و تمرين بر راستا در مقاله

موش پرداختند. نتايج اين تحقيق در قلب  JNKسازي فعال

نشان داد كه ورزش حاد باعث افزايش گذرا در فسفوريلاسيون 

JNK شود، اما تمرين مزمن اين هاي تمرين كرده ميدر موش

سازي دهد. اين محقان بيان كردند كه فعالپاسخ را كاهش مي

JNK  ممكن است در سازگاري با استرس قلبي دخيل باشد و

 ].٢٠اين مسير سيگنالينگ را تعديل كند [ تمرين ممكن است

دنبال به JNKفسفوريلاسيون نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه 

يابد و اين درحالي تمرين هوازي با شدت متوسط كاهش مي

دنبال تمرين حاد به JNKفسفوريلاسيون است كه در تحقيق بالا 

تفاوت  يابد.افزايش و در پاسخ به تمرين مزمن كاهش مي

 ةگزارش شده اين است كه در مقال ةبا مقال پيشِ رو ةي مقالاصل

تام، فسفريله و نسبت فسفريله به تام  هايفرمحاضر محتواي 

 فرم بالا ةدر مقالكه حاليگيري گرديد، دراندازه JNKپروتئين 

را اندازه گرفتند. فسفوريلاسيون فرآيندي است  JNK ةفسفريل

شكل فعال  p-JNKدهد و يها را تغيير مكه فعاليت پروتئين

JNK تواند پاسخ استرس سلولي و آپوپتوز را است كه مي

سطح  ةتحريك كند. بنابراين، نسبت فسفريله به تام نشان دهند

. با اين حال در JNKاست، نه ميزان پروتئين  JNKسازي فعال

پروتئين را گزارش كرديم. تفاوت ديگر  رمفُسه  پيشِ رو ةمقال

هاي ديابتي استفاده شد، از رت پيشِ رو ةقالاين است كه در م

هاي معمولي استفاده كردند. از رت بالا ةكه در مقالدرحالي

تواند بر بيان و عملكرد ديابت يك اختلال متابوليك است كه مي

تأثير بگذارد. ممكن است  JNKهاي مختلف از جمله پروتئين

ا تغيير هاي ورزشي رها و تمرينبه فعاليت JNKديابت پاسخ 

هاي ورزشي ممكن است بر دهد. همچنين نوع و مدت فعاليت

شود تأثير بگذارد شدت و مدت استرسي كه بر قلب تحميل مي

 نيز تأثيرگذار باشد. JNKسازي و در نتيجه بر سطح فعال

 يي قلبي نقش دارند.نارسادر هيپرتروفي و  JNKكينازهاي 

افزايش  ايي ردر قلب نارسا JNK بيش از حد سازيفعال

و فاكتورهاي رونويسي دخيل در بيان ژن هيپرتروفيك  دهدمي

باعث رشد ميوسيت و بيان ژن  JNKكنند. همچنين را تنظيم مي

تواند مي JNKشدن شود. در نهايت فعالجنين در قلب مي

ممكن است نقش  JNK1منجر به التهاب مزمن در قلب شود. 

داشته باشد  بطن چپمحافظتي در حفظ عملكرد سيستوليك 

استرس، در  ةدهند عنوان يك كيناز سيگنال، بهJNKنقش ]. ٢١[

شدن و ضخيم شدن تواند منجر به بزرگهيپرتروفي قلبي مي

تواند منجر به نارسايي قلبي و قلب شود و همچنين مي ةعضل

ساير عوارض نيز شود. مطالعات حاصل از مطالعات انساني و 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

6-
16

 ]
 

                               5 / 9

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6294-en.html


 ...ةليتام و فسفر يبا شدت متوسط بر محتوا يتناوب نيتمر ريتأث :همكاران وي نيرايفيشر ٧٣

هاي مختلف بر جنبه JNKدهد چگونه حيواني نشان مي

هيپرتروفي قلبي، مانند بيان ژن، التهاب، فيبروز، استرس اكسيداتيو 

بنابراين  ].٢٤- ٢٢[ گذاردتأثير مي شبكه ساركوپلاسميو استرس 

عنوان يك يا عوامل مرتبط با آن به JNKهدف قرار دادن 

هاي قلبي متابوليكي، كه گروهي از درماني براي نقص راهبرد

متابوليك و قلبي عروقي است، مورد بحث قرار  هايبيماري

  .دهدمي

) به بررسي اثرات ٢٠١٢(و همكاران  Wuدر تحقيقي ديگر 

 JNKهشت هفته تمرين ورزشي هوازي بر مسير سيگنالينگ 

هاي سازِكارهاي ديابتي و بررسي در بافت پانكراس موش

احتمالي در درمان ديابت پرداختند. نتايج نشان داد كه در 

 p-JNKهاي پانكراس گروه ديابتي، ميزان بيان پروتئين فتبا

داري بيشتر از گروه نرمال است. پس از تجويز طور معنيبه

هاي در بافت p-JNKتمرين ورزشي، سطح بيان پروتئين 

اين  داري كاهش يافت.طور معنيپانكراس گروه ديابتي به

عملكرد ثري از ؤطور ممحققان بيان كردند كه تمرين ورزشي به

كند، كه هاي صحرايي ديابتي محافظت ميسلول بتا در موش

]. ٢٥باشد [ JNKدليل كاهش مسير سيگنالينگ ممكن است به

و همكاران  Wuراستا با نتايج تحقيق نتايج تحقيق حاضر هم

در تحقيق  شد. با اين تفاوت كه JNKزان يمنجر به كاهش م

گيري شد، ازهدر بافت قلب اند JNKحاضر محتواي پروتئين 

را در  JNKفسفوريلاسيون و بيان و همكاران  Wuكه حاليدر

بافت پانكراس اندازه گرفتند. با اين حال در هر دو تحقيق 

ديابتي شده  STZهاي ديابتي بودند كه از طريق ها رتآزمودني

 بودند.

