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  یابتید یهاموش یعضله اسکلت murf1 و  sydژن انیبر ب دیشد یتناوب نیتمر ریتاث
 2یشادمهر دهی، سع2*یمژگان احمد ،1یاحمد جعفر

 رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام ،ی)ره( شهر ر ینیامام خم ادگاریواحد  ،فیزیولوژی ورزشی روهگ-1

   رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام ،ی)ره( شهر ر ینیامام خم ادگاری احدوگروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، -2

 

  چکیده  پژوهشی اصیل مقاله

 23/02/1398تاریخ دریافت: 

 10/0۴/1398تاریخ پذیرش: 

 مقدمه
syd  وmurf1 ختلف م طیکه در شراهستند  یعضلان یآتروف یمهم برا یمولکول ینشانگرها

ین هدف از ا. ابندییم شیافزا یابل توجهبه طور ق یدر عضلات اسکلت ابتیهمچون د

 یابتید یهاموش یعضله اسکلت murf1و  syd ژن انیبر ب دیشد یتناوب نیتمر ریتاثتحقیق، 

 بود. 

  هاروش و مواد
روه گ ۵ در تصادفی طور به گرم 22۰±2۰ ستارینر وموش سر  ۶۰ ،یمطالعه تجرب نیدر ا

ها شمو. قرار گرفتند نیتمر-ابتید و نیتمر، ابتیکنترل هشت هفته، د ه،یشامل کنترل پا

 لوگرمیک ره یگرم به ازایلیم ۵۰به صورت تک دوز  نیاسترپتوزوتوس یبا استفاده از دارو

 ۰۸-۵۸ شدت با شدید تناوبی تمرینشدند.  یابتید یوزن بدن و به صورت درون صفاق

یان بید. میزان گرد اجرا لیتردم یرو هفته ۸ مدت روز در هفته و به max2VO، ۵ درصد

 لیو تحل هیتجزگیری شد. جهت اندازه Real Time PCRبه روش  murf1و  sydهای ژن

  شد.اده استف ≥۰۵/۰pو آزمون تعقیبی توکی در سطح طرفه  یک انسیوار لیها از تحلداده

 هایافته
طور  های کنترل بهدر گروه دیابت نسبت به گروه یعضله اسکلت syd و murf1ژن  بیان

ان ژن دار بیموجب کاهش معنی دیشد یتناوب نیتمر( و =۰۰1/۰Pداری بیشتر بود )عنیم

murf1 و syd ( ۰۰1/۰شدP= .) 

 گیرینتیجه
له در عض  murf1و sydژن  انیب کاهش طریق تواند ازاحتمالا می دیشد یتناوب نیتمر

 دیابت کمک نماید. در افراد مبتلا به یآتروف ی به کاهشاسکلت

 هاکلیدواژه
 Syd  ،Murf1،دیشد یتناوب نیتمر ،ابتید

ی، مژگااان احمااد *نویسننهده مسنن و  

 دانشاگاه ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه

( ره) خمینای امام یادگار اسلامی واحد آزاد

 ایران تهران، ری، شهر

 ۰21۵۵2293۵1 تلفن:

  پست الکترونیک:
mahmadi1376@gmail.com 
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 مقدمه

 اخاتلال در باا کاه اسات متابولیاک یبیماار ناوعی دیابات،

بار  تاوجهی قابال منفای تاثثیرات متعاقباً و گلوکز متابولیسم

ی ایان بیماار باشادمی همراه هاپروتئین و لیپیدها متابولیسم

 باه نسابت مقاومت بافتی از ناشی انسولین یا کمبود از ناشی

 اند که دیابات(. مطالعات مختلف نشان داده1انسولین است )

 .(2-4)اسات  هماراه یعضاله اساکلت یآتروف خطر یشافزا با

اخته اااآتروفی عضلانی به عنوان کااهش تاوده عضالانی شن

د توانمی 2های مزمن مانند دیابت نوع شود و طی بیماریمی

باعااآ آساایب عضاالات اسااکلتی و آتروفاای از طریااق اثاارات 

ت در نهایا(. ۵) مستقیم بر گلوکز بالا و انسولین پاایین شاود

منجر به آسیب مسایرهای طی دیابت  عضله در حال آتروفی

شود که در حفا  تعاادل باین سیگنالینگ داخل سلولی می

 (.  ۶) سنتز و تجزیه پروتئین نقش دارند

 ،زوم وپروتئاا-نیتیکااو مساایرهای پروبیوتیااک ماننااد یااوبی 

مسائول تخریاب پاروتئین در  3-کاساپاز اتوفاژی و-زوزومیل

تروفای عضالانی کماک عضلات هستند و به این ترتیب باه آ

هاای آسایب (. در عضله سالم، تخریاب پاروتئین7کنند )می

با این حاال،  وستاز سلولی حیاتی است.ئدیده برای حف  هم

در شرایط آتروفای مانناد عادم تحار  یاا دیابات، افازایش 

های فعالیت این مسیرها باعآ افزایش میزان تخریب پروتئین

(. ۸) شاودضلانی مایانقباضی و در نهایت منجر به آتروفی ع

شوند، در ها نامیده میمختلفی که به طور کلی آتروژن عوامل

یکاای از ایاان  1MuRF1 آتروفاای عضاالانی دخیاال هسااتند.

