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 مقدمه
ن رزوراترول بر بیامصرف هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرین هوازی همراه با 

FOXO3a   وMuRF1  باشد.های نر دیابتی میرتبافت قلب 

  هاروش و مواد
(، DM(، دیابت )CNالم )س -های کنترلر ویستار، به طور تصادفی به گروهن رتسر  40

زوراترول ر-مرین هوازیت-(، دیابتTDM)تمرین هوازی -(، دیابتRDMرزوراترول )-دیابت

(TRDMتقسیم شدند. گروه ) روی  برنامه تمرینی دویدن را هفته 8های تمرینی به مدت

ل تزریق گرم/کیلوگرم( رزوراترومیلی 20) TRDMو RDM های تردمیل انجام دادند. به گروه

و  ها کشتار شدند، بافت قلب برداشتهرتساعت پس از آخرین جلسه تمرینی،  48شد. 

داری شد. ها نگهگیری شاخصرای اندازهب -80بلافاصله در محلول نیتروژن فریز و در دمای 

 ده شد. استفا ≥p 05/0داری برای تجزیه و تحلیل آماری از تحلیل واریانس در سطح معنی

 هایافته

 MuRF1( و =0001/0p) FOXO3aنشان دهنده کاهش بیان  نتایج پژوهش حاضر

(0001/0p=کاردیومیوسیت )های ها در گروهTDM  نسبت به گروهDM  بود. بیان

FOXO3a (045/0p= و )MuRF1 (037/0p= در گروه )RDM   نسبت به گروهDM  کاهش

MuRF1 (007/0p= )( و =026/0p) FOXO3aداری داشت. همچنین بیان معنی

 داری داشت. نیز کاهش معنی DMنسبت به گروه   TRDMهای ها در گروهکاردیومیوسیت

 گیرینتیجه
های اخصشباعث مهار های ما نشان داد تمرین هوازی با و بدون رزوراترول احتمالا یافته

 شود. های دیابتی میهای رتآتروفی کاردیومیوسیت

 هاکلیدواژه
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 مقدمه

 50-80عروقی در بیماران دیابتی -خطر ابتلا به عوارض قلبی

عروقددی، -قلبددی . یکددی از ایددن عددوارضباشددددرصددد می

جددی  یعارضده DCM. (1) باشددمی 1کاردیومیوپاتی دیابتی

احتمدالا یکدی از . (2)هنوز مشخص نیست  آناست که علت 

 باشددمیهیپرگلیسدیمی آپوپتوز ناشی از ، DCMعوامل بروز 

مدت یکی از علل اصلی تشدکیل  . هیپرگلیسیمی طولانی(3)

(، اخددتلال در متابولیسددم ROSهای فعددال اکسددیژن )گوندده

ولین و اخدتلال در تنیدیم کلسدیم ها، مقاومت به انسدچربی

سیتوپلاسمی بوده که منجر به مرگ سلول شدده  در نتیجده 

. از بدین رفدتن تدوده (4)شدود های قلبدی ایجداد مینارسایی

ر باشدد. دفی( یکی از عواقب معمول دیابدت میعضلانی )آترو

یابد این شرایط تجزیه پروتئین افزایش و سنتز آن کاهش می

ای ه. از آنجا که انواع مختلد  آتروفدی از نیدر سدازگاری(5)

رسددد های زیددادی دارنددد، بدده نیددر میرونویسددی اشددترا 

های سدیگنالین  های شروع کننده آتروفی از مکانیزممحر 

 .عوامل رونویسی مشترکی اثر دارنددمعمولی عمل کرده و بر 

، همدراه بدا افدزایش IGF-1میزان پایین انسدولین و احتمدالا 

 را میزان گلوکوکورتیکوئیدها، از دست دادن پروتئین عضلانی

. مشدخص شدده (6)د کنتحریک می یدیابتهای آزمودنیدر 

، FOXO2است که پدروتئین تجزیده کنندده عضدلات بده ندام 

باشد کننده تخریب پروتئین در فرایند آتروفی میفاکتور آغاز

ای از خددانواده بددزرگ زیددر مجموعدده FOXO. پددروتئین (7)

