
DOI: 10.48305/jims.v44.i878.1731   

 

 ران یچمران اهواز، اهواز، ا دیدانشگاه شه ،یعلوم ورزش یدانشکده  ،یورزش یولوژیزیارشد، گروه ف یکارشناس -1

 ران یچمران اهواز، اهواز، ا دیدانشگاه شه ،یعلوم ورزش یدانشکده ،یورزش یولوژیزفی  گروه  استاد، -2

 ران یچمران اهواز، اهواز، ا دیدانشگاه شه ،یعلوم ورزش یدانشکده ،یورزش یولوژیزیگروه ف ار، استادی -3

 ران یچمران اهواز، اهواز، ا دیدانشگاه شه ،ی علوم ورزش یدانشکده ، یورزش یولوژیزیاستاد، گروه ف: یبیحب دیعبدالحم : ی مسؤول نویسنده 
  a.habibi@scu.ac.irEmail:  

 

 

http://jims.mui.ac.ir 

 1731 1405اول آبان  ی/هفته878 یشماره/  44سال –مجله دانشکده پزشکی اصفهان 

 1405 اول آبان یهفته/878ی شماره/چهل و چهارمسال  مجله دانشکده پزشکی اصفهان 
 07/08/1405تاریخ چاپ:  22/07/1405تاریخ پذیرش:  03/1404/ 08تاریخ دریافت: 

  
 ی ابتید یوپاتیومیمرتبط با کارد یهانیپروتئ یبرخ زانیبر م یاستقامت نیهفته تمر  8اثر 

  ابتیمبتلا به د  یی صحرا یهابافت قلب موش

 
 3ی، محمد رم2یبیحب دیعبدالحم، 1رضوان مفتخر 

 
 

 چکیده

  8  ي بررس   ، حاضر   ي است. تمرینات ورزشي منظم، عامل كاربردي مؤثري براي كنترل و درمان دیابت است. لذا هدف از مطالعه   ک ی اختلالات متابول   ن تری ع ی شا   ، 2نوع    ابت ی د   مقدمه: 

 . بود   ي ابت ی د   ي وپات ی وم ی كارد   ي رها ی مرتبط با مس   هاي ن ی پروتئ   ي برخ   ي بر محتوا   ي استقامت   ن ی هفته تمر 

تمرین، كنترل سالم، و تمرین سالم؛ تقسیم شدند. پس از دو    ابت دی   كنترل،   دیابت   شامل   گروه   چهار   به   اي هفته   8نر بالغ    صحرایي  سر موش   32حاضر،    ي در پژوهش تجرب   ها: روش 

كردند.   ت ی فعال   ل ی تردم   ي بر رو   Vmaxدرصد   65با    فته ه  8به مدت    وانات ی ح   ، ي ابت ی د   ي ها ( در گروه mg/kg35)   ن ی استرپتوزوتوس   ق ی پرچرب و سپس تزر   یي غذا  م ی ماه استفاده از رژ 
 . با استفاده از روش وسترن بلات انجام گرفت   ها ن ی پروتئ   ي ساعت پس از آخرین جلسه تمریني، بافت قلب استخراج شد و بررس   48

  0/ 05هاي سالم كاهش یافت ) دار نسبت به گروه تمرین به صورت معني هاي دیابت كنترل و دیابت  در گروه   LKB1و    AMPKهاي  نتایج نشان داد كه محتواي پروتئین   ها: یافته

  >P هاي  (؛ اما محتواي پروتئینmTORC1    وMuRF1   در گروه دیابت كنترل نسبت به گروه كنترل سالم به صورت معني ( 0/ 001دار افزایش پیدا كرد    =P  این در حالي بود كه .)
 (. P=    0/ 001دار همراه بود ) تمرین نسبت به گروه دیابت كنترل با كاهش معني ها در گروه دیابت  محتواي این پروتئین 

  ي دهنده شده است كه نشان   ي ابت ی د   ي وپات ی وم ی مرتبط با كارد   ي ها   ن ی پروتئ   رات یی با شدت متوسط باعث بهبود تغ   ي استقامت   نات ی هشت هفته تمر   ي كه اجرا   داد نشان    ج ی نتا   گیری: نتیجه

 . باشد   دواركننده ی ام تواند    ي م   ابت ی مبتلا به د   ماران ی در ب   یي ردارو ی راهبرد غ   ک ی با شدت متوسط به عنوان    ي ورزش   هاي ت ی است كه فعال   ن ی ا 

 قلب  ؛ ابتید ؛يوپاتی ومیكارد ؛ياستقامت  نیتمر  واژگان کلیدی: 

 

بافت    یابتید  یوپاتیومی مرتبط با کارد  یهانی پروتئ  یبرخ  زانیبر م یاستقامت  نیهفته تمر  8اثر   .محمد  ي، رم دیعبدالحم يبیرضوان، حب  مفتخر  ارجاع:

 . 1742  -1731 (:878) 44؛  1405مجله دانشکده پزشکي اصفهان . ابتیمبتلا به د ییصحرا یهاقلب موش

 

 مقدمه

در مص  ر     شیو افزا یبدن  تیبا کاهش فعال  یامروز یزندگ  یوهیش  

 یت وتت و ت از  هایش ده ات ت کب با رار  ب  بیپرچرب ترک  یغذاها

مقابلب    یهمراه ات ت  همواره برا  یو چاق  ابتید  ک،یمثل ت ددر  ماابول

  ی کالر افتیو کاهش در  یمص ر  کالر  شیافزا  چاقی و وزن  با ا  افب

اتالال مزمن    کی   ،(T2DM)  ۲نوع    اب تی (  د1)  ش   ودیم  بی توص   

 یجیو نقص تدر نیات ت کب با مقاومت بب انس ول  عیش ا اریبس   کیماابول

بار   یو بب طور قابل توجه  ش   ودیمش   مص م  نیدر ترش   ن انس   ول

ن ب    یم اریب  نیداده ات   ت  ا  شیدر جه ان را افزا  ریرواگیغ  یه ایم اریب 

کردن  ب ا فع ال  ک ببل  ش   ود،یقد د تون م  میتده ا ب ار خ اتالال در تد  

  ی ها ها و بافتمزمن بب اندا   بیماعدد و آت    ییایمیوش  یب   یرهایمس  

   گرددیو ماکرووات کورر م  کرووات کورریممالف، مدجر بب روارض م

مهم جمل  ب  تطر    شیافزا  د  د،یفرآ  نیا  یکیدیکل  یام  ده  ای  پ  نیتراز 

مرتبط ب ا آن در افراد مبالا ب ب    ریومو مرگ  یرروق  -یقلب  یه ایم اریب 

T2DM  (  ۲)  ات  تT2DM  و رملکرد  مس  اقیم  ص  ور بب  تواندیم 

  ردوان قلب بب  تیو  ع  نای   دهد قرار  تیرأت  تحت را  قلب  بافت  ت اتاار

نش      ان   ی  ش واهد گوناگونش ودیش داتاب م  یدیابا  کاردیومیوپاتی

  ی قلب  هاییدر گسارش میوپات ،یقلب  یک  ب الاه  اب رهلب  دهد  دیم  

 مقاله پژوهشی 
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  ابت یمبالا بب د  مارانی(  در ب 3دارد )  ی    دینقش کل  ،یاباید  مارانیدر ب 

