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Abstract 
Background and Objective: Disruption of the myostatin/SMAD 
pathway can lead to heart failure. Diabetes can disrupte this pathway. 
Therefore, the present study aimed to evaluate the effect of six weeks of 
high-intensity interval training HIIT (on myostatin and SMAD2/3 
proteins in the left ventricular tissue of the heart muscle of type 1 
diabetic rats. 
Materials and Methods: In this study, 12 Spragodoli male rats (2-
month old) with a mean weight of 300±20 g were selected.  Through 
streptozotocin solution, they were randomly divided into 2 groups: 
diabetic endurance training (6 heads) and diabetic control (6 heads); 
The training groups performed the training program 4 days a week for 6 
weeks, including 5 interval 4-minute with an intensity of 85 to 95% of 
the maximum speed, and 3-minute active rest periods with an intensity 
of 50 to 60% of the maximum speed; Independent t-test was used to 
analyze the data. 
Results: Six weeks of HIIT training lead to a significant reduction in 
myostatin protein content between training and control groups in 
myocardial tissue (P=0.044). Also, HIIT training resulted in a 
significant decrease in SMAD2/3 protein content between training and 
control groups in myocardial tissue (P=0.001). 
Conclusion: It can be said that HIIT training by reducing the content of 
myostatin and SMAD2/3 proteins in the left ventricle of the heart has 
been able to prevent cardiac atrophy in type 1 diabetic subjects. This 
reduction can lead to physiological cardiac hypertrophy. 
Keywords: Cardiac muscle, High intensity interval training, Myostatin 
protein, SMAD2/3 protein, Type 1 diabetes 
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 چکیده
دیا د    .ی شدود قلبد  تواندد مجردر  ده نقد     می SMADسیر میوستاتین/ماختلال در  :هدف و مقدمه
تواند در این مسیر اختلال ایراد کجد؛  جا راین هدف از انرام تحقید  ااردرت تدر یر شدت ه تده      می

در  افد   ندن    SMAD2/3میوستاتین و  هایپروتئین محتوای ر ( HIITتمرین تجاو ی  ا شدت  الا )
  اشد.می 1دیا تی نوع های صحرایی چپ عضله قلب موش

داولی  ا ماهه نر از نژاد اسپراگ 1سر موش صحرایی نر  11در این منالعهت  ها: روش و مواد

پس از القاء دیا   از طری  محلول استرپتوزوتوسینت  ه  .شدندگرم انتخاب  022±12میانگین وزن 

شدند؛ سر( تقسیم  6)سر( و کجترل دیا تی  6دیا تی ) HIITگروهت تمرین  1روش تصادفی  ه 

ای  ا شدت دقیقه 4وهله  5شامل  را ه ته  رنامه تمریجی 6مدت  روز در ه ته  ه 4های تمریجی گروه

تا  52ای  ا شدت معادل دقیقه 0های استراا  فعال اداکثر سرع  و دورهدرصد  55تا  55معادل 

مستقل -tآزمون آماری از  هاوتحلیل داده رای ترزیه اداکثر سرع  انرام دادند؛درصد  62

 شد. است اده

میوسدتاتین  دین   داری در محتدوای پدروتئین   کداهت معجدی  مجرر  ه ت HIITشت ه ته تمرین  :ایجنت
مجردر  ده    HIIT(. همچجدینت تمدرین   =244/2P) شدد های تمرین و کجترل در  اف  عضدله قلبدی   گروه

ن و کجترل در  اف  عضدله قلبدی   تمری گروه ین  SMAD2/3داری در محتوای پروتئین کاهت معجی
 (.=221/2P)شد 
در  SMAD2/3میوسدتاتین و   های ا کاهت محتوای پروتئین HIITتوان گ   تمرین می گیری:نتیره

جلدوگیری کجدد.    1های دیا تی نوع قلبی در آزمودنی و نق   نن چپ قلبی توانسته اس  از آتروفی
 د.ژیک قلبی شوتواند مجرر  ه هیپرتروفی فیزیولواین کاهت می