زوم وپروتئا-نیتیکاو یاوبی  ها و جزء کلیدی سیساتماتروژن

( FoxO) که توسط عوامل رونویسی مربوط باه آتروفای است

سات یاک ممکان ا MuRF1 (. فعاال شادن9شود )فعال می

نشاان داده  اختلال اولیه در بعضی از شرایط آتروفیک باشاد.

                                                           
1  Muscle RING-finger protein-1 (MuRF1) 

هاای در ماوش  mRNA muRF-1شده است که طی دیابات

از طرفای مشاخ  (. ۵،1۰شاود )دیابتی تنظیم افزایشی می

 هاایسالول از متشاکل اسکلتی، باافتی شده است که عضله

 به عضلانی، هایهسته استقرار نادرست و است ایهسته چند

 معرفی عضلانی هایبیماری عامل تشخی  تریناصلی انعنو

عملکرد  هایی که در تنظیم(. یکی دیگر از ژن11) است شده

 2سااندی درایاور باشد،درگیر می های حرکتیو ساختار نورون

های تعامل کننده با نیعضو خانواده پروتئ Sydاست،  Syd یا

JNK 3 یاک در یعضالان سالول هسته یابیمکان در که است 

 هاایپروتئین موتور به وابسته و میکروتوبول به فرآیند وابسته

نشاان داده شاده اسات (. 12)نقش دارد  ۵داینئین و 4کاینزین

که تمریناات ورزشای مانظم هاوازی و مقااومتی باا تنظایم 

همراه اسات  های دیابتیآزمودنیدر  Sydو  Murf-1 کاهشی

(1۶-13.)  

 بارای هااییحمایات یر،مطالعات انجام شده اخ دراز طرفی، 

 ناوع دیابتی بیماران برای  ۶شدید از تمرینات تناوبی استفاده

 هاایشاامل تنااو  HIIT. (17،1۸)شاده اسات  فاراهم 2

 استراحتی هایو وهله زیاد بسیار شدت با ورزشی هایفعالیت

 ایان ناوع تمریناات نیازهاای اسات. کم خیلی شدت با فعال

 شاااافزای چشامگیری طاور باه ار بدن و عضلات متابولیکی

 فیزیولاوژیکی اثاراتهناوز باا ایان حاال،  (.19)دهناد مای

 یسلامت عضلات اسکلت هاآن یبه واسطه که HIITتمرینات 

  .است در  نشده خوبی به یابد،می بهبود

آتروفی عضالانی نتیجاه تاوازن منفای باین میازان سانتز و 

آتروفی  در شرایط کاتابولیک ،تخریب پروتئین انقباضی است

ام اتواناد ررفیات انجاعضلانی هماراه باا عادم فعالیات مای

                                                           
2  Sunday Driver 
3 JNK-interacting protein (JIP) 
4 kinesin    
5 Dynein 
6 High-intensity interval training (HIIT) 
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های زندگی روزمره و کیفیت زندگی را کاهش دهاد و فعالیت

انجاام در حال حاضر،  پس از آن مرگ و میر را افزایش دهد.

 زیادی جامعه گرایش در و یافته توسعه ،دیشد یتناوب نیتمر

 ارا ه برای ی مختلفیهاگزینه باید به علاوه، دارد؛ وجود آن به

 گردد امکان فراهم این تا باشد داشته وجود یابتید بیماران به

 ماورد هاایاز ورزش خاود، شارایط و علاقه بر بنا همگان که

باه  ،دیشد یتناوبتمرینات  که این با شوند. بهره مند نظرشان

 در اسات، اماا یافتاه گساترش سالم افراد بین در وسیع طور

 از جملاه مختلف بیماران بهبود بر اهآن مثبت تثثیر خصوص

همچنین تااکنون  ندارد؛ وجود روشنی دیدگاه یابتید بیماران

 نیتمرمطالعات اندکی به بررسی اساس مولکولی اثرات مفید 

ویاژه در ماورد سالامت عضالات اساکلتی، باه دیشاد یتناوب

های دیابت پرداخته اناد، لا ا هادف پروتئولیز عضله در مدل

ژن  انیابار ب دیشد یتناوب نیتمر ریتاثی تحقیق حاضر بررس

syd  وmurf1 باشد.ی میابتید یهاموش یعضله اسکلت 

 هامواد و روش

طرح تحقیق از نوع است. این پژوهش یک مطالعه تجربی 

مطالعه حاضر با گروه کنترل است. آزمون پس -پیش آزمون 

در کمیته اخلاق  IR.BMSU.REC.1396.633با شماره 

مورد  الله )عج( هیبقعلوم پزشکی دانشگاه پژوهش واحد 

. شداجرا  آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشی دانشگاهو در  تایید