  ن یمقاومت بب انس ول  ،یس میپرگلیمزمن در معرض ه  یری، قرارگ۲نوع 

  ی رهایمس   داریپا  یت ازنامطلوب مدجر بب فعال  کیروامل ماابول ریو ت ا

  ، ی الاه اب-پرو  یه انیاوک ایت   ا  انی ب   شیک ب ب ا افزا  ش   ودیم  یالاه اب 

  ی ها پات    نیهمراه ات  تا ا  کیبروتیپروف  یهاو وات  طب هانیکموکا

کددد کب بب    کیرا تحر یت  لول  یرت  انا یپ  یرهایمس    توانددیم  یالاهاب 

و مرگ    یبافا  بروزیف  ها،تیوت  یومیکارد  یپرتروفیها  وکارد،یم ییبازآرا

  ی وپاتیومیبب کارد  جبیو در نا  کدددیکمک م  یت  لول  ش  دهیزیربرنامب

 (  5 ،4)  انجامددیم یو نقص رملکرد قلب  یاباید

در   نیرش   د و ت   داز پروت    میتد    یدی کل  یره ایاز مس     یکی

ات ت کب از   AKT–mTORC1  یدهگدالیت   ریمس   ها،تیوت یومیکارد

ت   داز    4E-BP1و   S6K1ماندد    یدت   انییکردن روامل پافعال  ق یطر

هم در   یو نقش مهم  کددیم  لیرا تس  ه یت  لول  یپرتروفیو ها  نیپروت  

  اب ت ی د  د بیقل ب دارد  در زم  کی وژو هم پ اتول  کی ولوژیزیف  یپرتروفیه ا

و مقاومت بب    یس   میپرگلینامطلوب ماندد ه  کیماابول طی، ش   را۲نوع 

د  توان دیم  نیانس   ول تغ  ونیرتورت   سیب ار خ  فع ال   رییو    ت ی در 

mTORC1  و نقص    یابای د  یوپ اتیومینوب ب تود ب ا ک اردش   ود ک ب ب ب

  ی رش د قلب  یمیتد    یرهایمرتبط ات ت و ممکن ات ت مس  یرملکرد قلب

تده ا  ن ب mTORC1/AKT  یدهگد الیاتالال در ت     نیمما ل کد د  ا  را

و   ویداتیبلکب با الاهاب، ات  ارا اکس    دهدیم  رییرا تغ  نیت  داز پروت  

 (  6)  همراه اتت وکاردیم  بروزیف

هدوز    یابای د  م ارانیدر ب   یوپ اتیومیمربوط ب ب ک ارد  ق یت   ازوک ار دق

ظهور    لیازقب  یگوناگون یش داتاب نش ده ات تا اما ت ازوکارها  توبیبب

، اتالال در ت وتت  mTORهد     ریمس   های¬نیپروت    انینقص در ب 

رار  ب  نیدر بروز ا  هالامدتیوفیم  های¬یو ناهدجار  نیو ت از انس ول

  ن یانس ول  دگ یگدالیت   س میماابول  ری(  اتالال در مس 7)  هس ادد  لیرا دت

کل قل  ب،  پ  اتوف  یاص   ل  دی  در  ب  ا    کی  ولوژیزیدر  مرتبط  اتالار  

مرتبط با    یرهایدر مس   دگ یگدالیات ت  اتالال ت   یاباید  یوپاتیومیکارد

را دچار   mTORماندد   یمهم  اریبس   ریمس   تواندیم  نیانس ول  دگ یگدالیت 

 ( 8اتالال کدد )

AMPK کیو   یت   لول یانرژ  تیو    ع  یگر اص   لحس کی 

 AMPK  د ازیک  تی ات   ت  فع ال  mTORC1  تی فع ال  یب ازدارن ده قو

 شودیم  میتد    AMP/ADPدر مقابل    ATP تلولیتوتط نسبت درون

(  9)  کددیرمل م  یات ارا انرژ  یبرا  یدیحس گر کل کیو بب ردوان  

  ر یدر مهار رش  د و تکث یتکامل ینقش   mTORC1 ،AMPKبرتلا   

دارد   یت  لول  یموجود در انرژ  یهاتیدر پات    بب محدود یت  لول

باردت   ت( با    AMPKفعال کددده   کی) LKB1حذ   ن،یرلاوه بر ا

  دهد یم  شیرا افزا β  هایو جر  ت لول  ریتکث ،mTORC1  ریمس   یالقا

 (  10)  دهدیم  شیرا افزا  نانسولی دهبرون  جبیو در نا

  ، رد گییمورد توجب قرار م  یپرتروفیها ریکب در مس  یگرید  نیپروت  

MuRF1 گ ازیل  نیایکوئیوب ی:  ب اش   دیم  MuRF1    ،ممص   ول قل ب

  م ی رفان مزمن تد    لی ح ار  تحل  یرا در ط  یره   لان  س   میک ات ابول

کمار مورد مطالعب قرار   یرموم  س  میاگرچب نقش آن در ماابول  کدد،یم

  قابل   طوربب  MuRF1واقع، ش اتص رونوش ت    (  در11)  گرفاب ات ت

در   ش  ود،یمثبت م  میتد   یره  لان  لیتحل  یهادر طول حالت  توجهی

  س  ام یت   یت  ازبا فعال  ش  دهتیتقو یره  لان  س  میکاتابول  جبینا

-IGF  ریتوت ط کاهش مس   یپروت ازو  و توت عب آتروف  -نیایکوئیوب ی

1/Akt/mTOR  بد  ابرا1۲)  ش   ودیم  دهی  د  یبررت     تی  اهم  نی(  

مس     LKB1  و  AMPK  ،mTORC1،MuRF1  ه اینیپروت    ریدر 

   شودیم انینما  کیولوژیزیپاتوف  یپرتروفیها

تمرید ا  ورزش   ی مد م، ر ام ل ک اربردی مايری برای کدارل و  

  توبی (  ب ب13)  تدرم ان دی اب ت و ک اهش مق اوم ت ب ب انس   ولین ات   

از   یاریات ت تا بس   یروش  یورزش   تیمش مص ش ده ات ت کب فعال

را کدارل و از گس   ارش آن   اب تی د  یم اربی  تص   ولب ب  ه ایم اریب 

کدارل قدد تون و   شیبا افزا  ،یورزش   هایتی(  فعال14کدد)  یریجلوگ

در درمان و   مويری  راهبرد  ردوانبب نیبب انس  ول  تیحس  ات    شیافزا

  ( 15)  رودمی شماربب DM  یماریب   یریشگیپ

ت وتت و ت از در   یهایبب ت ازگار یورزش   دا یتمر  ن،یچدهم

  ی ات کلا  یو رملکرد ره لب  یاوکددریم  یچگال  ،یانرژ  یت وبس اراها

  س  م یمکان رت  دیبب ن ر م  ها،یبررت    رغمی(  رل16) ش  ودیمدجر م

بب نوع، ش د    س م ی و ماابول  ی در بهبود رملکرد ره لان  ی ورزش   دا  ی تمر 

زیادی نش   ان   های پژوهش   ج ی وابس   ا ب ات   ت  نا ا  ن ی و طول دوره تمر 

( بر کدارل و MICT)   با ش  د  ماوت  ط   ی ات  اقاما  ن ی کب تمر   دهدد ی م 

و افزایش    میاوکددریایی   های و افزایش فعالیت آنزیم  ابت ی د  ی مار ی درمان ب 

مورد   MICT  ن، ی (  بدابرا 18 ، 17)  ش ود ی حداکثر اکس یژن مص رفی آن م 

ب ب    ی قرار گرفا ب ات   ت  مط الع ا  مح دود   م اران ی دت   ا ب از ب  ن ی توج ب ا 

