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 پژوهشی مقاله

 چپ بطن بافت در SMAD2/3 و میوستاتین هایپروتئین محتوای بر استقامتی تمرین تأثیر

 یک نوع دیابتی صحرایی هایموش قلب یعضله
 *3مقدم شرافتی محمد ،2امیراحمدی موسی ،1جوکار مسعود

 

 چکیده
 

 مسیر این در تواندمی دیابت است. قلب عضلانی هایلولس آتروفی کنندهتنظیم مهم مسیرهای از یکی SMADمیوستاتین/ مسیر مقدمه:

 و میوستاتین هایپروتئین میزان بر استقامتی تمرین هفته شش تأثیر حاضر، تحقیق انجام از هدف ابرایننب ؛کند ایجاد اختلال

SMAD2/3 است یک نوع دیابتی صحرایی هایموش قلب یعضله چپ بطن بافت در. 

 از پس .شدند انتخاب گرم 300±20 وزن میانگین با داولیاسپراگ نژاد از نر ماهه 2 نر صحرایی موش سر 12 مطالعه، این در :هاروش

 سر( 6) دیابتی کنترل و سر( 6) دیابتی استقامتی تمرین گروه، 2 به تصادفی روش به استرپتوزوتوسین، محلول طریق از دیابت القاء

 تا 50 حدود شدتی با استقامتی تمرین دقیقه 32 شامل را تمرینی برنامه هفته 6 مدتبه ههفت در روز 4 تمرینی هایگروه شدند؛ تقسیم

 شد. استفاده مستقل-t آماری آزمون و 23 ینسخه SPSS افزارنرم از هاداده وتحلیلتجزیه برای دادند؛ انجام سرعت حداکثر درصد 70

 .شد گرفته نظر در ≥05/0p داری،معنی سطح

 بین SMAD2/3 (001/0P=) و (=024/0P) میوستاتین هایپروتئین محتوای در داریمعنی کاهش به منجر استقامتی ینتمر :هایافته

 .شد قلبی عضله بافت در کنترل و تمرین هایگروه

 احتمال به قلبی چپ بطن در SMAD2/3 و میوستاتین هایپروتئین محتوای کاهش با استقامتی تمرین گفت توانمی گیری:نتیجه

 یکژفیزیولو هیپرتروفی به منجر تواندمی کاهش این کند. جلوگیری یک نوع دیابتی هایآزمودنی در قلبی آتروفی از است توانسته

 شود. قلبی

 

 یک نوع دیابت ،SMAD2/3 پروتئین ،میوستاتین پروتئین قلبی، یعضله استقامتی، تمرین :کلیدی گانواژ

 

                                                           
 ایران تهران، خوارزمی، دانشگاه ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه -1

 ایران شیراز، شیراز، دانشگاه روانشناسی، و تربیتی علوم یدانشکده ورزشی، علوم گروه -2

 م ورزشی، موسسه آموزش عالی آپادانا، شیراز، ایرانگروه علو -3

، کد پستی: ایمان شمالی، روبروی بانک سپه، ساختمان مرکزی موسسه آموزش عالی آپادانا ،میدان معلم ،شیراز، فارس: نشانی *

 m.sherafati@hiau.ac.irپست الکترونیک:  ،07136987، تلفن: 7187985443

 

 10/12/1399تاريخ پذيرش:                18/11/1399تاريخ درخواست اصلاح:   06/10/1399تاريخ دريافت: 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
3-

28
 ]

 

                             1 / 10

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-5996-en.html


 ..و ميوستاتين هایپروتئين محتوای بر استقامتی تمرين تأثير: شرافتی مقدم و همکاران 192