پروتئین ت پروتئین میوستاتینت تجاو ی  ا شدت  الاعضله قلبیت تمرین : کلیدی های واژه

SMAD2/3 1ت دیا   نوع 

 

 

مقاله 

 پژوهشی

 
 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 
 

 20/20/2911   دریافت:                

 02/29/2022  ها:   آخرین اصلاح

 22/20/2022          پذیرش:         



 

23 

 1ی صحرایی دیابتی نوع هادر بافت بطن چپ عضله قلب موش SMAD2/3میوستاتین و  هایتأثیر تمرین تناوبی با شدت بالا بر محتوای پروتئین

 مقدمه
بروز دیابت در سراسر جهان به عنوان یک موضوع اصلی 

رود بیش از در حال گسترش برای سلامت است. انتظار می
مبتلا به دیابت باشند و در  0646میلیون نفر در سال  046

دهنده یک بار عمده بهداشتی برای جوامع نتیجه این نشان
، گزارش شده است که دیابتش شیوع است. همراه با افزای

میلیون در  5به طور مستقیم مسئول مرگ و میر  این بیماری
است؛ در نتیجه نیاز فوری برای درک بهتر  0615سال 

(. دیابت دو تا سه برابر 1پیشرفت این بیماری وجود دارد )
دهد. های قلبی و عروقی را افزایش میخطر ابتلا به بیماری
 (.0ت با نارسایی قلبی مرتبط است )به طور خاص، دیاب

ای از تغییرات اختلال عملکرد قلبی با طیف پیچیده
پاتوفیزیولوژیک همراه است، از جمله کاهش سطوح 
مویرگی، اختلالات متابولیسم، انسداد سارکومر، تغییرات در 
کلسیم، التهاب، پیری سلولی، مرگ سلولی و فیبروز. با 

ویکرد درمانی ساده برای توجه به چنین پیچیدگی، هیچ ر
(. شواهد روز افزون 3)مدیریت این شرایط مناسب نیست 

ارتباط دیابت با نارسایی قلبی باعث شده است که 
های به بررسی ویژه علل اختلال عملکرد قلبی ناشی تحقیق

از دیابت و بازسازی آن صورت گیرد که آن کاردیومیوپاتی 
دیابتی به عنوان  شود. کاردیومیوپاتیدیابتی نامیده می

تغییرات مرتبط با دیابت در ساختار و عملکرد قلب و به 
 (.4باشد )می (LV)طور خاص بطن چپ 

بیماران مبتلا به دیابت اختلال عملکرد بطن چپ و حتی 
بیشتر از آن دارند. کاردیومیوپاتی دیابتی به عنوان یک 
ناهنجاری متعدد ساختاری و عملکردی، اختلال دیاستولیک 

ن چپ )و اغلب نیز سیستولیک(، افزایش استرس بط
اکسیداتیو قلب، التهاب قلبی، هیپرتروفی قلبی، فیبروز 

 این از یکی(. 5،0باشد )بینابینی، اتوفاژی و آپوپتوز می

 شده جدید،شناخته رشدی فاکتورهای یا فعال هایپروتئین

 و ترشحی فاکتور نوعی نام دارد. میوستاتین، 1میوستاتین
β-TGFبزرگ نوادةخا عضو

 و منفی تنظیمی نقش کهاست  0
 در قوی طور به دارد و عضلانی هموستاز و رشد در کلیدی

(. 7شود )می ترشح خون گردش به سپس و عضله بیان
 گیرنده به با اتصال عضلانی هایسلول سطح در همچنین،

                                                                 
1 Myostatin 
2 Transforming Growth Factor Beta 

 هایسلول تمایز و خود )مهار تکثیر مهاری تأثیر 3اکتیوین

 اعمال را توده عضلانی کاهش نهایت در ای( وماهواره

های خاصی . فعالیت میوستاتین، توسط آنتاگونیستکندمی
 (.8شود )تنظیم می

مسیر سلولی و ملکولی این پروتئین به این صورت است 
شده و سپس توسط رونویسی و ترجمهمیوستاتین که 