  ژهوی بب   ی ابا ی قلب د   ی بر ت لامت ره لب   MICT  دا  ی ايرا  تمر   ی بررت 

  یرو، هد  از مطالعبن ای  از    اند بافت پرداتاب   ن ی ا  ی ره لان   های ن ی پروت  

  انی بر ب   MICT  دا  ی هش  ت ههاب تمر   ی اجرا   ا ی ات  ت کب آ   ن ی حا   ر ا 

  ه ایقل ب موش   LKB1و  AMPK ،mTORC1 ،MuRF1  ه ای ن ی پروت  

 ايرگذار اتت؟   ابت ی د   ی مار ی ب   ط ی در شرا   یی صحرا 

 

 هاروش

ای  ههاب 8نر بالغ    ص حرایی موشت ر  3۲  حا  ر،  تجربی  در پژوهش

جوندگان بب مد  دو ههاب بب   ش  گاهیها در آزماش  د  موش  ات  اهاده

  یی پس از آشدا  وانا یح  نی  اشدندنگهداری    طیمد ور تازگاری با مح

  م ی گروه تقس  4ممص ول جوندگان بب   بر روی تردمیل  تیبا نحوة فعال

، نیگروه ت الم تتمر،  گروه کدارل ت الم :ربار  هس ادد از کبش دند  
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ه ای تحقیق ب ب آب   تم امی گروهنیتتمرم اریگروه ب ،  م اریگروه کدارل ب 