 مقدمه

 بزرگسالان در (هامیوسیتکاردیو) قلبی یعضله هایسلول

 قادر را قلب که دارد پذیریانعطاف قلبی بافت هستند. متمایز

سلول و دهد پاسخ محیطی زیست هایخواسته به تا سازدمی

 یا فیزیولوژیکی هایتنش به واکنش در توانندمی قلبی یها

 قلبی هیپرتروفی .[1] بمیرند یا کنند رشد مختلف پاتولوژیک

 داشته طبیعی عملکرد قلب که دهدمی رخ نیزما فیزیولوژیک

 عملکرد که است زمانی پاتولوژیک قلبی هیپرتروفی و باشد

 فیزیولوژیکی قلبی هیپرتروفی .است همراه اختلال با قلبی

 در هاکاردیومیوست هیپرتروفی طریق از عمدتاً قلب طبیعی

 .[2] دهدمی رخ یورزش فعالیت به پاسخ

 دارد. وجود قلبی نارسایی و بتدیا بین طرفه دو لینک یک

 .است سطوح ینبالاتر در دیابت به مبتلا افراد در قلبی نارسایی

 تغییرات علت مستقل طوربه تواندمی دیابت این، بر علاوه

 به منجر که باشد قلب عملکرد و ساختار در بالینی تحت

 دیابتی کاردیومیوپاتی شود.می قلبی نارسایی پیشرفت و توسعه

 غیاب در دیابت با مرتبط قلبی عملکرد اختلال به کلی طوربه

 .[3] شودمی گفته عوارض سایر

 دارد قلب بازسازی در مهمی نقش قلبی هیپرتروفی که آنجا از

 این درک است، قلبی حوادث برای مستقل خطر عامل یک و

 فاکتور عنوانبه همچنین ،1میوستاتین است. مهم بسیار فرآیند

 یک پروتئین این ؛شودمی شناخته 2(8GDF) 8 تمایز و رشد

 یکنندهتنظیم که است β-TGF3 بزرگ یهخانواد از یعضو

 آن بیان اصلی محل اگرچه .[4] است عضله رشد و تمایز

 قلب یعضله در دتوانمی همچنین میوستاتین اما ؛است عضله

به میوستاتین اسکلتی، یعضله در .[5] شود بیان چربی بافت و

می عمل عضلانی رشد از عمده منفی یکنندهظیمتن یک عنوان

 اسکلتی، یعضله در میوستاتین اثرات به توجه با .[6] کند

 این با .کرد بینیپیش توانمی را قلبی هیپرتروفیک ضد اثرات

به میوستاتین قلبی اثرات اسکلتی، عضلات مقابل در حال،

 مسیر که است شده داده نشان .است نشده درک خوبی

                                                           
1 Myostatin 
2 Growth Differentiation Factor 
3 Transforming Growth Factor Beta 

 .دارد اساسی نقش عضلات اندازه مهار در SMAD-اتینمیوست

 mRNA معمولاً ی،تحرکبی و گلوکوکورتیکوئیدها مانند عواملی

 ترجمه و رونویسی میوستاتین، دهد؛می افزایش را میوستاتین

 یک شکل به و شودمی شکسته پروتئاز توسط سپس و شده

 شودمی فعال زمانی تنها یوستاتینم .[7] گرددمی ترشح دایمر

 را I نوع یگیرنده که شود متصل II TGFβ نوع یگیرنده با که

 Smad2/3 آن از پس و شودمی متصل آن به و کندمی ریلهفسف

 Smad2/3 هایگیرنده کند.می ریلهفسف C-انتهای در را

آن در شوند.می هسته وارد Smad4 با همراه و شده ریلهفسف

 کنندمی تنظیم را ضلانیع یتوده یکننده کنترل هایژن جا،

 نشان همه( نه )اما مطالعات از برخی نتایج که حالی در.[8]

