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 پژوهشی مقاله

 یتوفاژیم ریمرتبط با مس یهانیپروتئ زانی( بر مHIIT)پُرشدت  یتناوب نیتمر ریتأث

(LC3  وBNIP3Lدر بافت عضلان )نوع دو ابتیمبتلا به د یهارت ینعل ی 
 1یجهرم یکوشک میمر ،1یمحسن ثالث ،1انوشیفرهاد در ،1ینیرایفیشر ایمح

 

 چکیده

 

منجر به اختلال  تواندیم ابتیمانند د یماریب طیاست که در شرا یتوکندریم تیفیک میتنظ یبرا یلولمرگ س ینوع یتوفاژیم مقدمه:

 LC3) یتوفاژیم ریمرتبط با مس یهانیپروتئ زانی( بر مHIITرشدت )پُ یتناوب نیتمر ریثأحاضر، ت قیهدف از انجام تحق ن،یشود؛ بنابرا
 .است دونوع  ابتیبه دمبتلا  یهارت ینعل ی( در بافت عضلانBNIP3Lو 

 از هارت. شدند انتخاب گرم 073±03وزن  نیانگیبا م یداولسر رت نر سه ماهه از نژاد اسپراگ 11 ،یتجرب ۀمطالع نیدر ا ها:روش

 به دو یها به روش تصادفرت نیشدند. ا دونوع  ابتیمبتلا به د دیآمنیکوتیو ن نیاسترپتوزوتوس محلول یصفاقدرون قیتزر قطری
مدت هشت را به HIIT ،ینیدر نظر گرفته شد. گروه تمر زیگروه کنترل سالم ن کیشدند؛  میتقس یابتیو کنترل د یابتید نیگروه، تمر

افزار در نرم طرفهکی یآزمون آنوا قیها از طرداده لیتحلوهیدرصد حداکثر سرعت انجام دادند. تجز 58تا  18معادل  یهفته با شدت
 .شد گرفته نظر در ≥P 38/3 یانجام شد. سطح معنادار 8/5 ۀخنس سمیپد پرگراف

نسبت به هر دو گروه کنترل دیابتی و  HIITهفته  هشت پس ازداری را افزایش معنی BNIP3Lو  LC3 هایپروتئینمحتوای  ها:افتهی

 (. =3331/3P) کنترل سالم نشان داد

ناکارآمد در  یهایتوکندریم یسبب پاکساز تواندیم یتوفاژیمل مرتبط با معوا شیبا افزا HIITگرفت که  جهینت توانیم :یریگجهینت

 هایتوکندریم تیفیک میدر تنظ یسبب نقص عملکرد تواندیم زیاز حد ن شیب یتوفاژیوجود م نیشود؛ با ا یابتید یهایآزمودن ۀعضل
 شود.

 

 دودیابت نوع ، BNIP3L ینپروتئ، LC3 پروتئین نعلی، ۀعضل ،پُرشدتتمرین تناوبی  :کلیدی واژگان
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 مقدمه

سلولی در عضلات اسکلتی  ATPاولیه  ۀکنندها تولیدمیتوکندری
های ورزشی و سایر عملکردهای هستند که برای فعالیت

. نقص در کیفیت میتوکندری [1]فیزیولوژیکی مورد نیاز هستند 
شود و تصور اسکلتی منجر به اختلال عملکرد بافتی می ۀعضل

های تواند عامل اصلی ایجاد بیماریت که این میبر این اس
 .[0، 0]مزمن مانند دیابت باشد 

کننده کیفیت میتوکندری، یعنی های آنابولیک تنظیمسازکِار
ترین مورد مطالعه در عضلات بیوژنز میتوکندری، گسترده

 هایسازکِار. با این حال، برای نقش [4]اسکلتی هستند 
توکندری، مانند میتوفاژی مطالعات کاتابولیک کنترل کیفیت می

محدودی وجود دارد. میتوفاژی یک فرآیند کاتابولیک چند 
که مسئول تخریب انتخابی و وابسته به  استای مرحله