شود و به شکل یک دایمر ترشح پروتئاز شکسته می
شود که با تاتین تنها زمانی فعال میمیوس(. 9) شودمی

را  Iمتصل شود که گیرنده نوع  II TGFβگیرنده نوع 
شود و پس از آن کند و به آن متصل میفسفوریله می

SMAD2/3 را در انتهای-C های کند. گیرندهفسفوریله می
SMAD2/3  فسفوریله شده و همراه باSMAD4  وارد هسته

ترل کننده توده عضلانی را های کنجا، ژنشوند. در آنمی
 (.16) کنندتنظیم می

ی دیاه زبالقوو ید سلامتی استقامتی فوو اتی رقدت تمرینا
ن مازشتن ابه علت ندن الاـگسربزری از ما بسیاا دارند؛
مطالعه ، ینابنابر ؛کنندشرکت نمیت ین تمرینادر اکافی 

شی جایگزین با ورزفعالیت ی هاسایر برنامهره بادر
مانی زتعهد ون بدو مشابه زی ساو سوخت ی هاریگازسا

ی هاتکلوپراز ست. یکی ز ااـنیرد وـقابل ملاحظه م
ان گرــهشوه پژــتوجرد گی موزشی که به تاورزفعالیت 

ت اــت تمرینــساه ــگرفتار رــقژی ورزش وــفیزیول
امل ــه شــد کــباشیــم 4(HIITبا شدت بالا )بی واــتن
د و اـیر زیاـبست دـا شـی بـشورزهای تـفعالیهای وبتنا
 باشد.خیلی کم میت با شدل حتی فعااستری اهاهلهو

تمرین ای بر، مانیزمد رآکار بسیال مد HIIT تمرین
ی اــهریگازاــسری از یاــبسو د ـباشیـشی مورز

را ستقامتی منظم ارین ــا تمــبزی اــسو وخت ــس
اران در تحقیقی کاباک و همک(. 11کند )تحریک می

بر میزان پروتئین  HIIT( به بررسی تاثیر تمرین 0618)
ها آزمون در خون انسان پرداختند. آزمودنیمیوستاتین 

دقیقه استراحت بین  4ای با ثانیه 36تناوب  4وینگیت را در 
هر آزمون انجام دادند. میزان سطوح پروتئین میوستاتین 

 3اما  افزایش یافته بود؛ HIITبلافاصله بعد از تمرین 
تمایل به برگشت به حالت پایه  HIITساعت بعد از تمرین 

(. در تحقیقی دیگر رشیدلمیر و همکاران 10) را نشان داد
                                                                 
3 MSTN-activin IIB receptor (ACTIIB) 
4 High Intensity Interval Training 



 

 

و همکارانجوکار   

( به بررسی تاثیر تمرین مقاومتی بر بیان ژن 0610)
های نر ویستار سالم میوستاین عضله قلبی در موش

های گروه تجربی هشت هفته صعود همراه موشپرداختند. 
درجه  85متری با شیب ای یکپله 00نه از یک نردبان با وز

 5ست با  3جلسه در هفته و هر جلسه شامل  3صورت )به
تکرار( را انجام دادند. هشت هفته تمرین مقاومتی در بیان 

های نر ویستار سالم، تغییر ژن میوستاتین عضله قلبی موش
 (.13) کندداری ایجاد نمیمعنی

های آن طی مهار میوستاتین و گیرنده با این حال، رابطه بین
های ورزشی به اندازه و عملکرد عضله قلب سازگاری

تعیین نشده است. به طور خاص، آیا مهار میوستاتین توسط 
بر هیپرتروفی فیزیولوژیک عضله قلب  HIITتمرین 

های بسیار مهم تأثیرگذار است؟ بنابراین، با توجه به نقش
در تنظیم  SMAD2/3های دهمیوستاتین و گیرن پروتئین