است. این خانواده بده وسدیله های نسخه برداری شده فاکتور

. مطالعات (8)شوند شناسایی می DNAهای متصل به دومین

در کنتدرل تنیدیم مسدیرهای  FOXO3نشان داده است که 

لیزوزم نقدش -3و اتوفاژی UPPدرگیر در فرایند آتروفی یعنی 

                                                           
1  Diabetic Cardiomyopathy (DCM) 
2  Forkhead box O 
3  Autophagy 

واسطه اصلی در فرایند آتروژندز اسدت و  FOXO3a. (9)دارد 

جا شدده و ه فعال شود از سیتوزول هسته جابدهدر صورتی ک

سبب فعال کردن دو پروتئین تخریب کننده بافدت عضدلانی 

گددردد و در نتیجدده تخریددب می 1MuRF5و  MAFbx4یعنددی 

 مطالعات نشان داده کده فعالیدت ورزشدی. (6)گردد آغاز می

همدراه بدا باعث جلوگیری از تخریب عضدلانی شدده و  منیم

بدرای مددیریت دیابدت  مناسدبرژیم غذایی به عنوان راهکار 

در بیمداران دیدابتی هدای ورزشدی فعالیت توصیه شده است.

 عروقی بده طدور مسدتقیم از طریدق-دارای اثرات مفید قلبی

های میوکارد و همچنین به طور غیر بهبود در وضعیت سلول

. (10) داردمسددتقیم از طریددق کدداهش در هیپرگلیسددیمی 

های در آزمودنی های ورزشیمطالعات نشان دادند که فعالیت

ناشدی از هیپرگلیسدیمی  DCMاثر مفیدی بدر  دیابتی دارای

هدای ورزشدی باعدث . به نیر فعالیت(11)طولانی مدت دارد 

. پدروتئین تجزیده (12)شود در عضلات می α1PGC6افزایش 

اکتور حیداتی در بیدوژنز ، با کوفFOXOکننده بافت عضلانی 

اثر متقابلی دارد و سدطو  بدالای  PGC1αمیتوکندری یعنی 

PGC1α تواند سدبب مهدار ایدن فداکتور تخریدب کنندده می

 PI3K/Akt. از طرف دیگدر مسدیر (7)پروتئین عضلانی شود 

و در نتیجده جلدوگیری از  FOXOتواندد سدبب مهدار نیز می

. همچنددین مطالعددات نشددان داده کدده (13)آتروفددی شددود 

 افدتیکه در پوست انگدور و شدراق قرمدز ( RSVرزوراترول )

، (15) یریدد، پ(14)التهدداق  بددر یمحددافیت اتثددرا شددود،یم

 ابتیو د ROS، (17) یعروق یقلب یهایماری، ب(16)سرطان 

در  RSV یاثدرات محدافیت یسدلول یهاسمیمکاندارد.  (18)

 کیدترین سدموتاز،ید دیسوپراکسد یشامل فعدال سداز ابتید

                                                           
4  Muscle Atrophy F-box  
5  Muscle RING-Finger Protein 1 
6  Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 

   1-alpha 
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اثدرات ، C  ،1αPPAR نازیک نیپروتئ ن،یتوئیسنتاز، س دیاکس