یا ناکارآمد است که  دیده و های آسیبلیزوزومی میتوکندری
. یک فرضیه در [8] استبرای حفظ کیفیت میتوکندری حیاتی 

ه میتوفاژی، یک جزء کلیدی از کنترل حال ظهور این است ک
کیفیت میتوکندری است که در نهایت منجر به عملکرد بهتر 

های فعالیت ۀشود و برای سازگاری با واسطمیتوکندری می
 .[0]اسکلتی بسیار مهم است  ۀورزشی در عضل

 1(AMPK) مونوفسفات آدنوزین-'8 با شدهفعال کیناز پروتئین
 با که [6] است شدهحفاظت بسیار آنزیمی کمپلکس یک

 1/0 اسکلروزیس توبروس کمپلکس فسفوریلاسیون
(TSC1/2)0 پروتئین کردنغیرفعال و Ras شدهیغن همولوگ 

 نیسیراپاما هدف 1 کمپلکس مهار به منجر ،0(Rheb) مغز در
 تواندمی فرایند این شود.می 4(mTORC1) پستانداران در

شدن با فعال .[0، 7] کند تنظیم را میتوفاژی و اتوفاژی
 فعال دیگری هایپروتئین ،mTORC1 دستپایین هایکمپلکس

در  برسانند. پایان به و انجام را میتوفاژی تواندمی که شودمی
سبک  ۀزنجیر-1A/1Bاین میان پروتئین مرتبط با میکروتوبول 

0 (LC3)8  ً17یک پروتئین محلول با جرم مولکولی تقریبا 
شود. های پستانداران توزیع میر بافتدالتون است که دکیلو

 LC3عوامل مرتبط با اتوفاژیک میتوکندری با اتصال به 

                                                           
1 5′-Adenosine monophosphate (AMP)-activated protein 
kinase 
2 Tuberous sclerosis proteins 1 and 2 
3 Ras homolog enriched in brain 
4 mammalian target of rapamycin complex 1  
5 Microtubule-associated protein 1A/1B-light chain 3 

در طی اتوفاژی میتوکندری . [1]تواند میتوفاژی را فعال کند می
متصل  6آمیناتانولبه فسفاتیدیل LC3 (I-LC3)فرم سیتوزولی 

یل را تشک( LC3-II) آمیناتانولفسفاتیدیل-LC3شود تا فرم می
ها شود. اتوفاگوزومدهد که به غشاهای اتوفاگوزومی اضافه می

ها را تشکیل شوند و اتولیزوزومها ترکیب میبا لیزوزوم
دهند و اجزای داخل اتوفاگوزومی توسط هیدرولازهای می

صورت صوت مجزا و بهبه LC3شوند. لیزوزومی تجزیه می
 .[5، 13]ود تواند منجر به میتوفاژی شمی BNIP3Lاتصال به 

توان با سه مسیر مسیرهای درگیر در تنظیم میتوفاژی را می
، 7/پارکین1پینک ۀ( میتوفاژی با واسط1مستقل زیر تنظیم کرد: 

1 ۀمیتوفاژی با واسط
FUNDC1 ۀو میتوفاژی با واسط BNIP3L 

(NIX)5 [11]ها دائماً تحت شکافت، همجوشی و . میتوکندری
موستاز و عملکرد خود را حفظ گیرند تا همیتوفاژی قرار می

میتوکندری، میتوفاژی  کنند و در صورت تنظیم نشدن داینامیک
شود، که در آنها می DNAو جهش  ATPمنجر به کاهش تولید 

های پروتئینیکی از شود. نهایت منجر به مرگ سلولی می
 BNIP3L؛ پروتئین است BNIP3Lدرگیر در میتوفاژی پروتئین 

شود و یک پروتئین شناخته می NIX عنوانکه همچنین به
مربوط به میتوکندری است که در غشای بیرونی میتوکندری 