پاستور  تویانستاز  ستاریونژاد ای هفته ۸نر موش سر  ۶۰

در  به عنوان نمونه تحقیق 22۰±2۰ یوزن نیانگیبا مایران 

 در ادفیاتص طور بهها موش. شدندانتخا   139۶سال 

نترل سالم بدون تزریق استرپتوزوتوسین و ورزش  ک هایگروه

سر(، گروه کنترل سالم بدون تزریق 12)کنترل پایه( )

سر(، گروه 12هفته( ) ۸استرپتوزوتوسین و ورزش )کنترل 

سر( و گروه 12سر(، گروه دیابتی با انجام تمرین )12دیابتی )

ها با استفاده از موشقرار گرفتند.  سر(12تمرین سالم )

گرم به یلیم ۵۰به صورت تک دوز  نیاسترپتوزوتوس یدارو

 یابتید یوزن بدن و به صورت درون صفاق لوگرمیهرک یازا

 صحرایی، هایشدن موش دیابتی از اطمینان جهت شدند.

 گلوکومتر کمک با از تزریق پس ساعت 72 آنها خون قند

و نمونه ( ساخت آلمان Accu-Chek، شرکت Active مدل)

 خون داقن ها،موش دمی سیاهرگ ازشده  گرفته یخون

 بر گرمیلیاام 2۵۰ از بیش قند خون و شد گیریاندازه

 گرفته نظر در 2 نوع شدن شاخ  دیابتی عنوان به لیتردسی

های مخصوص های مورد مطالعه در قفسهگروه (.2۰) شد

ها با درپوش توری فلزی که کف آن pvcوندگان از جنس ج

ده شده بود، تقسیم شدند. های تمیز چو  پوشانبا تراشه

 ۵۰گراد و رطوبت معادل درجه سانتی 22 ± 4/1دمای اتاق 

ساعت خوا  و  12ها طبق چرخه درصد بود. نمونه ۵۵تا 

بیداری، با در دسترس بودن آ  و غ ا )غ ای فشرده و آماده 

مخصوص موش، ساخت کارخانه خورا  گرگان و آ  

وری( مصرفی و آ  تصفیه شده شهری در ررف آبخ

نگهداری شدند. در این تحقیق اصول اخلاقی در مورد نحوه 

کار با حیوانات آزمایشگاهی ازجمله در دسترس بودن آ  و 

غ ا، شرایط نگه داری مناسب و عدم اجبار در تمرینات مد 

های نظر قرار گرفت. همه آزمایشات بر اساس خط مشی

 قراداد هلسینکی اجرا شد.

  نیتمرپروتكل 

 ،ورد حداکثر سرعت دویدنآبرای بر اضرح پژوهش در

 صفرزمون عملکرد ورزشی مدرج را با شیب آ هاآزمودنی

غاز و آمتر بر دقیقه  1۰که با سرعت  ددرجه اجرا کردن

شد تا متر افزوده  1سرعت تردمیل به ازای هر یک دقیقه 

ورد آها قادر به دویدن نباشند )واماندگی( پس از برموش

 ۸جلسه در هفته و به مدت  ۵مرینی حداکثر سرعت گروه ت

هفته به فعالیت بر روی نوار گردان پرداختند پروتکل اجرای 

حداکثر سرعت  درصد ۸۵تا  ۸۰های تمرینی با شدت وهله

 1های استراحتی فعال دقیقه با دوره 2به مدت  HIITبه 



   یر یک دوره تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن هایتاث

SYD  و MuRF1 
 

 جعفری و همکاران

 

 98یز یپا، 24، پیاپی 3، شماره 7زشکی نیشابور، دوره مجله دانشکده علوم پ /122

وهله  12وهله تمرینی در هفته اول به  ۶ی بود که از ادقیقه

 .(1)جدول ( 21) ه اخر رسیدتمرینی در هفت

 

 دیشد یتناوب نیپروتکل تمر -1جدو  

تكرارهای دو  هفته

 ایدقیقه

سرعت متر )