مطالعدات نشدان  .(20, 19)باشدد می ژیو اتوفدا یضد التهاب

, 21) همراه است PI3K/Akt گنالیس ریمسبا  RSVداده که 

 یرهایو مسدد نیانسددول رندددهیفعددال کددردن گ موجددبو  (22

بدا توجده بده ایدن کده  .(18)شدود می FoxO3a ن یگنالیس

دارای اثراتی شبیه تمدرین بدوده و  RSVمطالعات نشان داده 

ی در عضددلات اسددکلتی و قلبددی دارد، اهای مشددابهسددازگاری

تواندد بده انددازه تمدرین ورزشدی در درمدان درمان با آن می

محقددق . از طددرف دیگددر (23)نارسددایی قلبددی مفیددد باشددد 

همزمدان تمدرین هدوازی  نتوانست پژوهشی را که به بررسی

های دیدابتی آتروفی قلب نمونده بر همراه با مکمل رزوراترول

فرض محقق ایدن اسدت کده تمدرین  ا کند.پیدانجام شده را 

هوازی همراه با مکمل روزراترول اثر بهتدری نسدبت بده هدر 

هدا های آتروفدی کاردیومیوسدیتکدام به تنهایی بر شداخص

داشته باشد. بندابراین هددف از پدژوهش حاضدر بررسدی اثدر 

محافیتی تمرین هوازی همراه با مکمل رزوراتدرول بدر بیدان 

هددای هددای رتکاردیومیوسددیتهای آتروفددی برخدی شدداخص

 باشد. دیابتی می

 هامواد و روش

 نمونه ها

باشدد. در روش پژوهش از نوع تجربی با طر  پس آزمون می

تعیین حجم نمونه، با توجده بده فرمدول حجدم نمونده بدرای 

های مورد انتیار برابدر های پیوسته، درصورتی که تفاوتنمره

داری ر سدطح معندید درصدد 80باشد، با توان آزمون  5/1با 

05/0=αباشدد های هر گروه برابدر هشدت می، تعداد آزمودنی

ای از نر هشت هفتده رتسر  40. در این پژوهش تعداد (24)

نژاد ویستار به عنوان نمونه انتخاق و به مرکز پژوهش منتقل 

                                                           
7  Peroxisome Proliferator-Activated Receptor α 

 5گراد، رطوبت درجه سانتی 22±2شدند. حیوانات در دمای 

سداعته  12: 12درصد و چرخه تداریکی بده روشدنایی  55 ±

غذا )به صورت پلدت( بده  و آق مدت تمام نگهداری شدند. در

 بدا کدار کردند. موازین اخلاقدی دریافت آزادانه و کافی اندازه

واحدد  یآزاد اسدلام اخلاقدی دانشدگاه کمیته مطابق حیوانات

 آزمایشدگاه، ها بهرت انتقال از شد. پس ساری رعایت و تایید

 تردمیدل روی فعالیدت ورزشدی بدا آشدنایی و دیابدت القدای

 تقسدیم گدروه پدنج بده تصادفی طور به جوندگان، مخصوص

 -های مورد مطالعه در این پژوهش شامل: کنترلشدند. گروه

(، RDMرزوراتددرول )-(، دیابددتDM(، دیابددت )CNسددالم )

-تمددرین هددوازی-(، دیابددتTDMتمددرین هددوازی )-یابددتد

های گروه تمرین، یک برنامه رت( بودند. TRDMرزوراترول )

روز هفته( تمرین هوازی را اجرا کردند، در  5ای )هشت هفته

ها در هدی  برنامده تمریندی شدرکت داده رتحالی که دیگر 

 نشدند.

 ابتید یروش القا

 2داروی استرپتوزتوسدین هدا بدا اسدتفاده ازرتدر این مطالعه 

 mg/kg 50تدک دوز  قیدبدا تزر ابدتید یالقدا دیابتی شدند.

. بدرای گرفدت صورت یبصورت داخل صفاق نیسترپتوزوتوسا

روز پس از تزریدق بدا ایجداد  5ها، رتتشخیص دیابتی بودن 

جراحت کوچک توسط لانست در دم حیوان یک قطره خدون 

قددار قندد خدون م بر روی نوار گلوکومتری قدرار داده شدد و

گرم بدر دسدی لیتدر، میلی 250گیری شد که قند خون اندازه

 حاکی از دیابتی شدن آنها بوده است.

 برنامه تمرینی

چگدونگی  بدا آشدنایی به منیدور و اصلی تمرین شروع از قبل

 گدروه و تمدرین هدایگروه هدایرت تردمیدل، توسط فعالیت

                                                           
1  Strptozotosin 
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 نجپد بده مددت جلسده، پنج طی هفته یک تمرین در-مکمل

فعالیدت  صدفر بیبدا شد قهیمتر بر دق 8-10سرعت  با دقیقه

 نیبددداشتند. برنامه تمرین اصلی به مدت هشت هفته بدود 

متدر بدر  15با سدرعت  نیشد که در هفته آغازصورت انجام 

متدر  1-2شروع و هر هفته به سدرعت،  قهیدق 5زمان  قه،یدق

 کدهیرشد بده طدوافزوده  قهیدق 1-2 زیو به زمان ن قهیبر دق

 60و زمدان بده  قدهیمتر بر دق 20سرعت به  چهارمدر هفته 

شدت و زمان تمرین تا هفتده آخدر ثابدت ماندد  .دیرسدقیقه 

(25) . 