است.  BCL2 ۀو از خانواد BH3قرار دارد و متعلق به پروتئین 
عنوان یک پروتئین پروپوپتوز با اثر در ابتدا به NIXپروتئین 

های این تر در القاء آپوپتوز در مقایسه با سایر پروتئینخفیف
. به تازگی مشخص شده است که [10]خانواده شناخته شد 

میتوفاژی نقشی اساسی  ۀعنوان یک گیرندبه BNIP3Lپروتئین 
 .[10]دارد 

ها ثرترین روشؤهای ورزشی یکی از مدر این میان فعالیت
های مزمن است. برای پیشگیری و درمان بسیاری از بیماری

دلیل زشی بههای وربسیاری از مزایای ناشی از فعالیت
های سازگاری در عضلات اسکلتی است که در طول فعالیت

طور خاص، بهبود عملکرد روند. بهکار میورزشی به
های ترین سازگاریمیتوکندری در عضلات اسکلتی یکی از مهم

هوازی است، که در آن  هایسلولی ناشی از تمرین
ها برای دستیابی به عملکرد مطلوب از طریق میتوکندری

                                                           
6 phosphatidylethanolamine  
7 PTEN-induced putative kinase protein-1 
8 FUN14 domain-containing 1 
9 BCL2/adenovirus E1B 19 kDa protein-interacting protein 3-
like 
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عنوان کنترل کیفیت میتوکندری ای از فرآیندهایی که بهمجموعه

 رشدتپُتمرین تناوبی  .[4]شوند ، بازسازی میشوندنامیده می
(HIIT)1 های ریکاوری شامل تمرین با شدت بالا همراه با دوره

های کوتاه غیرفعال یا فعال است. معمولاً، شامل تکرار دوره
با شدت نزدیک یا بالاتر از  قهدقی 4ثانیه تا  03تمرین برای 

peak2VOتا  03ریکاوری با شدت پایین حدود  ۀ، همراه با دور
درمانی  راهبردعنوان یک به HIIT. [14، 18]ثانیه است  43

استفاده شده است و  هابرای بهبود ظرفیت هوازی در تمرین
های مزمن را مورد علاقه ورزشکاران و بیماران مبتلا به بیماری

 .[16]اده است زیرا سریع و کارآمد است قرار د
( محتوای و 0317و همکاران ) Brinkmannدر تحقیقی 

اسکلتی بیماران مبتلا به دیابت  ۀعملکرد میتوکندری در عضل
های ماهه بر پروتئین 0طی یک تمرین استقامتی  دونوع 
 6های میتوفاژی مورد بررسی قرار گرفت. در زمان ۀکنندتنظیم

روز پس از  4تا  0هفته قبل از تمرین و  1تمرین،  هفته قبل از
سنجیده شد.  BNIP3و  LC3های تمرین محتوای پروتئین

ها مشاهده داری بین سه زمان در محتوای پروتئینتفاوت معنی
های نشد. این محققان بیان کردند که تغییراتی در پروتئین

همراه  دومیتوفاژی در مردان مبتلا به دیابت نوع  ۀکنندتنظیم
نیست. مطالعات آینده باید روشن کند که آیا ورزش حاد 
ممکن است بر فرآیندهای میتوفاژیک در بیماران مبتلا به دیابت 

های تأثیر بگذارد )و اینکه آیا تنظیم گذرا پروتئین دونوع 
طور کامل نقش فعالیت کننده میتوفاژی مشهود است( تا بهتنظیم

میتوکندری در این گروه بیمار بدنی و میتوفاژی برای سلامت 
 .[17] خاص مشخص شود

شود و بنابراین، درک اینکه چگونه کیفیت میتوکندری تنظیم می
های ها و تمریناینکه چگونه این فرآیندها تحت تأثیر فعالیت

های جدید درمان ۀتواند به توسعگیرند، میورزشی قرار می
لامت کلی برای حفظ عملکرد عضلات اسکلتی و در نتیجه س

شود که های انجام شده مشخص میکمک کند. بعد از بررسی
فرآیندهای بسیار مهمی مانند میتوفاژی و پویایی میتوکندری در 