 در شود.می یوستاتینم کاهش باعث ورزشی تمرینات دهدمی

 بافت عملکرد در تغییرات مولکولی و سلولی سازوکارهای کل،

 نشده درک و بررسی درستی به ورزشی تمرینات دنبالبه قلبی

 دارد. بیشتری تحقیقات به نیاز عیفض درک این که است،

 برای محافظتی عامل یک عنوانبه توانمی را ورزشی هایفعالیت

 اندداده نشان بسیاری تحقیقات .گرفت نظر در دیابتی بیماران قلب

 بطنی عملکردی و ساختاری تغییرات ورزشی، فعالیت هنگام که

 شیورز فعالیت .[9] است بیشتر قلب هایبخش سایر به نسبت

 و پیشگیری برای مؤثر راهبردی عنوانبه جسمانی فعالیت و منظم

 در .[10] شودمی گرفته نظر در دیابت و چاقی بیماری درمان

 تمرین ثیرأت بررسی به (2016) همکاران و رشیدلمیر تحقیقی

 نر هایموش در قلبی یعضله میوستاین ژن بیان بر مقاومتی

 هفته هشت تجربی وهگر هایموش پرداختند. سالم ویستار

 شیب با مترییک ایپله 26 نردبان یک از وزنه با همراه صعود

 بیان در مقاومتی تمرین هفته هشت دادند. انجام را درجه 85

 تغییر سالم، ویستار نر هایموش قلبی یعضله میوستاتین ژن

 و زادهعیسی دیگر تحقیقی در .[11] نکرد ایجاد داریمعنی

 ترکیبی تمرینات ترتیب تأثیر بررسی به (2020) همکاران

 سرمی سطوح بر هوازی(-مقاومتی مقاومتی، -هوازی )گروه

 نشان نتایج پرداختند. سالمند زنان در فولیستاتین و میوستاتین

 تفاوت هاگروه بین فولیستاتین و میوستاتین غلظت داد

 به (2019) همکاران و Wang تحقیقی در .[12] ندارد داریمعنا

 محتوای بر متوسط شدت با هوازی تمرین ثیرأت بررسی
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 فیبروز که داد نشان نتایج پرداختند. SMAD2/3 هایپروتئین

 مهار طریق از دو نوع دیابتی صحرایی هایموش در میوکارد

 .[13] یابدمی کاهش SMAD مسیر و اکسیداتیو استرس

 طی آن هایگیرنده و میوستاتین مهار بین یرابطه حال، این با

 قلب یعضله عملکرد و اندازه برای ورزشی هایزگاریسا

 توسط میوستاتین مهار آیا خاص، طوربه است. نشده تعیین

 قلب یعضله فیزیولوژیک هیپرتروفی بر استقامتی تمرین

 مهم بسیار هاینقش به توجه با بنابراین، است؟ تاثیرگذار

 و یآتروف مسیر تنظیم در SMAD2/3 و میوستاتین هایپروتئین

 عنوانبه توانمی را استقامتی ورزشی تمرین ،قلبی هاینقص

 .گرفت نظر در دیابتی بیماران قلب برای محافظتی عامل یک

 به منجر ورزشی، تمرینات که اندداده نشان بسیاری تحقیقات

 از هدف بنابراین، شود.می قلبی عملکردی و ساختاری تغییرات

 بر استقامتی مرینت هفته شش تأثیر بررسی حاضر، تحقیق

 بطن بافت در SMAD2/3 و میوستاتین هایپروتئین محتوای

 .است یک نوع دیابتی صحرایی هایموش قلب یعضله چپ

 