 (بر دقیقه

های استراحت

-یک دقیقه فعا 

)سرعت متر بر  ای

 (دقیقه

های وهله

 تمریهی

 ۶ 1۰ 1۶ او 

 ۶ 1۰ 1۸ دوم

 7 11 24 سوم

 ۸ 11 2۶ چهارم

 9 12 3۰ پهجم

 1۰ 12 34 ششم

 11 14 3۶ هفتم

 12 14 3۸ هشتم

 

ها ژن انیب گیری تغییراتگیری و اندازهمراحل نمونه

 عضلهبافت  در

 ساعت 12 تا 1۰) تمرینی جلسه آخرین از پس ساعت 4۸

 درون تزریق با گروه هر در مطالعه مورد هایموش ،(ناشتا

 و( کیلوگرم وزن بدن بر گرممیلی 7۵) کتامین صفاقی

. شدند بیهوش (کیلوگرم وزن بدن بر گرممیلی 1۰) زایلازین

 اعمال به تحریک موش کهطوری )به کامل هوشی بی از بعد

 یی نعلاز بافت عضله گرمیلیم ۵۰حدود  ندهد(، پاسخ شده

 سرم در شستشو از پس و شد خارج استریل شرایط در

 مایع حاوی ۸/1 هایمیکروتیو  در فیزیولوژیک

RNAlaterTM برچسب با ور غوطه درصد 2۰ نسبت با 

 تانک وارد و تشریح جاسازی ساعت و موش بافت، با متناسب

 کردن هموژن شروع تا و تشریح اتمام از بعد .شدند نیتروژن

 گراد سانتی درجة -۸۰در دمای  ها آن همه ها،بافت

 هابافت مایع، نیتروژن و هاون از استفاده با شدند. نگهداری

 با لیترمیلی ۸/1حجم  با هاییتیو میکرو و در شدند هموژن

 هایژن بیانگیری اندازه .شدند نگهداری مناسب برچسب

 Real تکنیک بوسیله مورد نظر از بافت عضله یفاکتورها

time–PCR با ژن بیان مقادیر سازی کمی از پس و سنجش 

 PCRواکنش  .شد تحلیل و تجزیه ct∆∆-2 فرمول از استفاده

و  PCR master mix (Applied Biosystems) با استفاده از

SYBR Green در دستگاهABI Step One  (Applied 

Biosystems, Sequence Detection Systems. Foster 

City, CA) .ژن طبق پروتکل شرکت سازنده انجام گرفت 

توالی پرایمرهای  ژناست.  GAPDH تحقیق این در رفرنس

 رده شده است.آو 2مورد استفاده در تحقیق حاضر در جدول 

 

 

 توالی پرایمرهای مورد استفاده -2جدو  

 نام ژن پرایمرها توالی محصو طو  

bp92 5′‐ CCA GCT ACC AGT GTC CAA ACG AT ‐3′ 

5′‐ CTT TGT GAC ACT GCC ATA GTC CC ‐3′ 

 رفت

 برگشت
SYD 

bp9۵ 5′‐ AAA CAG CCA TCC AGT CCC TG ‐3′ 
5′‐ CCT CCT CCT CAT CTG TCC CA ‐3′ 

 رفت

 برگشت
MURF1 

bp94 5′‐ ATC ACT GCC ACT CAG AAG AC ‐3′ 
5′‐ ACA TTG GGG GTA GGA ACA C ‐3′ 

 رفت

 برگشت
GAPDH 
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آزمون اطمینان از طبیعی بودن توزیع متغیرها، از برای 

 نیاز آزمون لوها واریانسهمگن کردن  یبرا و لکیو رویپاش

و آزمون طرفه  یک انسیوار لیاز آزمون تحلهمچنین و 

 استفاده شد. هاو تحلیل دادهبرای تجزیه  تعقیبی توکی

 در نظر گرفته شد. ≥۰۵/۰pداری در همه موارد سطح معنی

ه ب 23با نسخه  SPSSکلیه عملیات آماری با نرم افزارهای 

 اجرا درآمد.