ها، مهم هستند. این پژوهش در کیفیت عملکرد میتوکندری
راستای بررسی مسیرهای سلولی و ملکولی مرتبط به میتوفاژی 

از نزدیک با هموستاز شود. میتوفاژی میتوکندری انجام می
گیری عضلانی اسکلتی ارتباط دارد، بنابراین هدف دیگر اندازه

                                                           
1 High intensity interval training 

کند  ۀیک عضل-اسکلتی نعلی  ۀهای مهم در عضلاین پروتئین
. علاوه بر این ارتباط مسیر است -انقباض و غنی از میتوکندری

مورد بررسی قرار  HIITمیتوفاژی میتوکندری از طریق تمرین 
مرین جدید در ارتباط با عملکردهای گیرد که یک تمی

های سنتی مانند تمرین استقامتی و میتوکندری نسبت به تمرین
مقاومتی است. با توجه به توضیحات ارائه شده هدف از تحقیق 

درگیر در مسیر  هایبر میزان پروتئین HIITثیر أتحاضر، 
در بافت عضلانی کند انقباض  (BNIP3L و LC3میتوفاژی )
 .است دوهای مبتلا به دیابت نوع )نعلی( رت

 

 هاروش
 نمونه و نوع پژوهش

سر  11این پژوهش از نوع تجربی و بنیادی خواهد بود. تعداد 
گرم خریداری و  073±03رت از نژاد ویستار با میانگین وزنی 

داری کربنات نگهلیهای پُسر رت در قفس 4تهیه شد. هر 
ۀ گراد و چرخانتیس ۀدرج 00±0. دمای محیط آزمایشگاه ندشد

تا  88و رطوبت حدود  10به  10صورت روشنایی و تاریکی به
ها به آب و غذای استاندارد دسترسی درصد بود. تمامی رت 63

 .ندداشت
 

 استرپتوزوتوسینروش القائ دیابت از طریق تزریق محلول 

 آمیدو نیکوتین

اول  ۀسر(، در مرحل 10ها )در رت دوبرای ایجاد دیابت نوع 
گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 113آمید با دوز حلول نیکوتینم

دقیقه، محلول  18و سپس، بعد از  یدگرداز وزن بدن تزریق 
مولار  1/3شده در بافر سیترات )حل 0(STZاسترپتوزوتوسین )

صورت درون صفاقی و فقط یک مرتبه با دوز ( به =8/4PHبا 
 70. شدبدن تزریق  گرم به ازای هر کیلوگرم از وزنمیلی 63

آمید و نیکوتینهای ساعت بعد از تزریق محلول
گیری قند خون، با استفاده از دستگاه اندازه استرپتوزوتوسین

ها گرفته، سنجیده میزان قند خون از خونی که از نوک دُم رت
 063لیتر تا گرم بر دسیمیلی 106 ۀ. قند خون در دامنشد

در  دوشاخص دیابتی شدن نوع  عنوانلیتر بهگرم بر دسیمیلی
 .[11] شدنظر گرفته 

                                                           
2 Streptozotocin 
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 0سر( به روش تصادفی به  10ها )، رتدوپس از القای دیابت نوع 
 تقسیمسر(  6سر( و کنترل دیابتی ) 6دیابتی ) HIITگروه: گروه 

سر( نیز در نظر گرفته خواهد  6شوند؛ یک گروه کنترل سالم )می
 شد.