 را HIIT، تمرین ورزشی های قلبیمسیر آتروفی و نقص

 بیماران قلب برای محافظتی یک عامل عنوان به توانمی

 که اندداده نشان بسیاری تحقیقات .گرفت نظر در دیابتی

 عملکردی و ساختاری تمرینات ورزشی، منجر به تغییرات

یق حاضر، بررسی تأثیر بنابراین، هدف از تحقشود؛ می قلبی
های میوستاتین و بر میزان پروتئین HIITشش هفته تمرین 

SMAD2/3 های در بافت بطن چپ عضله قلب موش
 باشد.می 1صحرایی دیابتی نوع 

 
 هاروش و مواد

 
 نمونه و نوع تحقیق

که به باشد بنیادی می-پژوهش حاضر از نوع تجربی
فت؛ در این گر صورت گروه آزمایش و کنترل انجام

ماهه از نژاد  3سر موش صحرایی نر  10پژوهش، 
شدند. گرم انتخاب  366±06داولی با میانگین وزن اسپراگ

های صحرایی در حیوان خانه دانشگاه علوم پزشکی موش
 56-46گراد، رطوبت درجه سانتی 00±0شیراز با دمای 

نگهداری شدند.  10-10روشنایی -درصد و چرخه تاریکی
وانات به صورت آزادانه و استاندارد مخصوص غذای حی

حیوانات آزمایشگاهی از دانشگاه علوم پزشکی شیراز تهیه 
شد. همچنین آب مورد نیاز حیوانات به صورت آزاد در 

ی حیوانات آزمایشگاهی، در لیتری ویژهمیلی 566بطری 

ها قرار داده شد. اصول اخلاقی )کد اخلاقی اختیار آن
IR.SUMS.REC.1396.S1062)  مطالعه مطابق با اصول کار

با حیوانات آزمایشگاهی مصوب دانشگاه علوم پزشکی 
 شیراز مورد توجه قرار گرفت.

 
 روش القاء دیابت

ها، محلول در موش 1برای ایجاد دیابت نوع 
 1/6شده در بافر سیترات حل) (STZاسترپتوزوتوسین )

به صورت داخل صفاقی و فقط یک ( =5/4pHمولار با 
گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن میلی 56با دوز مرتبه 

ها، قند جهت اطمینان از دیابتی شدن حیوان تزریق گردید.
ساعت پس از تزریق با کمک گلوکومتر و  70ها خون آن

ها شده از سیاهرگ دمی موشنمونه خونی گرفته
لیتر گرم بر دسیمیلی 366گیری شد؛ قند خون بالای اندازه

در نظر گرفته شد  1عنوان شاخص دیابتی شدن نوع به 
های صحرایی به روش . پس از القای دیابت موش(15،14)

سر( و  0دیابتی ) HIIT( گروه تمرین 1گروه:  0تصادفی به 
 شدند.سر( تقسیم  0( گروه کنترل دیابتی )0
 

 HIIT پروتکل

های تمرین برای آشنایی با نوارگردان به های گروهموش
متر بر دقیقه، روی  16تا  5یک هفته با سرعت مدت 

هفته و  0نوارگردان دویدند. برنامه گروه تمرینی به مدت 
های تمرینی در شروع هر موش جلسه بود. 4هر هفته 

متر بر دقیقه گرم  10تا  16جلسه با سرعتی حدود 
ای با دقیقه 4وهله  5کردند. سپس برنامه تمرینی شامل می

های حداکثر سرعت و دورهدرصد  95تا  85شدت معادل 
درصد  06تا  56ای با شدت معادل دقیقه 3استراحت فعال 

ها با حداکثر سرعت انجام شد. در پایان هر جلسه نیز موش
کردند. شیب متر بر دقیقه سرد می 10تا  16سرعتی حدود 

 (.10هفته تغییری نداشت ) 0نوارگردان صفر درجه و در 
 

 داکثر سرعتگیری حآزمون اندازه
متر در  5گیری حداکثر سرعت با سرعت آزمون اندازه

متر در دقیقه  5دقیقه سرعت تردمیل  3دقیقه شروع و هر 
های صحرایی به خستگی )چسبیدن افزایش یافت تا موش