طول  در    ،در ابادا  هاآزمودنیوزن کش ی  و غذا دت ارت ی آزادانب داش ادد   

های بیمار با مص ر  غذای  گروهش د    آزمایش و اناهای آزمایش انجا 

مبالا ش   دن د  ت   پس پروتک ل   T2DMب ب    STZو    (HFD)پرچرب  

ها در محیطی با دمای  ای تمرین آغاز ش  د  همچدین موشههاب هش  ت

 1۲ت ارت روش دایی و  1۲درجۀ ت انایگراد و در ش رایط   ۲۲الی  ۲0

 ی تمامدرص د نگهداری شدند     45-55ت ارت تاریکی با رطوبت نس بی  

اتلاق در پژوهش دانش گاه   ابیحا  ر تحت ن ار  کم  ق یمراحل تحق

  شدانجا   scu.ec.ss.403.1109با کد اتلاق    چمران اهواز  دیشه

 دیابت نوع دو  یروش القا

ش امل   HFDماه   دوهای آزمایش گاهی گروه دیابت بب مد  موش

درص  د از   31و روغن ت  ویا،   Lardهای  درص  د انرژی از چربی 55

رژیم غذایی  ند کرد  درص  د از پروت ین را مص  ر   14کربوهیدرا  و  

هایی ن یر روغن درص  د چربی 10های ص  حرایی ت  الم معادل  موش

  بعد از باش دمی  درص د پروت ین  14درص د کربوهیدرا  و    76ت ویا،  

ت   ار ت ن اش   ا ا قرار   1۲ه ای گروه دی اب ت در ح ال ت این م د ، موش

  گما، ی)ش  رکت ت    STZمحلول    mg/kg  35گرفاب و ت  پس یک دوز

ههاب بعد از تزریق    دو  ش  دآلمان( بب ص  ور  درون ص  هاقی تزریق  

STZ  با ات اهاده از دت اگاه گلوکومار  (Roche Diagnostics K.K., 

Tokyo, Japan   وری د د از طریق  قد د تون حیوان ا   موش(،  ه ا 

( بارتر از FBGتون ناش  اا )گیری ش  د  حیواناتی کب دارای قدد  اندازه

mg/dl  ۲10  و وارد تحقیق    بود دی ابای در ن ر گرفا ب  می ب ب ردوان 

های ص  حرایی گروه کدارل معادل حجمی بافر    بب موش(19)  ش  دند

  شد تیارا  تزریق 

 پروتکل تمرینی 

های گروه تمریدی قبل از ش روع برنامب ورزش ی اص لی و بعد  موش

ردوان  مار بر دقیق ب ب ب  6  ،8  ،10ه ای  ب ا ت   رر ت  از ی ک هها ب تمرین

مرحل ب آش   د ایی ب ا نوارگردان و الگوی دوی دن ب ا ات   اه اده از پروتک ل  

  موش  ات ااندارد تعیین حداکثر ت ررت، حداکثر ت ررت دویدن در هر

ها پروتکل  موشبودن   تا رت یدن بب واماندگی يبت ش د و بب دلیل چاق

با ش یب ص هر بب پایان رت ید  پس از يبت حداکثر ت ررت رت یدن بب  

های  های گروهموش، میانگین ت ررت در تمامی موشواماندگی در هر  

ها  موشورزش ی طراحی ش د و    یدت ت آمد و ت پس برنامبتمرین بب

تس  اگی بب    یروی تردمیل قرار گرفادد و با حداکثر ت  ررت تا نقطب

دنبال يبت حداکثر ت  ررت در هدگا  تس  اگی  کار تود ادامب دادند  بب

  های ممالف های گروه موش، مقدار ماوت  ط ت  ررت موشبرای هر  

و بب   Vmaxدرص د   65  تمرین ات اقامای با ش د  ماوت ط  محات بب ش د

مار در  10دقیق ب ب ا ش   د   3ب ا گر  کردن ب ب م د   دقیق ب و   ۲0م د   

دقیق ب ب ا  1مار و ت   رد کردن ب ب م د    15دقیق ب ب ا ش   د    ۲دقیق ب و 

مار در دقیق ب بب پایان   10دقیق ب با ش   د   ۲مار در دقیق ب    15ش   د  

دقیقب بب مد    5  بب مد ور ررایت اص ل ا  افب بار، هر ههاب  (۲0)رت ید

 زمان دویدن ا افب میشد 

 گیریی نمونه نحوه

ه ای  موش   ، تمرین   ی ت   ار ت بع د از پس از آترین جلس   ب   ۲4

  100ها بب ازای هر قرار گرفادد  ابادا بب موش گیری  ص حرایی مورد نمونب 

  1/ 5گر  کا امین و میلی   10گر  از مملوط ) میلی  0/ 1گر  وزن بدنش   ان  

آت ان کش ی ش ده و بافت    ها موش گر  زایلازین( تزریق ش د و ت پس میلی 

 اناقال داده شد    70قلب اتامراج شد و بلافاصلب بب فریزر مدهی  

 استفاده از روش وسترن بلاتها با  سنجش پروتئین

بافر لیزکددده با ات اهاده از دت اگاه هموژنایزر    ی ها بب وت یلب ابادا نمونب 

 (analytikjena ،Speed Mill plus  و با دور )دور در دقیقب    ۲5000، آلمان

 (rpm هموژن ش  دند  در مرحلب بعد نمونب ) 14000ها با ت  ررت  rpm   بب

دقیقب ت اناریهیوژ ش دند و مایع رویی بب میکروتیوب جدید مداقل    10 مد  

ش   د  ب ب مد ور تعیین مق دار پروت ین در هموژن ب افای، از روش برادفورد  

ه ای الکاروفورز، جری ان ه ا در چ اه ک ات   اه اده ش   د  پس از اناق ال نمون ب 

و ت   پس ب ب م د  ی ک   V60دقیق ب ب ا ولا اژ    15الکاریس   یا ب ابا دا ب ب م د   

ها با ات اهاده از  برقرار ش د  پس از الکاروفورز پروت ین   v100ت ارت باولااژ  

دقیقب در بافر اناقال قرار داده   15الی    10بب مد     ، ژل SDS-PAGEروش  

ریب ش  امل دو ریب ات  هدج، دو ریب کاغذ   5ت  اندویچی ماش  کل از   ش  د  

اتمن در دو طر ، یک ریب کاغذ نیارو ت لولز و یک ریب ژل تهیب ش دند   و 

،  ازآن پس پایب کات  ت در تانک بلاتیدگ قرار داده ش  د     بب همراه ت  اندوی   

  دقیقب انجا  ش د  پس از ش س اش و با   105و بب مد    60فرایدد اناقال با ولااژ  

PBS ه ای اولی ب  ، در مرحل ب بع د نمون ب ب ا آنای ب ادیAMPKα  (AMPKα 

(D63G4) Rabbit mAb: Cell Signaling Technology ،)

mTORC1   (mTOR (7C10) Rabbit mAb: Cell Signaling 

Technology  ،)MuRF1   (Anti-MURF1 antibody [HL1450]: 

ab313852: abcam  و  )LKB1   (LKB1 (D60C5) Rabbit mAb 

#3047: Cell Signaling Technology )  در   1/ 5000تا   1/ ۲000با رقت

-mouse antiي انوی ب )   ب ادی ی قرار گرفاد د  از آنای موردبررت     PBSب افر  

rabbit IgG-HRP: sc-2357  در ب افر    1/ ۲000( نیز ب ا رق تPBS    برای

در اتاق   ازآن پس ت ارت ات اهاده ش د     1بادی اولیب بب مد  اتص ال بب آنای 

، ECL   (abcam  ،133408ت اری ک در زیر نور قرمز ب ا ات   اه اده از کی ت  

دقیق ب ک اغ ذ را ب ب محلول ظهور آغش   ا ب کرده، ت   پس    1آمریک ا( ب ب م د  

درون کات ت محاف  پلات ایکی حاوی فیلم حس اا قرار داده ش دند و در  

ظهور باندها انجا  ش  د     ، چینX-RAY  (LD-14 )دت  اگاه پردازش  گر  

  JS 2000ک اغ ذه ای حس   اا ب ب نور ب ا ات   اه اده از دت   اگ اه ات   کدر  

 (BonninTech ات کن و دانس یاب باندها توت ط )دت اگاه   افزار نر  ، چینJS 

 ی قرار گرفت  موردبررت   2000
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 هاروش تجزیه و تحلیل داده

  ی نس مب  SPSS  افزاربرای تجزیب و تحلیل آماری اطلارا  از نر 

۲6  (version 26, IBM Corporation, Armonk, NY  ب رای و   )

ات اهاده تواهد ش د  همچدین ت طن    Excelافزار  ترت یم نمودار از نر 

( P ≥ 05/0های آماری در ت  طن احامال )داری برای تما  روشمعدی

در   Shapiro-Wilkه ا از آزمون  و برای تعیین طبیعی بودن توزیع داده

  ی برا ( ات  اهاده تواهد ش  د  همچدین  P ≥ 05/0داری )ت  طن معدی

ه ای  و آزمون  راه ب  کی   ANOVAاز روش    یآم ار  لی و تحل  بی تجز

  شدتواهد   اتاهاده Tukeyتعقیبی  

 

 هاافته ی

در مراحل   ییص حرا  یهاوزن بدن موش  را ییتغ  نیانگیم ،1در ش کل 

نش ان داد    جیش ده ات ت  ناا  دهیرکش یبب تص و  یدیتمر  یممالف برنامب

  می با ش   روع پروتکل و مص   ر  رژ  یاباید  هایکب وزن بدن در گروه

ت ا پ  ییغ ذا  انی و در پ ا  شی، افزاSTZ  م اده  ق یاز تزر  شیپرچرب، 

  های وزن موش ن،یتمر انی  پس از پادکاهش نش ان دا یدیتمر  یبرنامب

  بود  کمار  ه اکدارل نس   ب ت ب ب تم ا  گروه  اب تی در گروه د  ییص   حرا

  اب ت ی د  یه ادر گروه  ییص   حرا  یه اگلوکز تون موش  زانیم  نهمچدی

  ش یافزا  ب ب ک املاً STZ  ق یهها ب پس از تزر  کی   نیتمر  اب تی کدارل و د

 نیتمر  ،اب تی ددر گروه    یدیتمر  یبرن ام ب  انی نش   ان داد، ام ا پس از پ ا

 ( 1  )شکل  افتیکاهش 

نشان   1مورد مطالعب در جدول    یرهایماغ  اریو انحرا  مع نیانگیم

  سب یراهب در مورد مقا  کی  انسیوار  لیآزمون تحل جیداده شده اتت  ناا

 و  AMPK  ،mTORC1  ،MuRF1  ه  اینی پروت    ری مق  اد  نی انگ ی  م 

LKB1 انگر ی ممالف ب   ه ایدر گروه  ییص   حرا  ه ایب اف ت قل ب موش  

ممالف بود    یدر گروه ه ا  ه انیروت  پ  نیا  ریدر مق اد  داریته او  معد

(001/0    =Pنا  ا ات    اا  بر  تعق  جی(     ی محاوا   ،Tukey  یبیآزمون 

  اب ت ی کدارل و د  اب تی د  ه ایدر گروه  LKB1و    AMPK  یه انیپروت  

  افت یت  الم کاهش   های¬نس  بت بب گروه  داریبب ص  ور  معد نیتمر

(05/0    <Pمحاوا ام ا  در   MuRF1و    mTORC1  ه اینیپروت    ی(ا 

  دار یکدارل نس  بت بب گروه کدارل ت  الم بب ص  ور  معد  ابتیگروه د

)  دای پ  شیافزا اP=    001/0کرد   نیا  یبود ک ب محاوا  یدر ح ال  نی(  

کدارل ب ا    اب تی نس   ب ت ب ب گروه د  نیتمر  اب تی در گروه د  ه انیپروت  

 ( ۲( )شکلP=  001/0همراه بود )  داریکاهش معد

 