  هایافته

 تحقیق متغیرهای استاندارد انحراف و میانگین 3در جدول 

 تجزیه و تحلیلهای مختلف نشان داده شده است. در گروه

عضله  Murf1 ژن بیان ها نشان داد که بین میانگینداده

تحقیق  مختلف هایگروه در یابتید یهاموش یاسکلت

 یتوک(. نتایج آزمون تعقیبی =۰۰۰/۰Pوجود دارد ) تفاوت

در گروه  یعضله اسکلت Murf1ژن  نشان داد تغییرات بیان

به  هفته ۸کنترل های کنترل پایه و به گروه دیابت نسبت

ژن  تغییرات بیان(. =۰۰۰/۰P) داری بیشتر بودطور معنی

Murf1 ابتیدنسبت به گروه  نیتمردر گروه  یعضله اسکلت 

همچنین تغییرات (. =۰۰۰/۰P) داری کمتر بودبه طور معنی

 ابتید -نیتمردر گروه  یعضله اسکلت Murf1ژن  بیان

 داری کمتر بودبه طور معنی ابتیدنسبت به گروه 

(۰۰۰/۰P=) (.1)نمودار  

 های مختلفمتغیرهای تحقیق در گروهاستاندارد میانگین و انحراف  -3جدو  

 گروه               

 متغیر

 دیابت -تمرین تمرین دیابت هفته 8کهتر   کهتر  پایه

 Murf1 (∆∆CT) 429/۰۸±۰/1 ۵۸9/۰2±۰/1 24/۵2۰±3/۸ 2۸1/4۰۸±۰/۰ 22/۸2±1/1بیان ژن 

 SyD (∆∆CT) ۵19/11±۰/1 7۸1/۰۵±۰/1 ۶1/۶1±2/2 422/۵۸2±۰/۰ ۵۰2/۸3۰±۰/۰بیان ژن 
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  .(p≤ ۰۵/۰) ابتیددار نسبت به گروه * تفاوت معنی

 های مختلفروهگدر  یبتاید یهاموش یعضله اسکلت Murf1ژن  انیبتغییرات  -1نمودار 
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بیان ژن  ها نشان داد که بین میانگینتجزیه و تحلیل داده

SyD مختلف هایگروه های دیابتی درعضله اسکلتی موش 

(. نتایج =۰۰3/۰Pوجود دارد ) معناداری تحقیق، تفاوت

عضله  SyDژن  نشان داد تغییرات بیان یتوکآزمون تعقیبی 

های کنترل پایه گروه در گروه دیابت نسبت به یاسکلت

(۰44/۰P= و ) هفته ۸کنترل (۰32/۰P=به ط )ور اااا

 یعضله اسکلت SyDژن  داری بیشتر بود. تغییرات بیاننیمع

داری به طور معنی ابتیدنسبت به گروه  نیتمردر گروه 

 SyDژن  (. همچنین تغییرات بیان=۰۰2/۰Pکمتر بود )

 ابتیدوه نسبت به گر ابتید -نیتمردر گروه  یعضله اسکلت

 (. 2)نمودار  (=۰1۰/۰Pداری کمتر بود )به طور معنی
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 .(p≤ ۰۵/۰) ابتیددار نسبت به گروه * تفاوت معنی

 های مختلفروهگدر  یابتید یهاموشدر عضله اسکلتی   SyDتغییرات بیان ژن  -2نمودار 

 

   بحث

در مطالعه حاضار نشاان داده شاد دیاابتی کاردن از طریاق 

 MuRF1استرپتوزوتوسین با آتروفی عضلانی و افزایش بیاان 

 ۸ کاه همچنین نتایج تحقیق حاضار نشاان داد است،همراه 

 یاانکااهش بموجاب تواناد یما تناوبی شادید ینهفته تمر

MuRF1 ایان شاود.  یاابتید یهاادر موش یو کاهش آتروف

 1(، لیاو1392یافته تحقیق حاضر با نتایج پناهی و همکااران )

همخااوان  (2۰17و همکاااران ) 2ریباارو ( و2۰1۸و همکاااران )

 MuRF1 یاانبار ب ینرابطاه باا اثار تمار در (.14-1۶)است 

کاه در تفسایر نتاایج   صورت گرفته اسات یکم یهاپژوهش

در هماین راساتا،  د؛اناسازوکارهای متفااوتی را بیاان کارده

                                                           
1 Liu 
2 Ribeiro 

هفتااه تماارین  4( نشااان دادنااد 1392پناااهی و همکاااران )

هاای صاحرایی در موش MURF1تواند بیان ژن مقاومتی می

( 2۰1۸) و همکااران ویل(. 14) ویستار دیابتی را کاهش دهد

باا  یهاواز نیهشت هفتاه تمارنشان دادند  یدر پژوهشنیز 

 یابتید یهادر موش MuRF-1 موجب کاهششدت متوسط 

 STZ یاقاز تزر یشده ناش یجادپانکراس ا یبتخر شد. 2نوع 

 یاک ی،در عضله اسکلت  MuRF1یش بیاندر جوندگان و افزا

 شینا یعضله اسکلت یدر آتروف  MuRF1یبرا ینقش احتمال

لاش اتا یمطالعاات متعادد(. 1۵) کنادیما یجاادا یابتاز د

ر د MuRF1 یاانب یشدر افازا ثرمو یهایسماند که مکانکرده

ژن توساط دو عامال  یانا یانبیابند؛ شده را در یابتیعضله د

هاا نشاان . یافتاهBK-NFو  FoxOشاود: یم یمتنظ یسیرونو

 یناشا افازایش یبرا BK-NF یتدر فعال یشدهند که افزایم
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 ۵۰است و حاداقل  یضرور MuRF1 یسیدر رونو IKKBاز 