 

 (HIITتناوبی با شدت بالا ) ۀبرنام
های گروه تمرینی از گیری سرعت تمرین رتدر ابتدا جهت اندازه
سر و مبتلا به دیابت( که یک هفته از برنامه  4یک گروه پایلوت )

گیری تمرین اصلی جلوتر هستند، استفاده شد. آزمون اندازه
دقیقه  0متر در دقیقه شروع و هر  8حداکثر سرعت با سرعت 

ها به خستگی تا رت یافتفزایش متر در دقیقه ا 8سرعت تردمیل 
. سرعتی که در آن رسیدندها به انتهای تردمیل( )چسبیدن موش

عنوان حداکثر سرعت در نظر گرفته ، بهرسیدندها به خستگی رت
 .[15]شد 
متر بر دقیقه  13تا  8مدت یک هفته با سرعت های گروه تمرین بهرت

مدت به HIITگروه  ۀام. برنندو با آن آشنا شد ندبر روی تردمیل دوید
جلسه بود. در شروع هر جلسه با سرعتی حدود  8هفته و هر هفته  1

 8مدت ( بهدرصد حداکثر سرعت 83تا  03متر بر دقیقه ) 10تا  13
ای دقیقه 0 ۀدور 4شامل  اصلی تمرینی ۀ. سپس برنامنددقیقه گرم کرد

درصد  58تا  18متر بر دقیقه )شدت معادل  03تا  03با سرعتی حدود 
سرعتی ای با دقیقه 0های استراحت فعال حداکثر سرعت( و دوره

حداکثر درصد  63تا  83شدت معادل متر بر دقیقه ) 18تا  10حدود 
 13ها با سرعتی حدود سرعت( انجام شد. در پایان هر جلسه نیز رت

 8مدت ( بهدرصد حداکثر سرعت 83تا  03متر بر دقیقه ) 10تا 
هفته تغییری  1شیب تردمیل صفر درجه و در  .نددقیقه سرد کرد

 .[03]داشت ن

 

 روش بافت برداری و آزمایشگاهی
ها با رعایت تمرین، رت ۀساعت پس از آخرین جلس 04بعد از 

 83تا  03اصول اخلاقی و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از 
گرم بر گرم بر کیلوگرم وزن بدن کتامین و سه تا پنج میلیمیلی

هوش شدند. بعد از آن بافت وزن بدن زایلازین، بی کیلوگرم
جدا و در سرم فیزیولوژیک جهت برطرف  اسکلتی نعلی ۀعضل

ها های خونی و بافتی تمیز و درون میکروتیوبکردن آلودگی
قرار داده شدند. سپس با استفاده از مایع ازت منجمد و برای 

از  با استفاده. منجمد شدند -13های بعدی با دمای سنجش

بلات محتوای درون سلولی -روش آزمایشگاهی وسترن
گیری اندازه BNIP3Lو  LC3های تام و فسفریله پروتئین فرم
 شد.

 

 تحلیل آماریوتجزیه

ویلک بررسی -ها از طریق آزمون آماری شاپیرونرمال بودن داده
های متغیرهای تحقیق ها، دادهشد. با توجه به نرمال بودن داده

طرفه و آزمون آنوای یکهای آماری آزمون حاضر از طریق
ها، با استفاده از تحلیل شدند. بررسی دادهوتجزیه تعقیبی توکی

انجام گرفت. سطح  8/5 ۀپد پریسم نسخافزار گرافنرم
 در نظر گرفته شده است. ≥38/3Pمعناداری پژوهش حاضر، 

 

 هایافته
 فه نشان دادطرآزمون آنوای یکها براساس تحلیل دادهوتجزیه

در بافت عضلانی کند  LC3 بر میزان پروتئین HIITهفته  1
داری ثیر معنیأت دوهای مبتلا به دیابت نوع انقباض )نعلی( رت

آزمون تعقیبی توکی نشان داد این تغییر . (=P 3331/3) دارد
های بین جفت گروه LC3 دار برای محتوای پروتئینمعنی
 سالم (، کنترل=P 3331/3) یابتیکنترل دنسبت به  سالم کنترل

های ( و همچنین جفت گروه =3331/3P) HIITنسبت به 
 (.1( )شکل  =3331/3P) است HIITنسبت به  کنترل دیابتی

 1ها نشان داده شد که تحلیل دادهوتجریه براساسهمچنین 
در بافت عضلانی کند  BNIP3L بر میزان پروتئین HIITهفته 