ها به انتهای تردمیل( برسند. سرعتی که در آن موش
های صحرایی به خستگی رسیدند، به عنوان حداکثر موش
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 1ی صحرایی دیابتی نوع هادر بافت بطن چپ عضله قلب موش SMAD2/3میوستاتین و  هایتأثیر تمرین تناوبی با شدت بالا بر محتوای پروتئین

(. در این مدت، گروه کنترل 17در نظر گرفته شد )سرعت 
های گونه برنامه تمرینی نداشتند. همچنین موشهیچ

گونه درمانی با انسولین را در طول دوره صحرایی هیچ
 پژوهش نداشتند.

 
 روش بافت برداری

گونه برنامه تمرینی نداشتند. در این مدت، گروه کنترل هیچ
نه درمانی با انسولین را گوهای صحرایی هیچهمچنین موش

بردن آثار حاد برای از بین  در طول دوره پژوهش نداشتند.
ها در کنترل استرس آزمودنی تمرین و متغیرهای غیرقابل

ساعت پس از  04زمان اجرای برنامه تمرینی، بعد از 
ها با رعایت اصول اخلاقی و با آخرین جلسه تمرین، موش

گرم میلی 56تا  36تامین )تزریق درون صفاقی ترکیبی از ک
گرم بر میلی 5تا  3بر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )

هوش شدند. سپس بافت عضله کیلوگرم وزن بدن(، بی
قلبی از بدن حیوان برداشته شد و در سرم فیزیولوژیک 
شستشو داده و سپس بلافاصله با استفاده از مایع ازت 

 فریزر شد. -86های بعدی با دمای منجمد و برای سنجش
 

 گیری متغیرهای بیوشیمیاییاندازه

بلات متغیرهای -روش آزمایشگاهی وسترنبا استفاده از 
در این روش ابتدا مخلوط بافت گیری شد. پژوهش اندازه

حاوی آنتی پروتئاز کوکتیل  RIPAدر لیزکننده قلب 
(sigma)  دور در  10666تهیه شد و پس از سانتریفوژ در

با الکتروفورز )مدل  دن با محلول نمونه،دقیقه و مخلوط کر
، ساخت آمریکا( در ژل BioRadعمودی، شرکت 

 Sodiumآکریلامید حاوی سدیم دودسیل سولفات )

dodecyl sulfate; SDS ) ،تفکیک شدند. بعد از تفکیک
شده )غشاء  باندهای پروتئینی بر روی غشا ترانسفر

 Polyvinylidene difluorideوینیلیدین دیفورید پلی

(PVDF) membrane sigma ) و بعد از پوشاندن غشا با
درصد به مدت یک ساعت  3محلول سرم آلبومین گاوی 

 anti-GDF-8/11بادی در دمای آزمایشگاه در معرض آنتی

(H-11) (sc-393335)  وanti-SMAD2/3 (C-8) (Sc-

( در محلول پوشاننده به مدت 566/1شده )رقیق (133098
شدند. پس از سه بار  داده قراردرجه  4یک شب در دمای 

بادی ثانویه دار با آنتیشستشو با محلول فسفات نمکی توین
در دمای اتاق به  HRP (sc-2004)ضد خرگوشی متصل به 

های مدت یک ساعت مجاور گردیدند. ایمیون کمپلکس
با روش پرتوزایی شیمیایی و استفاده از فیلم ایجاد شده 

یدند. دانسیته باندها توسط نرم رادیوگرافی به ظهور رس
گیری شد و نتایج اندازه( 110/6/8/1)نسخه  Image Jافزار 

بعد از نرمالیزه شدن در مقابل کنترل داخلی )بتا اکتین( به 
 (.18صورت چند برابر گروه از کنترل ارائه شدند )

 

 های آماریروش

برای تعیین  (KS)ابتدا از آزمون کالموگروف اسمیرنوف 
های پژوهش استفاده شد. با توجه به یتی توزیع دادهنرمال