 هاروش
 تحقیق نوع و نمونه

 گروه صورتبه که است بنیادی-تجربی نوع از حاضر پژوهش

 موش سر 12 پژوهش، این در گرفت؛ انجام کنترل و آزمایش

 وزن میانگین با داولیاسپراگ نژاد از ماهه 2 نر صحرایی

 حیوان در صحرایی هایموش شدند. انتخاب گرم 20±300

 یدرجه 22±2 دمای با شیراز پزشکی علوم دانشگاه خانه

-تاریکی یچرخه و درصد 50-40 رطوبت گراد،سانتی

 صورتبه حیوانات غذای شدند. دارینگه 12-12 روشنایی

 دانشگاه از آزمایشگاهی حیوانات مخصوص استاندارد و آزادانه

 حیوانات نیاز مورد آب همچنین شد. تهیه شیراز پزشکی علوم

 حیوانات یویژه لیتریمیلی 500 بطری در آزاد صورتبه

 )کد اخلاقی اصول شد. داده قرار هاآن اختیار در آزمایشگاهی،

 با مطابق مطالعه (IR.SUMS.REC.1396.S1062 اخلاقی

 علوم دانشگاه مصوب آزمایشگاهی حیوانات با کار اصول

 گرفت. قرار توجه مورد شیراز پزشکی

 دیابت القاء روش

 محلول ها،موش در یک نوع دیابت ایجاد برای

 با مولار 1/0 سیترات بافر در شدهحل) (STZ) استرپتوزوتوسین

5/4pH=) 50 دوز با مرتبه یک فقط و صفاقی داخل صورتبه 

 جهت گردید. تزریق بدن وزن از کیلوگرم هر ازای به گرممیلی

 72 هاآن خون قند ،صحرایی هایموش شدن دیابتی از اطمینان

 از شده گرفته خونینمونه از STZ تزریق از پس ساعت

 قند شد؛ گیریاندازه گلوکومتر توسط هاموش دمی سیاهرگ

 دیابتی شاخص عنوانبه لیتردسی بر گرممیلی 300 بالای خون

 دیابت القای از پس .[14، 15] شد گرفته نظر در یک وعن شدن

 گروه (1 گروه: 2 به تصادفی روش به صحرایی هایموش

 6) دیابتی کنترل گروه (2 و سر( 6) دیابتی استقامتی تمرین

  شدند. تقسیم سر(

 

 استقامتی تمرین

 مدتبه نوارگردان با آشنایی برای تمرین هایگروه هایموش

 نوارگردان روی دقیقه، بر متر 10 تا 5 عتسر با هفته یک

 4 هفته هر و هفته 6 مدتبه تمرینی گروه یبرنامه دویدند.

 سرعتی با جلسه هر شروع در تمرینی هایموش بود. جلسه

 کردند. دقیقه( 6 مدت)به گرم دقیقه بر متر 12 تا 10 حدود

 با استقامتی تمرین دقیقه 32 شامل اصلی تمرینی یبرنامه سپس

 در شد. انجام سرعت حداکثر درصد 70 تا 50 حدود شدتی

 بر متر 12 تا 10 حدود سرعتی با هاموش نیز جلسه هر پایان

 دویدن زمان مدت کل کردند. سرد دقیقه( 6 مدت)به دقیقه

 دقیقه 44 نوارگردان روی بر جلسه هر در صحرایی هایموش

 نداشت تغییری هفته 6 در و درجه صفر نوارگردان شیب بود.

[16]. 

 

 سرعت حداکثر گیریاندازه آزمون

 دقیقه در متر 5 سرعت با سرعت حداکثر گیریاندازه آزمون

 افزایش دقیقه در متر 5 تردمیل سرعت دقیقه 3 هر و شروع

 به هاموش )چسبیدن خستگی به صحرایی هایموش تا یافت

 صحرایی هایموش آن در که سرعتی برسند. تردمیل( انتهای
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 شد گرفته نظر در سرعت حداکثر عنوانبه رسیدند، گیخست به

[17]. 

 

 برداری بافت روش

 گونههیچ کنترل گروه ،استقامتی تمرین یبرنامه انجام مدت در

 صحرایی هایموش همچنین نداشتند. تمرینی یبرنامه

 پژوهش یدوره طول در را انسولین با درمانی گونههیچ

 غیرقابل متغیرهای و تمرین حاد رآثا بردن بین از برای نداشتند.

 از بعد تمرینی، برنامه اجرای زمان در هاآزمودنی استرس کنترل

 رعایت با هاموش تمرین، جلسه آخرین از پس ساعت 24

 30) کتامین از ترکیبی صفاقی درون تزریق با و اخلاقی اصول

 5 تا 3) زایلازین و بدن( وزن کیلوگرم بر گرممیلی 50 تا

 بافت سپس شدند. هوشبی بدن(، وزن کیلوگرم بر گرممیلی

 سرم در و شد برداشته حیوان بدن از قلب چپ بطن

 مایع از استفاده با بلافاصله سپس و داده شستشو فیزیولوژیک

 شد. فریزر -80 دمای با بعدی هایسنجش برای و منجمد ازت

 