A 

B 

 کننده در مراحل مختلف پروتکل تمرینی.های صحرایی شرکت های مختلف موش ( گروه B( و میزان گلوکز خون)A)  . میانگین تغییرات وزن1شکل 
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 باشد(.می fold changeهای مختلف )واحدها به صورت . میانگین و انحراف معیار متغیرهای مورد آزمایش در گروه 1جدول 

 گروه

 متغیر

 دیابت+تمرین  سالم+تمرین دیابت+کنترل  سالم+کنترل

 انحراف معیار ±میانگین 

AMPK 09/0 ± 003/1 18/0 ± 317/0 13/0 ± 085/1 16/0 ± 744/0 

mTORC1 01/0 ± 001/1 19/0 ± 411/2 11/0 ± 917/0 14/0 ± 412/1 

MuRF1 11/0 ± 002/1 24/0 ± 437/4 31/0 ± 892/0 19/0 ± 055/2 

LKB1 03/0 ± 001/1 11/0 ± 374/0 21/0 ± 841/1 17/0 ± 612/0 
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C 

D 

 

E 

(  Eو  B ،C ، Dکننده با استفاده از روش وسترن بلات.  در چهار گروه شرکت  LKB1  و AMPK ،mTORC1 ،MuRF1های پروتئین( محتوای A. 2شکل 

دار بین گروه دیابت کدارل  تهاو  معدی ینشانب : های ممالف  *در گروه  LKB1 و AMPK ،mTORC1  ،MuRF1های تجزیب و تحلیل باندهای وتارن بلا  پروت ین

  دار بین گروه تالم تمرین با گروهنشانب تهاو  معدی : های تالما **دار بین گروه دیابت تمرین با گروه دیابت کدارل و گروهتهاو  معدی ینشانب   :#هاا گروهبا تایر 

  > P 05/0داری ای دیابایا تطن معدی کدارل تالم و گروه 
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 بحث 

 کیردوان  مد م بب  یجس  مان  تیکب فعال  دهدینش  ان م  ریش  واهد ات

 رایز ش  ود،یش  داتاب م  T2DM  تیریماير در مد  ییداروریمداتلب غ

بهبود    ن،یبب انس  ول  تیحس  ات    شیافزا ،یس  میبارخ بهبود کدارل گل

  ک ی ماابول   یهامثبت در ش اتص  را ییو تغ  یرروق  -یروامل تطر قلب

طور ق اب ل  ب ب  یبیترک  د ا یو تمر  یومامق ا  ،یهواز  د ا ی  تمرگرددیم

  ت ی و ظرف  دهد دیرا ک اهش م  یدیو مق اوم ت انس   ول  HbA1c  یتوجه

  بمش دد، ی( را بهبود مVO₂max)  ژنیو حداکثر مص ر  اکس   ویداتیاکس 

  ی رروق -یو ت  لامت قلب  یاوکددریبهبود رملکرد م  یدهددهکب نش  ان

 ( ۲1اتت ) T2DMدر افراد مبالا بب  

مد م    ی ورزش     ت ی دوره فع ال   ک ی   داد، نش   ان    ق ا  ی تحق   ج ی نا ا 

  نیانگ ی م   دار ی مدجر بب کاهش معد   ، با ش  د  ماوت  ط   ی هواز / ی ات  اقاما 

  یهامطالعب  ش ودا ی م   ۲نوع    ابت ی مبالا بب د   ماران ی ت طن گلوکز تون در ب 

  یهواز  د ا  ی ان د ک ب تمر ماع دد گزارش کرده   ی ه ا داده   ل ی ب ا تحل   ز ی ن   ر ی ات 

بب بهبود    تواندد ی م   اد ی ز  ا با ش  د  ماوت  ط ت   قب دقی   60– ۲0ت  اتاارمدد  

  T2DMت  اراب و کاهش ت  طن گلوکز در افراد با   ۲4 ی س  م ی کدارل گل 

  ن ی ا   ی ک ی اير مثب ت ورزش بر کدارل ما ابول   ی دهد ده کم ک کدد د، ک ب نش   ان 

ايرا  شامل کاهش تطن گلوکز پلاتما در طول دوره   ن ی اتت  ا   ماران ی ب 

از    ی ر ی ش  گ ی بب پ   تواند ی کب م   ش  ود ی م   ی د ی و بهبود پات    انس  ول  ن ی تمر 