 نحوه تهیه و مصرف رزوراترول

بدا  آمریکدا، نوترابیدو )شدرکت رزوراترول پودر گرم یک میزان

 10درصدد( بدا غلیدت  87/99خلدوص  و فارماکولوژی درجه

هر بار  یبرابه عنوان استو  ساخته شد.  لیترگرم/میلیمیلی

 DMSOیا  درصد 7اتانول  تریکرولیم 100رزوراترول،  زیتجو

و رزوراتدرول را در آن  هیته رتهر  یاآق به ازدرصد در  10

 هیکل یکاهش درصد خطا برا یبرا شد. زیمعلق نموده و تجو

 یهاشد و در گروه هیهت جا کیها محلول به صورت یآزمودن

رزوراتدرول -تمدرین هدوازی-( و دیابتRDرزوراترول )-دیابت

(RTD ) وزن بددن لدوگرمیک گرم بده ازا  هدریلیم 20با دوز 

 8بده مددت  یبه صدورت درون صدفاق بح(ص 9)راس ساعت 

 .(26) شد قیهفته تزر

 هاگیری متغیرگیری از بافت قلب  و اندازهروش نمونه

پس از اعمال متغیر مستقل، تمام نمونه ها بدا شدرایط کداملا  

سداعت پدس از آخدرین جلسده  48مشابه و در شرایط پایه )

ساعت ناشتایی( با تزریق داخدل صدفاقی  14تا  12تمرینی و 

 5) 2( و زایلازیدنگدرم/ کیلدوگرممیلی 60) 1ترکیبی از کتامین

                                                           
1  Ketamine 
2  Xylazine 

بافت مورد نیر بلافاصدله  هوش شدند.( بیگرم/ کیلوگرممیلی

هدای پس از جداسازی و شست و شو با سالین فدورا در تیوق

قدرار   RNAجهدت جلدوگیری از تخریدب  RNA laterحاوی

داده شده و به نیتروژن مایع منتقل و سدپس در یخچدال در 

اری گیری نگهددگراد تا زمدان انددازهدرجه سانتی -80دمای 

-Real timeبدده روش  FOXO3aو MuRF1  هددایشددد. ژن

PCR گیری شد.اندازه 

 تحلیل آماری و تجزیه

 ها با استفاده از آزمون شداپیروپس از تأیید توزیع نرمال داده

نس تحلیل آماری از آزمون آندالیز واریدا و ویلک، برای تجزیه

هدا ه شدد. تمدام دادهتوکی استفاد طرفه و آزمون تعقیبییک

. محاسدبات بدا انحراف معیار ارائده شدد ±صورت میانگین هب

جام شد و سدطح ان 16نسخۀ  spssافزار آماری استفاده از نرم

 در نیر گرفته شد. ≥p 05/0ها داری آزمونمعنی

 هایافته

دار در هدا نشدان داد کده تفداوت معندیتجزیه و تحلیدل داده

ها بددین یتدکاردیومیوسدد FOXO3aان تغییددرات بیددان میددز

. (1)جددول  (=0001/0pهای مختلد  وجدود داشدت )گروه

-هدای کنتدرلنشان داد بین گروه توکی نتایج آزمون تعقیبی

( =020/0pیابت )د-( و رزوراترول=0001/0pسالم با دیابت )

داری وجود دارد. همچنین بین گدروه دیابدت بدا تفاوت معنی

( و =0001/0pدیابت )-(، تمرین=045/0pدیابت )-رزوراترول

( و بدددین گدددروه =0001/0pدیابدددت )-زوراتدددرولر-تمدددرین

( =026/0pیابدت )د-زوراتدرولر-یابت بدا تمدریند-رزوراترول

 (. 1داری مشاهده شد )شکل اختلاف معنی

دار در میددزان تفدداوت معنددیاز دیگدر نتددایج پددژوهش حاضددر 

هدای ها بدین گدروهکاردیومیوسدیت MuRF1تغییرات بیدان 
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نتایج آزمدون تعقیبدی  (.1)جدول  (=0001/0pمختل  بود )