 بیوشیمیایی متغیرهای گیریاندازه

 متغیرهای بلات-وسترن هیآزمایشگا روش از استفاده با

 بطن بافت مخلوط ابتدا روش این در شد. گیریاندازه پژوهش

 کوکتیل پروتئاز آنتی حاوی RIPA لیزکننده در قلب چپ

(sigma) دقیقه در دور 12000 در سانتریفوژ از پس و شد تهیه 

 عمودی، )مدل الکتروفورز با نمونه، محلول با کردن مخلوط و

 حاوی آکریلامید ژل در مریکا(آ ساخت ،BioRad شرکت

 (Sodium dodecyl sulfate; SDS) سولفات دودسیل سدیم

 غشا روی بر پروتئینی باندهای تفکیک، از بعد شدند. تفکیک

 Polyvinylidene وینیلیدینپلی دیفورید )غشاء ترانسفرشده

difluoride (PVDF) membrane sigma) پوشاندن از بعد و 

 ساعت یک مدتبه درصد 3 گاوی ومینآلب سرم محلول با غشا

-anti-GDF-8/11 (H بادیآنتی معرض در آزمایشگاه دمای در

11) (sc-393335) و anti-SMAD2/3 (C-8) (Sc-133098) 

 (500/1) شدهرقیق آمریکا( کشور سانتاکروز شرکت )ساخت

 درجه 4 دمای در شب یک مدتبه پوشاننده محلول در

 نمکی فسفات محلول با شستشو ارب سه از پس شدند. قرارداده

-HRP (sc به متصل خرگوشی ضد ثانویه بادیآنتی با دارتوین

 گردیدند. مجاور ساعت یک مدتبه اتاق دمای در (2004

 و شیمیایی پرتوزایی روش با شده ایجاد هایکمپلکس ایمیون

 باندها یدانسیته رسیدند. ظهور به رادیوگرافی فیلم از استفاده

 شد گیریاندازه (112/0/8/1 ی)نسخه Image J افزارنرم توسط

 اکتین( )بتا داخلی کنترل مقابل در شدن نرمالیزه از بعد نتایج و

 .[18] شدند ارائه کنترل از گروه برابر چند صورتبه

 

 آماری هایروش

 نرمالیتی تعیین برای اسمیرنوف-کالموگروف آزمون از تدااب

 بودن نرمال به توجه با شد. استفاده پژوهش هایداده توزیع

 برای مستقل-t پارامتریک آزمون از متغیرها، در نمرات توزیع

 با ها،داده تحلیل و تجزیه است. شده استفاده هاگروه مقایسه

 سطح است. گرفته انجام 23 ینسخه SPSS افزارنرم از استفاده

 در ≥05/0p حاضر، تحقیق آماری تحلیل و تجزیه داریمعنی

 است. شده تهگرف نظر

 

 هایافته
 هفته شش دنبالبه که دادند نشان نتایج پژوهش، پایان در

 پروتئین محتوای در داریمعنی کاهش ،استقامتی تمرین

 چپ بطن بافت در کنترل و تمرین هایگروه بین میوستاتین

 (.B و A ،1 )شکل (=024/0P) دارد وجود قلبی یعضله

 داریمعنی کاهش به منجر استقامتی تمرین هفته شش همچنین،

 هایگروه بین SMAD2/3 (001/0P=) پروتئین محتوای در

 (.B و A ،2 )شکل شد قلبی یعضله بافت در کنترل و تمرین
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 مطالعه مورد هایگروه در وستاتينمي پروتئين محتوای یمقايسه-1 شکل

(A.) اکتین-بتا و میوستاتین پروتئین بلاتوسترن تصاویر (β-Actin) قلب. یعضله چپ بطن بافت در کنترل( )لودینگ داخلی کنترل عنوانبه 

(B.) اکتین(-)بتا داخلی کنترل مقابل رد میوستاتین پروتئین باندهای شده کمی مقادیر یدهنده نشان معیار، انحراف و میانگین 

 (کنترل گروه به نسبت تمرین گروه بین دارمعنی تفاوت )*
 

 
 مطالعه مورد هایگروه در SMAD2/3 پروتئين وایمحت مقايسه -2 شکل

(A.) پروتئین بلاتوسترن تصاویر SMAD2/3 اکتین-بتا و (β-Actin) قلب. یعضله چپ بطن بافت در کنترل( )لودینگ داخلی کنترل عنوانبه 