   ( ۲۲کمک کدد )   ی سم ی پرگل ی روارض مزمن مرتبط با ه 

ک ب    کردن د  انی تود ب   یدر مط الع ب  زیو همک اران ن  Feng  نیهمچد

با ش   د  بار    یتداوب  نیبا ش   د  ماوت   ط و تمر  نیهر دو نوع تمر

(HIITم )و   یس   میب ار خ ک اهش ق اب ل توج ب در کدارل گل  تواند دی

 کی ش   ون د  در   ۲نوع   اب تی ت   طول گلوکز تون در افراد مبالا ب ب د

نس بت بب   HIITمش مص ش ده ات ت کب   زیمدد و مااآنالن ا  یبررت 

  س  م یدر ماابول  رتریچش مگ  یمداو  با ش د  ماوت ط، بهبود  دا یتمر

 د ا یتمر یطور کلو ب ب  کد د،یم ج ادیا HbA1cگلوکز ن اش   ا ا و کدارل  

کدارل قدد تون  یرو  یماهاو  ايرا  مثبا  یهامد م با ش  د   یهواز

 (  ۲3) دارند  نیبب انسول  تیو حسات

ش امل    یهورمون  یهاپات    یت ازمد م بارخ فعال  یبدن  تیفعال

کب بب حه  ت طن گلوکز تون  ش ودیو هورمون رش د م  هانیکاتکورم

   کد دیم  یریو از اف ت قد د تون جلوگ  کد دیدر طول ورزش کم ک م

کب   یطیآن ات  ت کب در ش  را  یدهددهنش  ان  ددیفرآ  نیحال، ا نیدر ر

مص   ر    توان دیم  یب دن  تی فع ال  س   ت،ین یزاد ک افگلوکز درون  دی تول

کم ک کد د  در   یانرژ  س   میده د و ب ب بهبود ما ابول  شیگلوکز را افزا

  ، ی دیکل  یت  لول  یت  دس  ور انرژ کیردوان  بب  AMPK  ،یقلب  یدبیزم

ح انرژ  یاتی  نقش  هموت   ا  از  قلب  یدر حه   مح  اف   ت  دارد    یو 

را کاهش داده، پات        وکاردیم  بروزیف  تواندیم  AMPK  یت   ازفعال

  ی رها یکدد و مس     لیرا تعد  بیو آت     ویداتیقلب بب ات   ارا اکس   

  ک ی ارین  یسایز  یتا دتارت دینما  کیرا تحر eNOSماندد    یدهگدالیت 

 (  ۲4) دحه  شو  رروقی -یو رملکرد قلب دیاکسا

موجب کاهش   DM  یماریحا   ر نش  ان داد کب ب   یمطالعب جیناا

  م ار یگروه کدارل ب   ه ایدر موش  AMPK  یدیپروت    یمعد ادار در محاوا

  ی معدادار   شیموجب افزا  یات اقاما  نیهش ت ههاب تمر  یش د  اما، اجرا

در   م اریب   نیگروه تمر  ه ایدر موش  AMPK  یدیدر ت   طول پروت  

در   یو کدارل ت  الم ش  د  رامل اص  ل  ماریکدارل ب   هایبا گروه  س  بیمقا

 یرمده  دازیک کیات  ت کب  AMPK  وکارد،یت  وتت و ت  از م  میتد  

راتاا   نیماعدد ات ت  در ا  یکیماابول  یرهایو مس  ول کدارل مس   ین ارت

  ی اجرا   ریتأي  یکب بب بررت  و همکاران  Sunانجا  ش ده توت ط    ق یتحق

در ب اف ت   AMPK  یدیپروت    یبر محاوا  یات   اق اما  د ا یدوره تمر  کی 

نش ان داد کب  ،پرداتاب ش د  یس کمیمبالا بب ا  ییص حرا  هایقلب موش

را بب مد  زمان   لیتردم یرو  دنیدو یورزش   دا یکب تمر  هاییموش

درصد انجا     5/1۲در تارت،   لیما  6/0با تررت    قبیدق  60و    30،   10

نس بت    قبیدق 60و  30،   10  هایدر زمان AMPK  نیپروت    زانیدادند م

مطالعب با    نیا  جی(  ناا۲5داش اب ات ت )  یمعدادار  شیبب زمان ص هر افزا

  قی چراک ب در هر دو تحق  ب اش   دایهمس   و م  رح ا      یمط الع ب  جینا ا

  ط یدر ش را  AMPK  نیپروت    یمحاوا  شیبارخ افزا یورزش   دا یتمر

کب  AMPK یکیولوژیزیش   ده ات   ت  ازجملب اقداما  ف  کیپاتولوژ

 اتت  ATP  شاریب   دیتول شودیم  کیکاتابول  یددهایاموجب بهبود فر

 ATPات ت کب مدجر بب مص ر     یددیاز فرآ  یبمش   نیت داز پروت  

  دد یاتوت ط فر  نیت داز پروت    ،یقلب  یپرتروفیها  یدیکل یانجی  مش ودیم

کدارل    بوزو یدر ر  یرهایزنج  دیپپا یدگیبوده کب از کش   یمص ر  انرژ

  م یآنز یادیز  یکردن تعداد لبیقادر بب فس  هر  AMPK(  ۲6) ش  ودیم

  ت  ازی   فعالکددیرا مهار م  نیت  داز پروت    ریمس   نیو از ا  ش  ودیم

( را کی )پ اتولوژ  یقلب  یپرتروفیه ا  توان دیم  AMPK  ییارود ای   زادرون

بوده   mTORC1  ریمس  ،مهم  یرهایمس   نیاز ا  یکی(  ۲7معکوا کدد )

با    AMPK  نیپروت    ن،یدارد  بدابرا  نیدر ت  اتت پروت   یکب نقش مهم

   کددیم  یریجلوگ  یقلب  یپرتروفیاز ها  ریمس نیمهار ا

  ی ت   ازفع ال  ق یاز طر  T2DMدر    mTORC1  ریمس     نیهمچد

  ی از ان دازه  شیب   یاتوف اژ  ای   یب ار خ مرگ ت   لول  ULK1  نیپروت  

بارخ مهار    AMPK  نپروت ی ش دن کب فعال ش ودیم  یقلب  هایت لول

نا  mTORC1  ریمس    در  پروت    ج بیو  اتوف اژ   ULK1  نیمه ار    ی و 

 اریبس   یت  وتت و ت  از ت  لول  میتد    یبرا AMPK  رمل ش  ودیم

ات  ت کب در آن اتالال در تعادل    یرروق  -یقلب  هاییماریمربوط بب ب 

ب اف ت قل ب و مرگ    یب ب اتالال در رملکرد انقب ا      توان دیم  یانرژ

  انرژی  هموت ااز  حه  در  قلب  بافت  معمول،  طورمدجر ش ود  بب یت لول

مواد    ونیدات   ی اول وابس   ا ب ب ب اکس     ی، در درج بATP  دی تول  یبرا

 (  ۲8)  باشدیم  یاوکددریم
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  ATPمص   ر     ش ی ا موج ب افز   ی ورزش     ت ی و فع ال   ی ب دن   ت ی فع ال 

و    ATP/AMPدر ره لا ، تود کاهش نس بت    ATPو مص ر    ش ود ی م 

  ش افزای   ه ا، واکدش   ن ی ا   ی ج ب نای    دارد   دنب ال  را ب ب   AMPK  ت ی فع ال   ش ی افزا 

 م ی از درون ت   لول ب ب ت   طن غش   ا  ات   ت  آنز   GLUT4  یی ج ابج ا 

ب ب   GLUT4  ان ی و ب   یی ج ابج ا   ش ی افزا   ر ی ، از مس   AMPK  ک ی مر ی هاروتر 

مهم ت  داز    ی رها ی مس   ان ی (  از م ۲9)   کدد ی کمک م  ز بهبود برداش  ت گلوک 

در قل ب مورد توج ب قرار   mTOR  ر ی مس     ی قلب   ی پرتروف ی در ه ا   ن ی پروت  

  ا ی   ک ی ولوژ ی ز ی ف   ی پرتروف ی مدجر ب ب هر دو نوع ه ا   توان د ی گرفا ب ات   ت ک ب م 

ب ار خ   T2DMدر    mTOR  ت ی مزمن فع ال   ش ی ش   ود  افزا   ک ی پ اتولوژ 

کمک    ی س م ی پرگلا ی و ها   ی دم ی پرانس ول ی کب بب ها  ش ود ی م   ن ی مقاومت بب انس ول 

  ن ی انس  ول   دگ ی گدال ی مرتبط با ت    ی رها ی در مس    دگ ی گدال ی   اتالال ت  کدد ی م 