باه  MuRF1شدن از فعال یناش یتوده عضلان ییراتدرصد تغ

(. از آنجاا کاه 22) نسبت داده شده است BK-NFن دل شفعا

و در  دهادیرخ ما یابتید یماراندر ب IKKفعال شدن مزمن 

به  یجهدر نت ،می شودبه شدت فعال  BK-NF یابتی،د یطشرا

در  یردرگ یاصل یرهایاز مس یکی BK-NFسیر مرسد ینظر م

 رونویساای فاااکتور .باشااد یابااتاز د یناشاا MuRF1 یشافاازا

Foxo یگازهاایو احتماالا ل یرناددرگ یعضلان یلدر تحل زین 

(. التهاا  23کنناد )یرا مانعکس ما MurF1لاین  یونیکون

شود می BK-NF از طریق 38p MAPK یتفعال یشسبب افزا

 تجزیاههاا و آتاروژن یااند مسائول بتوانایعوامل م ینکه ا

 رویکه  یمطالعات ین،همچن. (24) دباش ها )آتروفی(ینئپروت

 یااو  یایدارو یهاایاکجوندگان با استفاده از تکن یهالسلو

اسات،  گرفتاهصورت  یپرتروفیها یا یآتروف یمهار ژن بر رو

 یرتوساط مسا MurF1 یسایرونو یماناد کاه تنظانشان داده

. (9 ،2۵) شاودیما انجام AKT Foxoوابسته به  یگنالینگس

عوامال  تاثیرتواند تحت یم یورزش یتبه فعال MuRF1پاسخ 

 رااااایتاث یااات و لیاااز جملااه شاادت و ماادت فعا یگوناااگون

رساد از طرفی، باه نظار مایکند.  ییرتغ های تکرارییتفعال

Hsp25 های تنظیم کننده مسیر آتروفی اسات کاه از واسطه

نقش مهمی در مقابله با آتروفی در شارایط دیاابتی دارد باه 

ای که افزایش مقادار آن در اثار تمارین سابب کااهش گونه

ن اگاردد بناابراین تمریامای MuRF1ان آتروفی و کاهش بی

تواند راهکار مناسبی برای درمان آتروفی طی دیابت باشد. می

هاای سالولی، اساترس دیابت منجار باه تغییار در پاروتئین

( 2۶شاود )اکسیداتیو و اختلال در سیستم دفاعی سلولی می

در  یناز تمر یناش یداتیورسد کاهش استرس اکسیم نظر به

 نظایمدر ت یاثر مثبتا تی در تحقیق حاضر،های دیابآزمودنی

. در داشاته باشاد ینیدوره تمر یاندر پا MuRF1 یانب یمنف

در  1MuRF یاانب یش( افزا2۰11) شهمکاران و 1مطالعه چن

 یداتیورا مرتبط با استرس اکس یابتاز د یناش یآتروف یطشرا

ها مشاهده تحت کشت مطالعه آن یاند و در سلول هادانسته

 کنادیم یکرا تحر MHC یهو تجز 1MuRF یانب 2O2Hشد 

اسات  نیز حاکی از آن (2۰17نتایج ریبرو و همکاران )(. 27)

در  MuRF1هفتااه تمرینااات مقاااومتی  بااا کاااهش  12 کااه

 باشادمیهای جوان و مسن همراه عضلات تمرین کرده موش

ل ا(. در شاارایط دیااابتی هیپرگلیساامی مااداوم بااه شکاا1۶)

م اآنتای اکسایدان را باه ها-یدانداری بالانس پرواکسمعنی

هاا کااهش افزایش و میزان آنتای اکسایدان ROSریزد و می

(. کاهش انسولین و افازایش اساترس اکسایشای 2۸یابد )می

ها و آتروفی عضالانی ضاروری باه نظار برای تجزیه پروتئین

و  یااکآنابول یناادهایفرا یمنفاا یمتنظاا ینبنااابرارسااد. ماای

 STZتحت  یواناته در حرخ دادین استرس اکسیداتیو همچن

 یااانرا فعااال کاارده و ب یعضاالان یزتواننااد پروتئااولیماا نیااز

MuRF1 یااانببااا ایاان وجااود، کاااهش  .ددهناا یشرا افاازا 

MuRF1 هااای متعاقاب تماارین در تحقیااق حاضاار بااا یافتااه

 و (2۰1۵و همکااران ) 2یهاالو(، 1397شیبانی و همکااران )

. (29-31) باشاادهمخااوان نماای( 2۰17و همکاااران ) 3اتااو

 MuRF1( نشاان دادناد بیاان ژن 1397شیبانی و همکاران )

 هاای ناربعد از تمرین با شادت باالا در عضاله نعلای ماوش

 تحقیاق این نتایج عدم همخوانی احتمالا(. 29) افزایش یافت

هاا و مادت جلساات تمارین و ناوع آزماودنی فاوق،یافته  با

 پاژوهشدر  کاه همچنین مدت انجام پروتکل تمارین باشاد

 پاژوهشهاای ساالم و در در ماوش MuRF1بیاان ژن ها آن

گیاری انادازهدیاابتی هاای در نمونه MuRF1حاضر بیان ژن 

( 2۰17اتاو و همکااران ) یگاریدر مطالعاه د ناینچهم شد.