(B.) پروتئین باندهای شده کمی مقادیر یدهنده نشان معیار، انحراف و میانگین SMAD2/3 اکتین(-)بتا داخلی کنترل ابلمق در 

 کنترل( گروه به نسبت تمرین گروه بین دارمعنی تفاوت )*
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 گیرینتیجه و بحث
 کاهش استقامتی، تمرین هفته شش دنبالبه که دادند نشان نتایج

 SMAD2/3 و میوستاتین هایپروتئین محتوای در داریمعنی

 چپ طنب بافت در کنترل و استقامتی تمرین هایگروه بین

 دارد. وجود قلبی یعضله

 و یک نوع دیابت بیماری دو هر در بتیدیا کاردیومیوپاتی

 اختلال بیماری این عوارض است. شده ییدأت دو دیابت

 هیپرتروفی، آپوپتوز، التهاب، قلبی، فیبروز دیاستولیک، عملکرد

 است قلب در عضلانی هایرشته عملکرد سطح در اختلالات

 یک استقامتی تمرین که است شده داده نشان امروزه .[19]

 عروقی و قلبی هایبیماری درمان برای غیردارویی مفید راهبرد

 خطر عوامل کاهش با ارتباط در تنها نه استقامتی تمرین است.

 هیپرتروفی با ارتباط در بلکه است، عروقی و قلبی هایبیماری

 ایهسازوکار و سلولی مسیرهایی واسطهبه قلب فیزیولوژیکی

 .[20] است پاتولوژیک هیپرتروفی مقابل در مولکولی

 ثیرأت بررسی به (2016) همکاران و رشیدلمیر تحقیقی در

 قلب یعضله در میوستاتین پروتیئن ژن بیان بر استقامتی تمرین

 به نسبت تمرین گروه در میوستاتین پروتئین ژن بیان پرداختند.

 رشیدلمیر تحقیق ایجنت .[21] بود یافته داریمعنی کاهش کنترل

 دو هر در زیرا ؛است راستاهم حاضر تحقیق نتایج با همکاران و

 میوستاتین پروتئین ژن بیان و محتوا کاهش شاهد ما تحقیق

 محتوای توانست استقامتی تمرین تحقیق دو هر در .هستیم

 یدهنده نشان تواندمی این و دهد کاهش را میوستاتین پروتئین

 مهار به منجر تواندمی استقامتی هایتمرین که باشد مطلب این

 فیزیولوژیک هیپرتروفی افزایش نتیجه در و میوستاتین مسیر

 پروتئین محتوای کاهش نتایج که است ذکر شایان البته شود.