داری ثیر معنیأت دومبتلا به دیابت نوع  هایانقباض )نعلی( رت
آزمون تعقیبی توکی نشان داد این تغییر . (=P 3331/3) دارد
های بین جفت گروه BNIP3L دار برای محتوای پروتئینمعنی
 سالم (، کنترل =330/3P) کنترل دیابتینسبت به  سالم کنترل

های ( و همچنین جفت گروه =3331/3P) HIITنسبت به 
 (.0( )شکل  =3331/3P) است HIITنسبت به  دیابتیکنترل 
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 تلفخم یهادر گروه LC3 نيپروتئ زانيو انحراف استاندارد م نيانگيم -0شکل 

 ها مشخص شده است(گروه نيب یداریمعن )در شکل

 
 تلفخهای مدر گروه BNIP3Lميزان پروتئين ميانگين و انحراف استاندارد  -4شکل 

 ها مشخص شده است(داری بين گروهیمعن )در شکل

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
26

 ]
 

                               5 / 9

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6296-en.html


 ...یهانيپروتئ زاني( بر مHIITپُرشدت ) یتناوب نيتمر ريتأث: همکاران و انوشيدر 521

 یریگجهیبحث و نت
محتوای درون  HIITهفته  1 نشان دادها تحلیل دادهوتجزیه

در بافت عضلانی کند را  BNIP3Lو  LC3 هایپروتئینسلولی 
 دهد.افزایش می دوهای مبتلا به دیابت نوع انقباض نعلی رت

 یهاسط شاخهکه تو یتوکندریم تیفیو ک تیکم ،یمورفولوژ
در طول  اساساً و شود،یهماهنگ م و میتنظ ینگگنالیمتعدد س
قرار  یتحت نظارت قابل توجه یکیولوژیزیف یهااسترس

 یهاو کشف شبکه یسنت یرهای. درک مس[01] رندیگیم
را در عضلات  یتوکندریم قیدق میکه تنظ دیجد یکیولوژیب

 وژنز،یمک، باندا یاز جمله بازساز کنند،یهماهنگ م یاسکلت
 یمولکول یسازگار ریدر تفس یدانیاکسیآنت تیو ظرفی توفاژیم

های ورزشی فعالیتمانند  ،یلیتحم یزاعضله با عوامل استرس
در  یمداخلات درمان جهت رهایمس نیا یرا برا ییهافرصت

عملکرد  شیافزا یبرا ک،یمتابول یهایماریاز ب یریشگیپ
ارائه  یامت و رفاه عضلانبهبود سل یبرا تیو در نها یعضلان

 .[01، 00] دهدیم
های ورزشی بر تنظیم مسیرهای در ارتباط با نقش فعالیت

و همکاران  Mollerمرتبط با میتوکندری در تحقیقی توسط 
نشان دادند که تمرین هوازی سیگنالینگ اتوفاژیک را  (0318)

دهد. این اسکلتی انسان افزایش می ۀدر عضل ULK1از طریق 
های مرتبط با اتوفاژی ه اثرات تمرین هوازی را بر پروتئینمطالع

اسکلتی انسان بررسی کرد. نویسندگان دریافتند که  ۀدر عضل
دو نشانگر تشکیل و بلوغ  LC3-IIتمرین ورزشی بیان 

دهد. نویسندگان به این نتیجه رسیدند اتوفاگوزوم را افزایش می
و بیان  ULK1 ۀکه تمرین هوازی از طریق سیگنالینگ با واسط

LC3-II [00]شود اسکلتی انسان می ۀباعث اتوفاژی در عضل. 
 LC3نتایج تحقیق حاضر نشان داد که محتوای درون سلولی 

یابد و در تحقیق های هوازی افزایش میدنبال انجام تمرینبه
Moller  و همکاران نیز میزان پروتئینII-LC3  نیز افزایش یافت

ورزشی با شدت  هایجه رسید که تمرینتوان به این نتیمیبود. 
و نوع مختلف اثرات متفاوتی بر فرآیند اتوفاژی در عضلات 