سااعت بعاد از  3بلاقاصاله و  MuRF1نشان دادناد ساطوح 
                                                           
1 Chen 
2 Holloway 
3 Ato 

125/ مجله دانشکده علوم پزشکی نیشابور، دوره 7، شماره 3، پیاپی 24، پاییز 98 
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هااای اسااپراگودولی ناار سااالم تمرینااات ایزومتریااک در رت

( نیاز تااثیر 2۰1۵هالوی و همکااران ) (.3۰) تغییری نداشت

تمرین تاداومی اساتقامتی و تنااوبی باا شادت باالا بار روی 

هاا را بررسای کردناد فاکتورهای آتروفی عضالانی در ماوش

ها پنج جلسه در هفته باه مادت چهاار هفتاه بار روی موش

ها نشاان داد کاه هایو گوناه تردمیل تمرین کردند نتایج آن

ایجااد  MuRF1ای آتروفی مانند تغییری در وضعیت فاکتوره

هاای فاوق باا یافتاه تحقیاق (. تناقض یافتاه31) نشده است

مادت هاا، شارایط بیمااری و زماودنیآحاضر احتمالا به نوع 

 باشد.مربوط  نیزمان تمر

همچنین نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تغییرات بیان ژن 

SYD هاای عضله اسکلتی در گروه دیابات نسابت باه گاروه

داری بیشتر باود و هفته به طور معنی ۸ل پایه و کنترل کنتر

عضاله اساکلتی در گاروه تمارین و  SYDتغییرات بیاان ژن 

داری کمتار تمرین دیابت نسبت به گروه دیابت به طور معنی

و همکااران  فولادوندبود. همراستا با این یافته تحقیق حاضر 

بررساای تااثثیر فعالیاات ورزشاای  بااه( در پژوهشاای 139۵)

هاای های حرکتای رتدر نورون SYD قامتی بر بیان ژناست

نشاان داد هاا آن. نتاایج پرداختنادمبتلا به نوروپاتی دیابات 

نسابت  نکرده دیابتی تمرین در گروه SYD میانگین بیان ژن

همچناین داری باالاتر باود. طور معناابه کنترل سالم به گروه

 گاروهنسبت باه  کردهدیابتی تمرین در گروه SYD بیان ژن

 (.13) داری کمتار باودطور معناانیز باه نکردهدیابتی تمرین

( نیز در تحقیقی گازارش کردناد 1392قراخانلو و همکاران )