 ایجاد با کندمین برابری ورزشی هایتمرین طریق از میوستاتین

 و Butcher توسط که تحقیقی در راستا این در ژنتیک. نقص

 حذف اتاثر تحقیق این در و شد انجام (2017) همکاران

یافته .ندکرد تعیین عروقی و قلبی سیستم روی بر را میوستاتین

 یک در میوستاتین حذف (1 شامل تحقیق این کلیدی های

نمی ایجاد پایه متابولیسم بر ایعمده ثیراتأت هیچ لاغر حیوان

 انقباض شدن کوتاه شیافزا باعث میوستاتین حذف (2 کند

 هایمحرک به عروقی پاسخ افزایش (3 و شودمی قلب

 .[22] دارد وجود عضلات در ویژه طوربه ،اندوتلیال

 اثرات با ورزشی تمرینات که است شده داده نشان حال این با

 غیره و بالا خون فشار آترواسکلروز، قلبی، نارسایی بر چندگانه

 24] هستند مفید ،آیندمی وجودبه پاتولوژیک شرایط در که

 در که دادند نشان (2012) همکاران و Lenk تحقیقی در .[23،

 مزمن قلبی نقص دوره طول در میوستاتین اسکلتی، یعضله

(CHF)1 12 از بعد اما یابد.می افزایش توجهی قابل طوربه 

 اسکلتی یعضله در میوستاتین سطوح ورزشی، تمرین هفته

 ، کاهش این که شد داده نشان و بود یافته توجهی قابل کاهش

 و دهد بهبودتواند می را مولکولی تغییرات و پذیریبرگشت

 نارسایی در را عضلانی تخریب یندآفر است ممکن همچنین

 که دادند نشان دیگر تحقیقی در .[25] کند متوقف قلب مزمن

 و کند منعکس را CHF شدت تواندمی ستاتینومی سطوح

 در .[26] باشد CHF بیماران طلوبنام شرایط کنندهبینیپیش

 محتوای و انجام (2010) همکاران و Hittel توسط که تحقیقی

 یعضله در هوازی تمرین انجام دنبالبه میوستاتین پروتئین

 دارمعنی کاهش بر علاوه ؛شد گیریاندازه انسان اسکلتی

 انسولین به مقاومت کاهش به منجر میوستاتین پروتئین محتوای

 این مورد در تحقیقاتی ادبیات بررسی به توجه با .[27] شد

 ،2فولیستاتین مانند دیگر عوامل که شویممی متوجه ما موضوع،

FLRG3 1 و-GASP4 عملکرد بر میوستاتین هایگیرنده و 

شیوه به میوستاتین زمینه، این در .هستند گذارثیرأت میوستاتین

 تکثیر ای،هماهوار هایسلول فعالیت مهار مانند ،مختلفی های

 .[28] کندمی عمل یکمیوژن تمایز و هامیوبلاست

 تمرین ثیرأت بررسی به (2019) همکاران و Wang تحقیقی در

 SMAD2/3 هایپروتئین محتوای بر متوسط شدت با هوازی

 هایموش در میوکارد فیبروز که داد نشان نتایج پرداختند.

 و یداتیواکس استرس مهار طریق از دو نوع دیابتی صحرایی

 حاضر تحقیق نتایج .[13] یابدمی کاهش TGF-β1/Smad مسیر

 در که زیرا .است راستاهم همکاران و Wang تحقیق نتایج با

                                                           
1 Congestive Heart Failure 
2 Follistatin 
3 Follistatin-Related Gene Protein 
4 G-Protein Coupled Receptor-Associated Sorting protein 1 
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 پروتئینی هایپروتئین محتوای کاهش شاهد ما تحقیق دو هر

SMAD2/3 .بالا گلوکز حوسط که است شده داده نشان بودیم 

 در است. فیبروتیک ایفرآینده افزایش به قادر خود خودی به

 و 1(ECM) سلولی خارج ماتریس رسوب میزان افزایش واقع،

 متالوپروتئیناز آنزیم فعالیت کاهش با دو هر ،TGF-β تغییرات

 هستند فیبروز یتوسعه در اصلی عوامل ،سلولی خارج ماتریس

 پروتئینی هایسیتوکین در شده مشاهده افزایش همچنین .[29]

 را فیبروژنیک هایسلول تواندمی دیابتی بیماران در التهابی

 به که کند، فعال را SMAD به وابسته سیگنال و کند استخدام

 ماتریس  رسوب از ناشی هایفیبروبلاست تواندمی تنهایی

 .[30] کند فعال را سلولی خارج

 ثیرأت بررسی به (2018) همکاران و Yang دیگر تحقیقی در

 SMAD2/3 و میوستاتین ینپروتئ محتوای بر استقامتی تمرین

 پرداختند. یک نوع دیابتی صحرایی هایموش یعضله در

 کاهش دیابتی کنترل گروه به نسبت میوستاتین پروتئین محتوای

 در SMAD2/3 پروتئین محتوای همچنین بود. یافته داریمعنی

 را داریمعنی کاهش دیابتی تمرینی گروه به نسبت تمرین گروه

 و Yang تحقیق نتایج با حاضر تحقیق یجنتا .[31] داد نشان

 کاهش شاهد ما تحقیق دو هر در .است راستاهم همکاران

 توانمی بودیم. SMAD2/3 و میوستاتین هایپروتئین محتوای

 بوده گیریاندازه مکان تحقیق دو هر در تفاوت تنها گفت

 در را هاپروتئین محتوای ما حاضر تحقیق در زیراکه است.