با شدت بالا و مدت زمان ، HIIT حاضر دارند. در تحقیق
  BNIP3Lو LC3 هایپروتئین ، باعث افزایش سطحهشت هفته

 ۀدر بافت عضل فعال شدن فرآیند میتوفاژی ۀدهند که نشان شد
تواند به می است. این فرآیند دوهای دیابتی نوع تهلی آزمودنی

( باعث افزایش بیش از حد میتوفاژی و 1دو صورت عمل کند: 

های دیابتی کم شدن تعداد و کیفیت میتوکندری در آزمودنی
تواند سبب نقص عملکردی عضلانی شود؛ شود که این امر می

د دیده و بهبوهای آسیبباعث حذف میتوکندری تواند( می0
در با این وجود . [04، 08] شودزایی عضلات کارایی انرژی

 هوازی با شدت پایین های، تمرینو همکاران Mollerتحقیق 
 پروتئین میزانو مدت زمان طولانی، باعث افزایش  تا متوسط

LC3-II دهنده تشکیل و بلوغ اتوفاگوزوم است. که نشان ،شد
دیده و بهبود های آسیباین فرآیند باعث حذف پروتئین

و  HIIT توان گفت کهبنابراین، می ؛شودعملکرد عضلات می
 .شوندشدن اتوفاژی در عضلات میهوازی هر دو باعث فعال

( به بررسی 0311و همکاران ) Zhaoدر تحقیقی دیگر در مقابل 
ورزشی بر مسیرهای مسئول میتوفاژی و  هایتأثیر تمرین

قلبی پرداختند. تمرین ورزشی  ۀپویایی میتوکندری در عضل
روز در هفته بود. مدت  8هفته افزایش تمرین شنا و  13شامل 

دقیقه در هفته افزایش  13دقیقه و سپس  03اول  ۀزمان در هفت
را نشان داد  BNIP3Lمحتوای پروتئین  کاهشیافت. نتایج می

شنا با شدت  هایو همکاران، تمرین Zhaoدر تحقیق  .[06]
 پروتئین میزانت زمان طولانی، باعث کاهش پایین و مد

BNIP3L دهنده کاهش فعالیت میتوفاژی است. این که نشان شد
های سالم و افزایش باعث حفظ میتوکندری تواندمی فرآیند

شود. بنابراین، تولید میتوکندری جدید از طریق بیوژنز می
ورزشی  هایتوان گفت که نوع، شدت و مدت زمان تمرینمی

به هدف درمانی دارد. برای درمان بیماران دیابت نوع  بستگی
 HIIT که دارای مشکلات در عملکرد میتوکندری هستند، دو
 .تری باشدتواند گزینه مناسبمی

در  یاتوفاژ جادیباعث ا های بدنیفعالیت نشان داده شد که
دهد که یمطالعات نشان م یشود و برخیم یاسکلت ۀعضل

HIIT ثر باشد. علاوه بر ؤم نهیزم نیدر ا ژهیوممکن است به
از ورزش ممکن  یناش یشده است که اتوفاژ شنهادیپ ن،یا

 تیفیورزش، از جمله بهبود ک دیاثرات مف یگریانجیاست در م
آن در  ییکارا لیبه دل HIIT .[07] نقش داشته باشد ،یتوکندریم

شناخته  نیبه انسول تیو حساس یتنفس یبهبود تناسب اندام قلب
 وژنزینشان داده شده است که ب نیاست. همچن شده

و  کیمتابول یریپذکند که انعطافیرا القا م ییایتوکندریم
و  یاتوفاژ .[01، 05] دهدیم شیاستقامت عضله را افزا تیظرف

 یتوکندریم تیفیحفظ ک یبرا یضرور یندهایفرآ یتوفاژیم
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هستند که در  ییهانی( پروتئNIX یا) BNIP3Lو  LC3هستند. 