( =0001/0pسالم با دیابتی )-های کنترلنشان داد بین گروه

داری وجود دارد. همچنین بین گدروه دیابدت بدا تفاوت معنی

( و =0001/0p(، تمرین دیابت )=037/0pدیابت )-رزوراترول

داری اخدتلاف معندی( =007/0pدیابدت )-رزوراتدرول-تمرین

 (. 2مشاهده شد )شکل 

 به مربوط واریانس تحلیل آزمون نتایج -1 جدول

 مختلف مطالعه هایگروه تحقیق در متغیرهای

 F Sigنسبت  df متغیر

FOXO3a 
 000/0 262/9 4 هابین گروه

 39 درون گروه

MuRF1 
 000/0 262/14 4 هابین گروه

 39 درون گروه

 

 
 های مختل ها در گروهکاردیومیوسیت FOXO3aغییرات بیان ت -1شکل 

 a سالم، -تفاوت با گروه کنترلb بت، تفاوت با گروه دیاc دیابت -تفاوت با گروه رزوراترول 
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 های مختل ها در گروهکاردیومیوسیت MuRF1تغییرات بیان  -2شکل 

 a سالم، -تفاوت با گروه کنترلb بتتفاوت با گروه دیا 
 

   حثب

باعث  STZنتایج پژوهش حاضر نشان داد که دیابت ناشی از 

 MuRF1و  FOXO3aدار بیددددددان افددددددزایش معنددددددی

ها شد. پناهی و همکاران نیز نشان دادند کده کاردیومیوسیت

، یکدی از MuRF1باعث افزایش بیان  کردن دیابتی روشاین 

هدای دیدابتی رتدر مسیر آتروفدی عضدله در لیگازهای موثر 

از عوامدل مهدم  یقلبد سدم. اخدتلال در متابولی(27)شود می

اسدت و در واقدع اخدتلال  یپرتروفیاپاسد  هد تاثیر گذار بدر

 عضلاتو عملکرد  یاختلالات ساختار اصلیعامل  ک،یمتابول

سدبب فعدال کدردن  FOXO3aفعال شددن  .(28)قلب است 

شدود می MuRF1پروتئین های تخریب کننده عضلات مثل 

ای نشددان داده شددده کدده تنیددیم افزایشددی در مطالعدده .(6)

FOXO1 و MuRF1 ها منجر بده کداهش در کار دیومیوسیت

همچنددین افددزایش رونویسددی  .(29)شددود یپرتروفی میاهدد

MuRF1  تحرکدی، های مختل  آتروفدی از قبیدل بیدر مدل

های کلیوی مشاهده شدده اسدت داری و نارساییدیابت، روزه

(30 ,31) .MuRF1 هدای کلیددی در تجزیه چندین پروتئین

، NRAP ،TnT، نبددولین، MHCسددارکومر از قبیددل تیتددین، 

MLC-2  مایوتیلین و ،T-cap  بده نیدر . (33, 32)نقش دارد

رسد آتروفی ناشی از دیابت به شکل بالقوه به وسیله مهار می

و فعال شدن محور مقابل آن  PI3K/AKTمسیر سیگنالین  

 . (34)دهد رخ می FoxO/MAFbx/MuRF1یعنی 

و  FOXO3aاز دیگددر نتددایج پددژوهش حاضددر کدداهش بیددان 

MuRF1 دیابددت -هددای تمددرینها در گروهکاردیومیوسددیت

نسبت به گروه دیابدت بدود. در ایدن راسدتا برخدی مطالعدات 

را بده دنبدال تمدرین در  MuRF1کاهش بیان ژن و پروتئین 

 ریدددمهار مس. (36, 35)اند ها گزارش کردهها و حیوانانسان

 FOXO3aمحافیت از عضدله در برابدر  یهدف بالقوه برا کی

مطالعات محدودی به بررسی اثدر تمدرین  .(37) است یآتروف

هددوازی بددر سددلامت عضددلات قلبددی بددویژه تجزیدده پددروتئین 
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اند. لیو و همکاران نشان های دیابتی پرداختهعضلانی در مدل