 (  8را دچار اتالال کدد )   mTORماندد   ی مهم  ار ی بس   ر ی مس   تواند ی م 

 ۲  نوع  اب تی نش   ان داد ک ب د  و همک اران Kloth  یمط الع ب  جینا ا

 ش ود،یم  هاتیوت یومیدر کارد mTORC1  نیپروت    انیب   شیبارخ افزا

مد م بب مد  هش ت    یات اقاما  نیتمر  یدوره کی  یکب اجرا یدر حال

ش   د    یابای د  یه ادر موش  شیافزا نیا  داریهها ب مدجر ب ب ک اهش معد

  قیاز طر AKT/mTORC1  ریکب مس    دهددینش  ان م  ریش  واهد ات

  ش ود یکدارل م  Rheb  یت ازو فعال  TSC1/2کمپلکس    یت ازرفعالیغ

بب   یو پات   قلب  یرش د ت لول  ن،یت داز پروت    مید  در ت  یدیو نقش کل

 نیا  لی ب ا تع د  تواند دیم  یات   اق اما د ا یدارد  تمر  کی ات   ارا ما ابول

را کاهش داده و محاف ت    کیپاتولوژ  کیپرتروفیها  یهاپات     ر،یمس  

 (  30کددد ) جادیا  یقلب

 ونیلات   یفس   هر  میب ا تد    mTORC1  یدهگد الیت     ریمس   

م اند د    یه انیپروت   پروت    AKTو    IGF-1ب اردت    ت    ی ه ا نیو 

  ن ی ت داز پروت    ق ی، کدارل دقP70S6Kو   4E-BP1از جملب   دت تنییپا

نقش   ریمس   نی  اکددیارمال م  هاتیوت یومیرا در کارد یو رش د ت لول

( و کی پ اتولوژ  ای   کی ولوژیزیقل ب )ف  یپرتروفینوع ه ا  نییدر تع  یمهم

 د ا یره د  تم  توان دیدارد و م  کی پ ات     قل ب ب ب ات   ارا ما ابول

 (  31باشد )  یمحاف ت قلب  یبرا ییمداتلا  دارو ای یورزش

  ر یمس    یمده  هایکدددهمیتد    تینش  ان داده ش  ده ات  ت کب فعال

mTOR    م اند دAMPK  گون اگون،   ه ایب ا ش   د   یهواز  د ا یب ا تمر

 (  3۲)  ابدییم  شیافزا ایکاهش 

Cheng  ی ه ا ز یمک ان  یدرب اره  دی مرور ج د  کی در    ،و همک اران  

کردند کب ورزش   دیاز ورزش تأک یقلب ناش   یپرتروفیها  یکدددهمی  تد

ف ع  ال ج م ل  ب    یده گ د  الی ت     یره  ای مس     یت    ازم وج  ب  از 

IGF‑1/PI3K/AKT  ی در الق ا  ینقش مهم  ریمس     نیو ا  ش   ودیم  

  (  33دارد )  نیتداز پروت    شیو افزا  کیولوژیزیف  یقلب  یپرتروفیها

  ، رد گییقرار م جبمورد تو  یپرتروفیها ریکب در مس  یگرید  نیپروت  

MuRF1 گ ازیل  نیایکوئیوب ی:  ب اش   دیم  MuRF1    ،ممص   ول قل ب

  م ی رفان مزمن تد    لی ح ار  تحل  یرا در ط  یره   لان  س   میک ات ابول

کمار مورد مطالعب قرار   یرموم  س  میاگرچب نقش آن در ماابول  کدد،یم

 (  1۲)  گرفاب اتت

نش    ان م  جینا ا ت ا کدون نقش    MuRF1ک ب    ده دیمط الع ا  

 هایا  یاباید  یوپاتیومیکارد  ش رفتیقلب و پ  س میدر ماابول  ایناش داتاب

ب ا اکد دیم در قل ب در   MuRF1ت ال    ینقش ب افا   یح ال، ه  نی  

مورد توجب    یتاکدون بب طور تجرب   in-vivo  یات  کلا یمقابل ره  لب

  MuRF1  نیاند کب پروت  نش  ان داده  ریقرار نگرفاب ات  ت  مطالعا  ات

و ب ا مه ار    کد دیقل ب رم ل م  یپرتروفیه ا  یمده  کدد دهمیتد    کی ردوان  ب ب

 Serum  تیاز جملب فعال  کیپرتروفهای‑پرو  یدهگدالیت    یرهایمس  

Response Factor      وابس   ا ب ب ب    یره ایو مسJNK    وAKT ان ی ، ب  

 نیا  ده دایرا ک اهش م  ه اتی وت   یومیمرتبط ب ا رش   د ک ارد  یه اژن

  تواند یم  MuRF1کب   دهدینش  ان م  کیپرتروفی   دها  یهاس  میمکان

تعامل داش اب باشد و   SRFماندد   یس یرونو  یبا فاکاورها  میمس اق  طوربب

 (  34کن )  یریجلوگ  کیپاتولوژ  یپرتروفیها  شرفتیاز پ

  ش یموجب افزا DM  یماریحا  ر نش ان داد کب ب   یمطالعب جیناا

گروه کدارل    ه ایدر موش  MuRF1  یدیدر ت   طول پروت    یمعد ادار

موجب کاهش    یاماات  اق  نیهش  ت ههاب تمر  یش  د  اما، اجرا  ماریب 

 نیگروه تمر  ه ایدر موش  MuRF1  یدیدر ت   طول پروت    یمعد ادار

 شد    ماریکدارل ب   هایبا گروه سبیدر مقا  ماریب 

  ن ی پروت   یمحاوا نش ان داد کب  ،و همکاران  یدیت   یمطالعب جیناا

MuRF1  ههاب  هش ت  دنبالبب  HIIT ی قلب یدر بافت بطن چپ ره لب  

 نیک اهش معد ادار ب   نی(  ا35)  داد  ش   انرا ن  یک اهش معد ادار  یابای د

  ی مط الع ب   ج بیب ا نا  یابای نس   ب ت ب ب کدارل د  یابای د  نیتمر  ه ایگروه

  ابت یاز د  یناش   کیو پاتولوژ  یمولکول  های  رار  ببودحا  ر همس و  

    شودیم یبدتر شدن اتالار  قلب تیبارخ توتعب و در نها

  MuRF1  نیوابس اب پروت    یآتروف  ریدرباره مس   یمطالعا  محدود

 یو همکاران بب بررت    یبانیش     یقیتحقوجود در   نیوجود دارد  با ا

  ی و قلب ینعل  یدر ره لب  MuRF1و   MAFbxژن    انیبر ب   HIIT  ریتأي 

  ن ی ژن پروت    انی ب   زانینش   ان دادن د ک ب م  جینر پرداتاد د  نا ا  ه ایر 

MuRF1  ی ندارد، اما در قلب کاهش معدادار   یرییتغ ینعل  یدر ره لب  

و   ینعل  یدر هر دو ره   لب  MAFbx  نیژن پروت    انیداد  ب  انرا نش   

کردن د ک ب در   انی محقق ان ب   نیرا نش   ان داد  ا  یقل ب ک اهش معد ادار

  FoxO3a  نیپروت    ،یات   کلا  یم اند د ره   ل ب  ه اتی وت   یومیک ارد

کب بارخ کددکردن    کددیرا فعال م  MAFbx  نیاز پروت    یبردارنس  مب

  MuRF1در    را ییتغ  زانی  ام ا مش   ودیم  یپرتروفیاز ه ا  یریجلوگ ای 

و   یات کلا  یدر ره لب  FoxO3a/MuRF1  رینش ان داد کب احامارً مس 

  ی دارن د و ب ب ش   ک ل ماه اوت   یماه اوت  یکدد دهمیتد    یت   ازک اره ا  یقلب

 (  36)  دهددیواکدش نشان م
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فعال    یبرا  ییایمیوشیاز ن ر ب   LKB1گزارش شده اتت کب   راًیات