 درصااد ۵۰-۵۵پروتکاال تماارین اسااتقامتی بااا شاادت کااه 

Vo2max ، دار بیاان هفته منجر به کااهش معنای ۶به مدت

ده تمرین کر یدیابت بالغ نر نژاد ویستار هایدر رت SYD ژن

ها بیان کردند کاه آننسبت به گروه دیابت تمرین نکرده شد 

 هااای دیااابتی، تنظاایم افزایشاایهااای حساای رتدر ناارون

mRNASYD ، رسانی آسایب نرونای درگیار باوده و  در پیام

تواناد آن را ورزش به عنوان یاک راهبارد غیار دارویای، مای

(. علاوه بار ایان، 32) تعدیل و به سطوح نرمال نزدیک نماید

( بیاان کردناد تنظایم 1393رمی پساکوهانی و همکااران )ک

متعاقب  های دیابتیدر عضله نعلی رت mRNASydافزایشی 

، در هفتاه ۶باا شادت متوساط باه مادت ی استقامت نیتمر

توسعه آتروفی عضلانی درگیر بوده و ورزش باه عناوان یاک 

تواند آن را تعدیل و به ساطوح نرماال راهبرد غیر دارو ی می

باه عناوان یاک هادف  Sydایاد و  پیشانهاد شاد نزدیک نم

از (. 33) درمانی بدیع در بیماری دیابت مورد توجه قرار گیرد

 تمارین زماانی بارای کارآماد بسایار مدل HIITآنجایی که 

 سازی و سوخت های سازگاری از و بسیاری باشد می ورزشی

، (34)کناد مای تحریاک منظم تمرین استقامتی را همچون

رسد که نتایج حاصل از ساازگاری به نظر می بنابراین منطقی

دهای عضله اساکلتی در تحقیاق حاضار نیاز همچاون پیاما

 داده نشاانداری نشان دهاد. تمرین استقامتی، بهبود معنی

 به فعال، به حالت غیرفعال از 1-کاینزین تبدیل با SYD شده

 رو آکساونی انتقال مثبت تنظیم و آن پ یری جنبش افزایش

 و تغییار کاه اسات حالی در این(. 3۵) شودیم منجر جلو به

 در دیادگی آسایب وقاوع از پاس ایترجمه پس هایتبدیل

 و کااینزین باه SYD ل اتصا تضعیف موجب عصب سیاتیک،

شاود اکتاین مای داین -داینئین مجموعة به آن اتصال تقویت

 دیدگی آسیب شرایط در که دهدمی نشان موضوع این(. 3۶)

 اختلال به آکسونی، انتقال جهت ازنتو تغییر با SYD عصبی

 توجه با رو این از .شودمی منجر جلو به رو آکسونی انتقال در

  رودمای احتماال کاه گفت توانمی پژوهش حاضر، نتایج به

SYD باشااد درگیاار دیاباات بیماااریعااوارن ناشاای از  در. 

 حاضار، پاژوهش در وجاود دارد کاه همچنین این احتماال

 و سالولی انارژی بهباود ساطوح طریاق از استقامتی تمرین

 SYD  کاهشای التهاابی، تنظایم هاایساایتوکاین کااهش

mRNA طاور موارد باه این چه اگر است؛ داشته همراه را به 
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 این جهت اثبات و اندنشده ارزیابی حاضر پژوهش در مستقیم

 هااییمحدودیت .است بیشتر مطالعات انجام به نیاز موضوع،

 باه تاواناز جملاه مای که تداش وجود حاضر تحقیق در نیز

 دیگاراز  .کارد اشااره حیاوانی هااینموناه روی بار مطالعاه

 سایرگیری توان به عدم اندازههای تحقیق حاضر میمحدویت

اشااره کارد.  یدر عضاله اساکلت یآتروففاکتورهای مرتبط با 

درگیاار در تنظاایم آتروفاای  یساایرونواناادازه گیااری عواماال 

تواناد اثارات فعالیات ز مینی BK-NFو  FoxO عضلانی مانند

 را اباتیددر افراد مبتلا به  یدر عضله اسکلت یآتروفبدنی بر 

تری نشان دهد. به هرحال تحقیقاات بیشاتری به طور روشن

 .است در این زمینه مورد نیاز

 یریگیجهنت

تواند می دیشد یتناوب نیتمررسد به طور خلاصه، به نظر می

ی باه در عضله اسکلت  murf1و  sydژن  انیب کاهش طریق از

 دیابت کمک نماید.در افراد مبتلا به  یآتروف کاهش

 تشكر و قدردانی

کارشناسان آزمایشاگاه نویسندگان این مقاله، از  وسیله بدین 

که در اجرای الله )عج(  هیبق یدانشگاه علوم پزشکفیزیولوژی 

 نمایند. این تحقیق همکاری داشته اند؛  قدردانی می

 تعارض مهافع

 نداشاته وجود پژوهش این اجرای در منافع تعارن هیچگونه

  .است
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A B S T R A C T   Original Article 

Introduction 

Syd and Murf1 are important molecular markers for muscle atrophy that 

increase significantly in skeletal muscle in various conditions, such as diabetes. 

The aim of this study was to evaluate the effect of high-intensity interval 

training (HIIT) on syd and murf1 genes expression in skeletal muscle of 

diabetic rats.  

Materials and Methods 

To the implementation of this experimental research, 60 male Wistar rats 

weighing 220 ± 20 gr randomly were divided into 5 groups including baseline 

control, eight-week control, diabetes, training, and diabetes-training. In this 

study, the rats were diabetic using given a single dose of 50 mg/ kg per body 

weight and peritoneal injection streptozotocin. High-intensity interval training 

performed on the treadmill with intensity of 80-85% VO2max, 5 days a week 

and for 8 weeks. The expression of syd and murf1 genes were measured by 

Real-Time PCR. Data were analyzed by one-way ANOVA and Bonferroni's 

post hoc test at the p<0.05.  

Results 

The changes in the expression of Murf1 and Syd genes of the skeletal muscle 

in the diabetes group were significantly higher than the control group 

(P=0.001). The high-intensity interval training significantly reduced the 

expression of Murf1 and Syd genes (P=0.001). 

Conclusion 

HIIT may help reduce atrophy in diabetic patients by reducing the expression 

of syd and murf1 genes in skeletal muscle. 
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