 باعدث کداهش دادند که فعالیت ورزشدی بدا شددت متوسدط

. (38) شدودمی db / dbهدای موشآتروفی ناشی از دیابت در 

  MuRF1همچنین تمرین هوازی باعث تنییم کاهشی بیدان 

های دیابتی نشدان رتای روی مدل در مطالعه .(39)شود می

را  MuRF1داده شد که هشت هفته تمرین اسدتقامتی بیدان 

گدران در ایدن مطالعده بیدان کردندد کده کاهش داد. پژوهش

های دیابتی مدرتبط بدا کداهش رتدر   MuRF1کاهش بیان 

. (40)باشدد استرس اکسیداتیو ناشدی از تمدرین ورزشدی می

ها مددانع از تیوسددیومیدر کارد MuRF1از حددد  شیبدد انیددب

که در حالی (41)شود یم یشگاهیآزما طیدر مح یپرتروفیاه

 ،در پاس  به اضافه بارکمتری دارند،  MuRF1های که رتدر 

، علاوه بر این .(42) آیدبه وجود می قلب یپرتروفیاه شیافزا

MuRF1 اسدت ازیدمدورد ن یقلبد یپرتروفایهد برگشت یبرا 

(43). 

و  FOXO3aژوهش حاضددر نشددان داد کدده بیددان نتددایج پدد

MuRF1 دیابت نسبت بده گدروه دیابدت  -در گروه رزوراترول

 FOXO3aداری داشددت. همچنددین بیددان کدداهش معنددی

های ترکیبی نسدبت بده ها در گروهکاردیومیوسیت MuRF1و

عملکددرد داری داشددت. گددروه دیددابتی نیددز کدداهش معنددی

و  ابدتیضدد التهداق، ضدد د انبه عنو دهایفلاونوئ یکیولوژیب

. لیددو و همکدداران در (44) گددزارش شددده اسددت یضددد چدداق

( بدا تنیدیم دیدفلاونوئپژوهشی نشان دادندد کده الیگوندول )

باعدث کداهش از دسدت  Atrogin-1 و MuRF1کاهشی بیان 

را بهبدود عضدلانی هدای دادن عضلات شده و تشدکیل توبول

بر تحلیل عضلات  یرزوراترول اثرات محافیت .(37)بخشد می

از  یو عوارض ناشد یاز جمله سکته قلب کیکاتابول طیشرادر 

عددلاوه بددر ایددن نشددان داده شددده کدده  .(46, 45)دارد آن 

 MuRF1و  NF-Κbرزوراترول اثدرات خدود را بدا مهدار بیدان  

. همچنددین مطالعددات نشددان داده کدده (47) دهدددانجددام می

و آتروفدی از طریدق  TNF-α کاهشی رزوراترول باعث تنییم

شده و  4E-BP1 و AKT ،p70S6K ،mTORتنییم افزایشی 

اثر محافیتی بر آتروفی ناشی از دگزامتدازون بدا مهدار بیدان 

atrogin1   وMuRF1 از مسیرSIRT1  وPGC-1α  45)دارد ,

 ن،یاسترپتوزوتوسد بدا القا شده یابتید یهارتدر مدل . (46

 شیافزا ن،یبه انسول تیحساس شیرزوراترول باعث افزا زیتجو

 SIRT1 تیدو فعالAMP (AMPK ) ندازیک نیپدروتئ تیفعال

( و IL-6و  IL-1) یالتهاب یهانایتوکیاسهمچنین بیان  ،شده

NF-Κb بدا درمدان  ن،یدعدلاوه بدر ا .(47)دهدد را کاهش می

را کدداهش  α-TNFسددطح  COPD1 در بیمددارانرزوراتددرول 

 AMPK تیکه در نها داده شیرا افزا SIRT1 انیدهد و بیم

 .(48) کندددیعضددله را کنتددرل متحلیددل کنددد و یرا فعددال م

رزوراترول  بالای ینشان داد که دوزها لوژیمطالعات فارماکو

گددرم در یلیم 700در روز تددا  لددوگرمیگددرم / کیلیم 100)