ها، از آزمون پارامتریک نرمال بودن توزیع نمرات در متغیر
t-ها استفاده شده است. تجزیه و برای مقایسه گروه مستقل

انجام  03نسخه  SPSSها، با استفاده از نرم افزار تحلیل داده
ری تحقیق داری تجزیه و تحلیل آماگرفته است. سطح معنی

 در نظر گرفته شده است. ≥65/6pحاضر، 
 

 نتایج
دادند که به دنبال شش هفته  در پایان پژوهش، نتایج نشان

داری در محتوای پروتئین کاهش معنی، HIITتمرین 
های تمرین دیابتی و کنترل دیابتی در گروهمیوستاتین بین 

(. 1( )شکل =644/6Pبافت عضله قلبی وجود دارد )
منجر به کاهش  HIITشش هفته تمرین همچنین، 

بین SMAD2/3 (661/6P= )داری در محتوای پروتئین معنی
تمرین دیابتی و کنترل دیابتی در بافت عضله قلبی  گروه
 (.0)شکل شد 
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 های مورد مطالعهمیوستاتین در گروه پروتئینمحتوای . مقایسه 1شکل 

(Aتصاویر وسترن .) و بتابلات پروتئین میوستاتین-( اکتینβ-actinدر بافت عضله قلب )( به عنوان کنترل داخلی )لودینگ کنترل 

(Bمیانگین و انحراف معیار، نشان دهنده مقادیر کمی شده باندهای پروتئین .) اکتین(-میوستاتین در مقابل کنترل داخلی )بتا 

 .کنترل( دار بین گروه تمرین نسبت به گروه)* تفاوت معنی

 
 

 های مورد مطالعه.در گروه SMAD2/3 پروتئینمحتوای قایسه . م2شکل 

(Aتصاویر وسترن .) بلات پروتئینSMAD2/3 و بتا-( اکتینβ-actin.در بافت عضله قلب )( به عنوان کنترل داخلی )لودینگ کنترل 

(Bمیانگین و انحراف معیار، نشان دهنده مقادیر کمی شده باندهای پروتئین .) SMAD2/3 اکتین(-بل کنترل داخلی )بتادر مقا 

 کنترل( دار بین گروه تمرین نسبت به گروه)* تفاوت معنی
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 جوکار و همکاران

 

 بحث 
، HIITدادند که به دنبال هشت هفته تمرین  نتایج نشان

میوستاتین و  هایپروتئینداری در محتوای کاهش معنی
SMAD2/3  های تمرینگروهبین HIIT  دیابتی و کنترل

 عضله قلبی وجود دارد. دیابتی در بافت بطن چپ
تمرینات ورزشی با شدت، مدت و ریکاوری بین هر تلاش 

( 1منجر به تنظیم یکسری عوامل فیزیولوژیایی از جمله 
های ( افزایش هورمون0کشش مکانیکی و کشش عضلات 

افزایش غلظت کلسیم داخل  (ROS 4( تنظیم 3آنابولیک 
شود که انرژی در سلول می "وضعیت"( تغییر 4عضلانی و 

بر (. 19تواند باعث سازگاری شود )این اشکال مختلف می
و همکاران  Lenkتحقیقی  اساس نتایج تحقیق حاضر در

نشان دادند که بیان پروتئین میوستاتین در ( 0669)
 4/0افزایش  1(CHFنقص قلبی مزمن )های دچار موش

برابری در عضلات اسکلتی و بیش از چهار بار در میوکارد 
ا این وجود تمرین ورزشی )استقامتی( منجر به دارد. ب

کاهش قابل توجهی در بیان پروتئین میوستاتین در عضلات 
اسکلتی و عضله قلب شد. این محققان بیان کردند این 
تغییرات در بیان میوستاتین در عضلات اسکلتی و قلب به 

تواند کمک به توضیح اثرات های ورزشی میدنبال تمرین
(. 06) داشته باشد CHFفید تمرین در ضد کاتابولیک م