 در که است حالی در این و کردیم گیریدازهان قلب بافت

 انعنو است. بوده اسکلتی یعضله در همکاران و Yang تحقیق

 ضمعر در یابتید غیر ادفرا برابر رچها یابتد به مبتلا ادفرا هشد

 ندرو در مختلفی یمسیرها ؛هستند یومیوپاتیردکا به بتلاا

 هشد کرذ یابتد به نمبتلایا قلب دعملکر و رساختا ژیپاتولو

 متابولیسم به طمربو هایپاتوژن به انمیتو نهاآ جمله از که

 به متومقا در که نویسیرو رفاکتو یتئینهاوپر و لیپید ،گلوکز

 لسلو رجخا ماتریکس به هید لسیگنا باعث ،نسولینا

 تولید و نخو قند یشافزا .[32] دکر رهشاا ،میشوند

 بهالتا و کسایشیا سسترا ،گلیکاسیونی پیشرفته تمحصولا

                                                           
1 Extracellular Matrix 

به لسلو رجخا ءغشا در تغییر موجب که ،[33] میکند دیجاا

 هایپروتئین تولید راه از نینژمیو یهارفاکتو رمها لیلد

SMADءغشا سطح هایپروتئین سنتز بنابراین شود؛می ها 

 رساختا در ژیپاتولو اتتغییر و دمیگیر پیشی تجزیه به نسبت

 به متومقا یشافزا نماز در همچنین میکند. دیجاا لسلو

 یشافزا و مییابد کاهش قلب به سانیرنکسیژا و نخو نسولینا

 باعث نیاجبر پاسخی انعنوبه چپ بطن رفشا در موقتی

 متعاقب .دمیشو میوسیت نیوبیر ءغشا در ژنکلا کماتر یشافزا

 فتنربالا لیلد به قلب رساختا در سختی و سفتی اتتغییر ینا

 .[34] دمیشو دیجاا دو و یک عنو هایکلاژن

 پروتئین محتوای دادند نشان حاضر تحقیق نتایج نهایت در

 تمرین دنبالبه SMAD2/3 یعنی آن هایگیرنده و میوستاتین

 و پروتئین این یافتن کاهش است. یافته کاهش استقامتی

 همچنین و قلبی هایسلول آتروفی در تواندمی آن هایگیرنده

 ادبیات براساس ،حال این با باشد. ثرؤم قلبی هاینقص رفع

 راهبرد یک عنوانبه را یورزش هایتمرین باید پزشکان علمی،

 عروقی و قلبی و متابولیک متابولیسم اثرات با مقابله برای معتبر

 کنند. تجویز دیابتی هایآزمودنی در

 

 سپاسگزاری

 در کهه  است تحقیق این نویسندگان تلاش حاصل پژوهش این

 اسهت.  شده انجام شیراز انشگاهد و شیراز پزشکی علوم دانشگاه

 تشهکر  کردنهد،  یهاری  را ما مهم امر این در که افرادی تمامی از

 شود.می
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ABSTRACT 
 

Background: The myostatin/SMAD pathway is one of the most important regulatory pathways in heart 

muscle cells atrophy. Diabetes can disorder this pathway. Therefore, the aim of the present study was to 

evaluate the effect of six weeks of endurance training on the content myostatin and SMAD2/3 proteins in the 

left ventricular tissue of the heart muscle of type 1 diabetic rats. 

Methods: In this study, 12 head 2-month-old male Sprague-Dawley male rats with a mean weight of 300±20 

g were selected. After induction of diabetes 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 32 minutes of endurance training with an intensity 

of about 50 to 70% of the maximum speed; SPSS software version 23 and independent t-test were used to 

analyze the data. Significance level was considered p≤0.05. 

Findings: Endurance training resulted in a significant decrease in myostatin (P=0.024) and SMAD2/3 

(P=0.001) proteins content between training and control groups in myocardial tissue. 

Conclusion: It can be said that endurance training by reducing the content of myostatin and SMAD2/3 

proteins in the left ventricle of the heart may have been able to prevent cardiac atrophy in type 1 diabetic 

subjects. This reduction can lead to physiological cardiac hypertrophy. 
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