 .(49) دهددینشدان نم ی رااثرات نامطلوب هارت( در لوگرمیک

به طور کلی استفاده از رزوراترول باعث کاهش از دست دادن 

در  SIRT1و  AKT ،AMPKتددددوده عضددددلانی از طریددددق 

و آتروفدی ناشددی از دگزامتددازون COPD ای دیددابتی/هنمونده

 . (50)شود می

هدای تفاده از تکنیکهای پژوهش حاضر عدم اساز محدودیت

اردیوگرافی برای بررسی تغییرات بافدت قلدب دیگر مثل اکوک

باشدد. از ها میبه دلیل نداشتن امکاندات و همچندین هزینده

به صورت دراز مدت ثاثیرات خود را  که بیماری دیابتآنجای

حاضر گذارد، شاید طول دوره پژوهش در تحقیق به جای می

های مهم دیگر برای بررسدی دقیدق اثدرات ایدن از محدودیت

-یپرتروفی قلب باشد. بنابراین توصیه مدیابیماری بر مسیر ه

                                                           
1  Chronic obstructive pulmonary disease 
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تر اسدتفاده هدای طدولانیدوره های بعددی ازشود در پروتکل

 شود. 

 یریگیجهنت

نتایج مطالعه حاضر نشان داد که دیابت باعدث افدزایش بیدان 

هددای هددای رتدیومیوسددیتهای آتروفددی کاربرخدی شدداخص

شود و تمرین هوازی با و بددون رزوراتدرول باعدث دیابتی می

ها مدی شدود. بندابراین اسدتفاده از کاهش بیان این شداخص

های دیددابتی تمددرین هددوازی و مصددرف رزوراتددرول در نموندده

تواند تا حدودی اثدرات آتروفدی قلبدی ناشدی از دیابدت را می

 مهار کند. 

 تشکر و قدردانی

تحقیق در قالب رساله دکتری در دانشگاه آزاد اسلامی این 

واحد آیت الله آملی انجام شد. بدین وسیله، نویسندگان 

تشکر و قدردانی خود را از این واحد دانشگاهی اعلام 

 دارند. می

 تعارض منافع

در این پژوهش هی  گونه تضاد منافعی برای نویسندگان 

 وجود ندارد.
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Introduction 

The aim of the present study was to examine the effect of aerobic training 

along with resveratrol on cardiac expression of FOXO3a and MuRF1 in 

diabetic male rats. 

Materials and Methods 

Forty Wistar male rats were randomly classified into Control-Normal (CN), 

Diabetes Mellitus (DM), Resveratrol-Diabetes Mellitus (RDM), Training-

Diabetes Mellitus (TDM) and Training-Resveratrol-Diabetes Mellitus (TRDM) 

groups. Training groups have performed a running program on a motor-driven 

treadmill for eight weeks. Resveratrol (20 mg/kg) was injected into the RDM 

and TRDM groups. Forty-eight hours after the last training session, rats were 

sacrificed; hearts were excised and immediately frozen in liquid nitrogen and 

stored at -80 °C for measuring the indexes. Statistical analysis was performed 

using a one-way analysis of variance, and significance was accepted at p ≤ 

0.05. 

Results 

The results of this study showed a reduction in the expression of FOXO3a 

(p=0.0001) and MuRF1 (p=0.0001) cardiomyocytes in the TDM group 

compared to the DM group. The expression of FOXO3a (p=0.045) and MuRF1 

(p=0.037) in the RDM group was significantly decreased in comparison to the 

DM group. Also, the expression of FOXO3a (p=0.026) and MuRF1 (p=0.007) 

cardiomyocytes in the TRDM groups also had a significant decrease compared 

to the DM group. 
Conclusion 

Our findings show that an aerobic training with and without resveratrol maybe 

inhibits atrophic biomarkers of cardiomyocytes in diabetic male rats. 

Keywords 

Exercise, herbs, FOXO3a, MuRF1, Diabetic rats 

 
Received: 7 Apr, 2019 

Accepted: 14 Jul, 2019 

 *Corresponding Author: 
Ahmad Abdi, Department of 

Exercise Physiology, 

Ayatollah Amoli Branch, 

Islamic Azad University, 

amol, Iran 

TEL: +98 9113001960 

Email: a.abdi58@gmail.com 

► Please cite this article as: Esmailee B, Abdi A, Farzanegi P, Abbassi Daloii A. Protective Effect of Aerobic Training along 

with Resveratrol on the Expression of some Atrophic Biomarkers of Cardiomyocytes in Diabetic rats. J Neyshabur Univ Med 

Sci 2019;7(3):27-37. 

 
 

 

 