با نتایج تحقیق حاضر هم  و همکاران Lenkنتایج تحقیق 
باشد. در هر دو تحقیق تمرین ورزشی منجر به راستا می

کاهش محتوای میوستاتین شده است. با وجود اختلاف در 
و در  HIITنوع تمرین ورزشی که در تحقیق حاضر تمرین 

نوع استقامتی بود؛ اما هر دو از  و همکاران Lenkتحقیق 
های ورزشی توانست محتوای پروتئین تحقیق تمرین

میوستاتین را کاهش دهد. نشان داده شده است که در افراد 
CHF دهد. از طرفی تمرین کاهش محتوای عضلانی رخ می

تواند از ورزشی با کاهش عوامل خطرزا در این بیماری می
 (.01) کاهش عضلانی جلوگیری کند

 در تحقیقی دیگر( 0610و همکاران ) Lenkر همین راستا د
نشان دادند که در عضله اسکلتی، میوستاتین در طول دوره 

CHF 10یابد؛ اما بعد از به طور قابل توجهی افزایش می 
هفته تمرین ورزشی، سطوح میوستاتین در عضله اسکلتی 
کاهش قابل توجهی یافته بود و نشان داده شد که این 

                                                                 
1 Congestive Heart Failure 

پذیری و تغییرات مولکولی را بتواند بهبود رگشتکاهش ب
دهد و همچنین ممکن است فرایند تخریب عضلانی را در 

میزان پروتئین (. 00) نارسایی مزمن قلب متوقف کند
گیری شده عضله اسکلتی اندازه خون و میوستاتین بیشتر در

( 0618و همکاران ) Kabak تحقیقیاست. در این راستا در 
میوستاتین بر میزان پروتئین  HIITیر تمرین به بررسی تاث

در خون انسان پرداختند. میزان سطوح پروتئین میوستاتین 
 3افزایش یافته بود؛ اما  HIITبلافاصله بعد از تمرین 

تمایل به برگشت به حالت پایه  HIITساعت بعد از تمرین 
بیگلری و همکاران (. در تحقیقی دیگر 10را نشان داد )

منجر به  HIITدادند که هشت هفته تمرین  ( نشان0618)
داری در بیان پروتئین میوستاتین در عضله کاهش معنی

رفتارهای (. 03) های نر سالم شده استدوقلوی موش
های ورزشی پیچیده پروتئین میوستاتین به دنبال تمرین

توان در بسیار متفاوت است. این رفتارهای متفاوت را می
بیگلری و همکاران مشاهده و  و همکاران Kabakتحقیق 

 HIITکرد. با وجود اینکه در هر دو تحقیق تمرین از نوع 

 بوده است اما ما شاهد افزایش، کاهش و عدم تغییر
هستیم. در این راستا باید به  محتوای پروتئین میوستاتین

های ورزشی مانند شدت، مدت، دوره عوامل مهم تمرین
 کرد. ریکاوری، تکرار و دیگر عوامل دقت

تحقیقی  درSMAD2/3 در ارتباط با محتوای پروتئین
Launay ( نشان دادند،0617و همکاران ) هفته تمرین  8

HIIT های ، منجر به کاهش پروتئینصددر 95ت با شد
SMAD2/3 شود. در این تحقیق کاهش در بطن چپ می

بود  mTORC1از طریق مسیر  SMAD2/3های پروتئین
و همکاران با نتایج تحقیق  Launay(. نتایج تحقیق 04)

باشد. در هر دو تحقیق محتوای راستا میحاضر هم
کاهش یافته است. از مسیرهای  SMAD2/3های پروتئین

باشد. می mTORC1مسیر  SMADمهم بر مسیر میوستاتین/
تواند آبشار های ورزشی میشدن از طریق تمرینفعال

و سپس  السیگنالینگ انسولین و فاکتورهای رشدی را فع
شود؛  mTORو  AKTهای شدن پروتئینمنجر به فعال