اتوفاگوزوم نقش  لیدر تشک LC3نقش دارند.  ندهایفرآ نیا
 یتوکندریم یپاکساز ۀواسط BNIP3L/NIXکه یحالدارد، در

 .[03، 01] است
نشان داد  (0317و همکاران ) Brinkmann دیگر در تحقیقی

اسکلتی بیماران  ۀدر عضل BNIP3و  LC3های محتوای پروتئین
ماهه در  0استقامتی  طی یک تمرین دومبتلا به دیابت نوع 

 4تا  0هفته قبل از تمرین و  1هفته قبل از تمرین،  6های زمان
وجود ندارد داری بین سه زمان تفاوت معنی، روز پس از تمرین

 و  LC3هایروتئیننتایج تحقیق حاضر افزایش میزان پ .[17]
BNIP3L حالی است که در تحقیق نشان داد و این در را

Brinkmann داری را نشان نداد. ن تفاوت معنیو همکارا
زمان ورزشی با مدت  هایتوان به این نتیجه رسید که تمرینمی

کننده های تنظیممختلف اثرات متفاوتی بر سطح پروتئین
با مدت  HIIT ،حاضرمیتوفاژی در عضلات دارند. در تحقیق 

حالی است که در تحقیق و این در زمان کوتاه )هشت هفته(
Brinkmann  استقامتی با مدت زمان  هایتمرین همکارانو

توان نوع، شدت تمرین، بود. از عوامل مهم می طولانی )سه ماه(
گیری، های اندازهگیری و نوع و ماهیت عضله، زمانمکان اندازه

 نوع آزمودنی و غیره اشاره کرد.
دنبال هشت هفته در نهایت نتایج تحقیق حاضر نشان داد که به

HIIT های ون سلولی پروتئینمحتوای درLC3  وBNIP3L 
با افزایش این عوامل مرتبط با میتوفاژی  یابد.افزایش می

تواند با افزایش میتوفاژی در توان نتیجه گرفت که هم میمی
های ، میتوکندریدوهای دیابتی نوع بافت عضلانی آزمودنی

تواند سبب نقص عملکردی ناکارآمد را پاکسازی کند و هم می
 ها شود.ظیم کیفیت میتوکندریدر تن

 

 سپاسگزاری
با که دکتری در دانشگاه شیراز است  ۀرسال این پژوهش حاصل

است. از تمامی افرادی که در  رسیدهانجام همکاری یکدیگر به سر
  شود.این امر مهم ما را یاری کردند، تشکر می
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The Effect of High-Intensity Interval Training (HIIT) on the Content of Proteins Related to 
the Mitophagy Pathway (LC3 And BNIP3L) in the Muscle Tissue Soleus of Rats with Type 2 
Diabetes 
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ABSTRACT   

 

Background: Mitophagy is a type of cell death that regulates the quality of mitochondria and can lead to 
disorders in diseases such as diabetes. Therefore, the purpose of this study was to investigate the effect of 
high-intensity interval training (HIIT) on the content of proteins related to the mitophagy pathway (LC3 and 
BNIP3L) in muscle tissue soleus of rats with type 2 diabetes. 
Methods: In this experimental study, 18 three-month-old male Sprague Dawley rats with an average 
weight of 270±30 g were selected. Rats were infected with type 2 diabetes by intraperitoneal injection of a 
streptozotocin and nicotinamide solution. Rats were randomly divided into two groups: diabetic and diabetic. 
A healthy control group was also included. The training group performed HIIT for eight weeks at an 
intensity of 85-95% of the maximum speed. Data analysis was performed using a one-way ANOVA test in 
GraphPad Prism version 9.5 software. A significance level of P≤ 0.05 was considered statistically 
significant. 
Results: The levels of LC3 and BNIP3L proteins significantly increase after eight weeks of HIIT compared 
to both the diabetic and healthy control groups (P= 0.0001). 
Conclusion: It can be concluded that HIIT by increasing the factors related to mitophagy can cause the 
cleaning of dysfunctional mitochondria in the muscle of diabetic subjects; However, excessive mitophagy 
can also cause functional defects in regulating the quality of mitochondria. 
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