ات   ت و از ن ر    ازیمورد ن یش   گاهیآزما  طیدر ش   را  AMPKکردن 

از   یدر تعداد  یتوت ط ات ارا انرژ AMPK  یت ازفعال  یبرا یکیژنا

  ی ارتباط قو نیا لیاتت  بب دل ازیمورد ن زیپساانداران ن  یتلول یهارده

ممکن ات   ت بب طور   LKB1احام ال وجود دارد کب   نی، اAMPKبا  

رمل   س  میارگان  س  میماابول  یمرکز  یکددده  میتد   کی  ردوانمعمول بب

 (  37کدد )

موجب کاهش   DM  یماریحا   ر نش  ان داد کب ب   یمطالعب جیناا

  مار یگروه کدارل ب   هایدر موش LKB1  یدیدر ت  طول پروت    یمعدادار

  ش یموجب افزا  یات  اقاما نیهش  ت ههاب تمر  یش  د  اما، پس از اجرا

  مار یب   نیگروه تمر  هایدر موش  LKB1  یدیدر ت طول پروت    یمعدادار

 کب  ات  ت ش  دهش  د  نش  ان داده  ماریکدارل ب   هایهبا گرو  س  بیدر مقا

  ک، ی پرتروفیها  یوپاتیومیممص  ول قلب مدجر بب کارد  LKB1  حذ 

  ون یلات   یبریتطر ف  شیبطن چ پ و افزا  یاتالال رملکرد انقب ا    

  ی فعال کددده  کی)  LKB1حذ     ن،ی(  رلاوه بر ا38)  شودیم یزیدهل

AMPK  الق ا ب ا      و جر  ری، تکثmTORC1  ریمس     یب اردت    ت( 

  ش یرا افزا  نانس ولی  دهبرون  جبیو در نا  دهدیم  شیرا افزا β  هایت لول

  ادی ب ب احام ال ز  LKB1/AMPK  دهیگد الی(  اگرچ ب ت   10)  ده دیم

نقش ت ال و   کد د،یم  ه ایا  یاوکد دریم  یمحاوا  میدر تد    ینقش مهم

  ب یپا  یاوکددریم  نیپروت    انیب   یبرا  یات کلا  یچبیماه  LKB1  رور   

مش  مص    نیهدوز نامش  مص ات  ت  همچد نیاز تمر یناش   نیو تمر

مزمن    نیپس از تمر یدیتمر  تیبهبود ظرف  یبرا  LKB1  ایکب آ  س  تین

    ریت ایاتت   ازیمورد ن

 LKB1  ینش  ان داد کب ناا او  اتاص  اص    ایمطالعب  یجبینا

  ی و محاوا   یدیتمر  تی ( ک اهش ظرف1مدجر ب ب    یره   لا  ات   کلا

ب   یا وک د  دری م   نی پ روت    ره   ل  ب  ت ج م ع  ۲  ت ح را،یدر  در  ات ا لال   )

( ک اهش  3مزمن، و    یورزش     نیبع د از تمر  یاوکد دریم  ه اینیپروت  

(  در کل 39) ش   ودیم نیمزمن در تمر نیپس از تمر یدیتمر  تیظرف

  یورزش   دا یاير تمر یبررت   دبیکب در زم یینمود کب از آنجا انیب   دیبا

انجا  نش ده اتت بحخ در   یقیظاهراً تحق  LKB1  یدیپروت    را ییبر تغ

 مواجب شده اتت   تیبا محدود  نیپروت   نیمورد ا

 

 گیری نتیجه 

  بارخ  DM  بیماری رت د کب ی بب ن ر م  ، پژوهش حا  ر   ج ی توجب بب ناا  با 

ه ای  موش در ب اف ت قل ب    LKB1و    AMPK  ،mTOR ،MuRF1تغییر  

با ش د    ی ات اقاما   ا  د ی تمر اجرای هش ت ههاب   ، اما ات ت  ده ش   ی ابا ی د 

اتت کب   های مذکور ش ده تغییرا  پروت یدی ش اتص بارخ بهبود  ماوت ط  

در مقابل  با ش د  ماوت ط   ورزش ی   های ت ی اير مثبت فعال   ی دهدده نش ان 

رو انجا   ن ی از ا     ات ت و ش رایط فیزیولوژیک    DM  ی مار ی در ب   تحرکی ی ب 

مهم    ی ات اراتژ  ک ی بب ردوان   توان ی را م با ش د  ماوت ط    ی ات اقاما  ن ی تمر 

     نمود   ب ی قلب توص بافت  بهبود تاتاار و رملکرد   ی در راتاا 

 

 تشکر و قدردانی 

  ی ارش   د رش   اب   ی مقطع کارش   دات    ی نامب ان ی مقالب مداج از پا  ن ی ا 

چمران اهواز بب    د ی باش د کب در دانش گاه ش ه ی م  ی ورزش  ی ولوژ ی ز ی ف 

  د ی دانش گاه ش ه   ی ارابار پژوهش / ی مال   ت ی و با حما  ده ی رت   ب ی تص و 

  ات ت    ده ی بب انجا  رت   SCU.SS1403.539چمران اهواز بب ش ماره 

دانش گاه    ی پژوهش   اونت مع   ی ها ی بان ی زحما  و پش ا  از   لب ی وت ن ی بد 

رلو    ی دانش  کده  ی ورزش   ی ولوژ ی ز ی چمران اهواز و گروه ف   د ی ش  ه 

   شود ی تشکر م   و   ر ی چمران اهواز تقد   د ی دانشگاه شه   ی ورزش 
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The Effect of 8 Weeks of Endurance Training on the Levels of Some Proteins 

Associated with Diabetic Cardiomyopathy in the Heart Tissue of Diabetic Rats 

 
Rezvan Moftakhar1 , Abdolhamid Habibi2 , Mohammad Rami3  

 

Abstract 

Background: Type 2 diabetes is one of the most prevalent metabolic disorders. Regular exercise is a highly effective 

and practical approach for managing and treating diabetes. This study aimed to investigate the effects of eight weeks 

of endurance training on the content of certain proteins associated with diabetic cardiomyopathy pathways.  

Methods: In this experimental study, 32 eight-week-old adult male Wistar rats were divided into four groups: 

diabetic control, diabetic exercise, healthy control, and healthy exercise. After two months of a high-fat diet, followed 

by a 35 mg/kg streptozotocin injection in the diabetic groups, the animals exercised on a treadmill at 65% Vmax for 

eight weeks. Forty-eight hours after the final training session, heart tissue was extracted, and protein analysis was 

performed using the Western blot method. 

Findings: The results showed a significant decrease in the protein content of AMPK and LKB1 in both the diabetic 

control and diabetic exercise groups compared to the healthy groups (P < 0.05). However, the protein content of 

mTORC1 and MuRF1 significantly increased in the diabetic control group compared to the healthy control group (P 

= 0.001). Notably, the content of these proteins significantly decreased in the diabetic exercise group compared to 

the diabetic control group (P = 0.001). 

Conclusion: The findings indicate that eight weeks of moderate-intensity endurance training improved the changes 

in proteins related to diabetic cardiomyopathy. This suggests that moderate-intensity exercise can be a promising 

non-pharmacological strategy for patients with diabetes. 
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