تواند بر پروتئین میوستاتین و ها میشدن این پروتئینفعال
SMAD شدن این مسیر  تاثیر گذاشته و منجر به غیرفعال

 SMADبرخلاف مسیر میوستاتین/ mTORC1شود. مسیر 
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شود باشد؛ یعنی منجر به هیپرتروفی قلبی یا عضلانی میمی
(. البته شایان ذکر است که این احتمال نیز وجود دارد 05)

منجر به کاهش فعالیت مسیر  SMADکه مسیر میوستاتین/
mTOR ( در تحقیق حاضر و تحقیق 00شود .)Launay  و

های توانست محتوای پروتئین HIITهمکاران تمرین 
SMAD2/3 های را کاهش دهد. از عوامل مهم در تمرین

HIIT های باشد. اثرات سودمند تمرینین میشدت تمر
HIIT های دیابتی مشخص شده با هر شدتی بر آزمودنی

( به 0606و همکاران ) فرشتیاناست. در تحقیقی دیگر 
 مقایسه اثر دو نوع تمرین تناوبی شدید بر بیان ژنبررسی 

SMAD3 های بزرگ آزمایشگاهی نر در بطن چپ موش
لقاء شده با استرپتوزوسین پرداختند. ا 0مبتلا به دیابت نوع 

در هر دو گروه تمرین  SMAD3 میانگین مقادیر بیان ژن
HIIT کنترل دیابتی به صورت معناداری  نسبت به گروه

های بدست بر اساس یافتهاین محققان کاهش یافته بود. 
هفته  4 ند کهگیری کردچنین نتیجه از تحقیق خودآمده 

در  SMAD3 هایاهش بیان ژنبا تأثیر بر ک HIITتمرین 
های بزرگ آزمایشگاهی دیابتی بد تنظیمی بطن چپ موش

تواند کاردیومیوپاتی دیابتی ژن را تعدیل کرده و احتمالاً می
نتایج تحقیق حاضر با نتایج تحقیق (. 07) را بهبود بخشد

باشد؛ زیرا در هر دو فرشتیان و همکاران در یک راستا می
کاهش یافته  SMAD3ای پروتئین تحقیق بیان ژن و محتو

در تحقیق  SMAD2/3است. کاهش محتوای پروتئین 
تواند از چسبیدن و می HIITحاضر به دنبال تمرین 

شدن توسط پروتئین میوستاتین جلوگیری کند. بر فعال
شود می SMADهای شدن پروتئینمیوستاتین منجر به فعال

های قلبی دارند. همچنین که نقش مهمی در آتروفی و نقص

تواند از کاردیومیوپاتی ها در قلب میکاهش این پروتئین
دهد که شواهد اخیر نشان می دیابتی جلوگیری کند.

میوستاتین ممکن است نقشی در ابتلا به دیابت ایفا کند. 
نجر تواند منشان داده شده است که پروتئین میوستاتین می

 .(08به کاهش حساسیت به انسولین شود )
 

 گیرینتیجه
در نهایت نتایج تحقیق حاضر نشان دادند محتوای 

 HIITبه دنبال تمرین  SMAD2/3های میوستاتین و پروتئین
های کاهش یافته است. کاهش یافتن این پروتئین و گیرنده

های قلبی و همچنین تواند در کاهش آتروفی سلولآن می
های قلبی مؤثر باشد. از طرفی دیگر کاهش قصرفع ن

ی صحرایی هاشبطن چپ مودر  SMADمیوستاتین و 
را یابتی دیومیوپاتی ردند کااتوحتمالاً میایابت دمبتلا به 

 بخشد.د بهبو
 

 تشکر و قدردانی

باشد این پژوهش حاصل تلاش نویسندگان این تحقیق می
یراز انجام که در دانشگاه علوم پزشکی شیراز و دانشگاه ش

شده است. از تمامی افرادی که در این امر مهم ما را یاری 
 شود.کردند، تشکر می

 

 حامی مالی
 .تمام هزینه ها به عهده نویسندگان بوده است
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