 هاي ورزشي فعالبا اين حال مشخص شده است كه فعاليت

]. ١١، ١٢[دهد را در بافت قلب ديابتي كاهش مي JNKشدن 

 p-JNKدر اين راستا در تحقيقي تمرين ورزشي باعث كاهش 

هاي چاق ناشي از رژيم غذايي قلب رت ةبرابر) در عضل ٩/١(

با كاهش تواند مي JNKاين كاهش در فعاليت ]. ١١شد. [

د و به بهبو باشدها همراه التهاب و آپوپتوز در كارديوميوسيت

هاي ورزشي فعاليت]. ٢٦، ٢٧[كند عملكرد قلب كمك 

تواند استرس اكسيداتيو را كاهش دهد، كه يك همچنين مي

است. با كاهش استرس  JNKسازي عامل كليدي در فعال

طور غير مستقيم به هاي ورزشياز طريق فعاليتاكسيداتيو، 

  ].٢٨[كند را سركوب مي JNKمسير سيگنالينگ 

شده و نتايج  توان براساس نتايج گزارشه ميكلي ك ةيك نتيج

نقش  JNKتحقيق حاضر گرفت اين است كه مسير سيگنالينگ 

مهمي در ايجاد و پيشرفت ديابت و عوارض آن مانند 

پيشِ  ةو اختلال عملكرد دارد. مقال پاتولوژيك هيپرتروفي قلبي

را در بافت قلب  JNKمحتواي پروتئين  MIITنشان داد كه  رو

دهد كه ممكن است از قلب در ي ديابتي كاهش ميهاموش

برابر آسيب ناشي از استرس و آپوپتوز محافظت كند. ساير 

هاي ورزشي فسفوريلاسيون و مقالات نشان دادند كه فعاليت

هاي را در بافت قلب، چربي، پانكراس و غيره موش JNKبيان 

هاي بتا و كنند كه ممكن است عملكرد سلولديابتي مهار مي

دهد ها نشان ميحساسيت به انسولين را بهبود بخشد. اين يافته

هاي ورزشي توسط فعاليت JNKكه تعديل مسير سيگنالينگ 

اميدواركننده براي پيشگيري و درمان  راهبردممكن است يك 

ديابت و پيامدهاي قلبي متابوليك آن باشد. با اين حال، 

ورزشي مانند  سازي شرايط فعاليتتحقيقات بيشتري براي بهينه

شدت، مدت، نوع، تعداد تكرارها، مدت زمان ريكآوري و 

غيره، بررسي اثرات هم افزايي ورزش و ديگر عوامل و روشن 

هاي مختلف ديابت هاي مولكولي آنها در مدلسازِكاركردن 

 پيشِ رودر نهايت با توجه به نتايج تحقيق مورد نياز است. 

در  JNKمسير سيگنالينگ  تأثير مفيدي بر MIITرسد نظر ميبه

 JNK ،MIITسازي بافت قلب ديابتي دارد. با كاهش فعال

تواند التهاب، استرس اكسيداتيو و آپوپتوز را كاهش دهد و مي

در نهايت به بهبود سلامت قلب در افراد مبتلا به ديابت كمك 

  كند.

  

  سپاسگزاري

است كه با  قيتحق نيا سندگانياين پژوهش حاصل تلاش نو

كه در اين امر  يافراد يشده است. از تمامانجام  گريكدي يرهمكا

  شود.كردند، تشكر مي ياريمهم ما را 
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ABSTRACT  
 
Background: Cardiac function in diabetic people is affected through different cellular mechanisms; One of 
these important cellular pathways is the c-Jun N-terminal kinases (JNKs), whose dysfunction can lead to 
heart failure; Therefore, the aim of this research is to investigate the effect of moderate intensity interval 
training on total and phosphorylated content of c-Jun N-terminal kinases protein in heart tissue of type 1 
diabetic rats. 
Methods: In this experimental study, 12 two-month-old male Sprague Dawley rats with an average weight 
of 300±20 grams were selected. Type 1 diabetes (blood sugar above 300) was induced to rats through 
intraperitoneal injection of streptozotocin (with a dose of 50 mg per kilogram of body weight) solution. The 
rats were randomly divided into two groups, diabetic training and diabetic control; The training group 
performed MIIT for four weeks at an intensity of 55-75% of maximum speed. Data analysis was done 
through independent t-test in GraphPad Prism software version 9.5. The significance level of the current 
research is P≤ 0.05. 
Results: The intracellular content of JNK protein after four weeks of MIIT showed a significant decrease in 
both total (P= 0.01) and phosphorylated (P= 0.0001) forms. On the other hand, the ratio of total to 
phosphorylated intracellular content of JNK protein did not show a significant change after four weeks of 
MIIT (P= 0.23). 
Conclusion: MIIT led to a decrease in the content of total and phosphorylated forms of JNK protein, which 
could possibly lead to less cell death in cardiac cells of diabetic subjects. 
 
Keywords: Moderate Intensity Interval Training, Type 1 Diabetes, c-Jun N-terminal Kinases, Left Ventricle 
 

* Fars, Shiraz, Eram Square, Shiraz University, Faculty of Educational Sciences and Psychology, Department of Sports Sciences, 
postal code: 7196484334, Tel: +989134405915, Email: sharifimahya73@gmail.com 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

6-
16

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               9 / 9

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6294-en.html
http://www.tcpdf.org

