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 چکيده:
از لاغری کل  8-28-32-33ه روبروست کو بالاخره روزی مرگ ناشیدحتی دنيای سوپرمدرن با مشکلات عدي

عمل نماييم، با  ،یرا علم یرژيم غذاي ،نماييم ىا را کم عضلات فرا خواىد رسيد. ىر قدر کو با علم روز استرس
و مرگ فرا خواىد رسيد. بو نظر  شدهفيوز ىا ، باز تلومرىا كوتاه گرديده و كروموزوم ی نماييمآرامش كامل زندگ

از پروتئوليز  یجلوگير  ی. جهان مدرن در تلاش فراوان براباشدمطرح می تواند ميرسد طول عمر خوب فقط 
توسط  لیخارج سلو  یشده و پروتئين ىا ليز (UPP)توسط  8-22-23-28یداخل سلول یاست. پروتئين ىا

 شوند.  یم(Lysis)  ليزآندوسيتوزيس و ليزوزوم 
       و بو خصوص 33یعضلان یىا یدر ايجاد آتروف (UPP)شده است كو اثرات  یدر اين مقالو سع

در آن نوشتو شود. در اصل در اثر  یتحرير شود و نقش تدرينات منظم ورزشو کارديوميوسيت ىا  27ميوسيت ىا
شود. همانطور كو  یعصب بو عضلو بو تدريج كمتر م یآكتين و ميوزين كوتاه شده و پاسخگوي 8-22پروتئوليزيس

حجم  یميتوانند رو  كتين و ميوزين با كوتاىیا  تروپوميوزين،شود كو تروپوئين، يمشاىده م 32یدر كارديوميوپات
 .بگذارند یباق یاثرات نامناسب یبارز قلب یو نشانو ىا یقلب یىا

پروتئين ىا   ـريبز اثر بگذارد و مانع از تخـوپاتی می تواند روی پروتئوليـراحی پيوند قلب در کارديوميـآيا عمل ج
می تواند در از بين بردن پلاک  Anti UBPP (Rosiglitazone)را بلوک نمايد و يا آيا  UBPPگردد و 

 ىای آتروماتوز کمکی نمايد؟
يا  m RNAو در نتيجو با خبر شدن  21-24-26-27آيا ورزشِ علمی و منظم می تواند باعث بزرگی تلومرىا

گردد؟ کو آنها با تغيير در ژنها کروموزومها را فعال نموده و طول آکتين و ميوزين را افزايش 27-29-:2تلومراز 
 دىند؟ 

  بحث شود.(Muscle wasting) 26-33در اين مقالو سعی شده است کو راجع بو اين همو مشکل انسان
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

 مقدمه:
TPN. ىر چند كو از قديم د برای بلوك نمودن پروتئوليز استدنيای مدرن در تلاش شدي

، داروىای ورزش حرفو ای ،*
ولی در راه بلوك نمودن  ،مطرح بوده استدر موارد کارديوميوپاتی پيوند قلب و صحيح  مكمل، تغذيو با مواد پروتئينیِ 

(UPP)   لاغری ىا يا            بررسی ىای تازه ژنتيك است. تدام ليز داخل و خارج سلول شديداً در تلاش و پروتئو
33-32

Muscle wasting برای بی اشتهايی عصبی برای لفظ کلی يك  از كجا سرچشمو ميگيرد؟ آنوركسی نوروزا
ولی تومورىای سرطانی، بسياری از  ،کو باليز شدن شديد پروتئين ىا همراه است  می شود تفكر خراب اطلاق

سندرم ىای                ،بدخيم رودهيپ ىای ىای عصبی، پول بيماريهای گوارشی مثل كولون زخمی شده، اسهال
اسپرو و  بيماری ىايی مثل سيلياکمری و معده  یتومورىای بدخيم روده كوچك، كانسرىا نر،دشل سندرم گار  مختلفو

8-32-33 و آتروفی ىای عضلانی شديد ايجاد كرده كو سرانجامش غلبو با هژنی روبرو بود با مشكلات عديده
(UPP) 
ميباشد. از دست رفتن پروتئين ىای ميوفيبريل ىا در صدر مطرح است. آيا استراتژی خاصی را ميتوان برای بلوك كردن  

 ميتوان در نظر داشت؟  (UPP)كامل يا نسبی 
 28-25 (Muscle wasting)  MW  :ميتواند 

 كاىش تحرك دىد. -2

 ضعف شديد و پيشرونده عمومی ايجاد نمايد. -3

 ايمنی را مطرح نموده كو پيش آگهی فقيری را بو دنبال خواىد داشت.ناكافی شدن سيستم  -4

 استراتژی ضد كاتابوليك چيست؟
25بالا بردن كيفيت زندگی  -2

 

 و يا راديوتراپیاصلاح بهبودی بو دنبال درمانهای شيميايی  -3

 اصلاح وضع اقتصادی -4

 سرانجام كاىش مرگ و مير -5
 

8راىهای موجود برای 
Proteosome in hibitors است كو  8-23-32-33دينيستمتيل ى 4وك يا كاىش توليد بل

كتين و ميوزين حاصل شده است و كلًا زنجيرىای آليز شده  تنهايی از پروتئين ىایِ  در ماىيچو ىا مخفی شده و بو
Calpainsمطالعات جديد نشان داده اند كو  سنگين آكتين يا ميوزين ليز شده اند.

 يا                  **
23

3  
Caspase جديداً فعال شدن ی باشنديا ىر دو در اين مراحل نيز مسئول م .Caspase  ماىيچو ىای     را در

 . عضلانی ذكر نموده اند
 

 

* TPN = Trans parentral nutrition 

** Calpain = Cysteine proteases  

ديده وسيتوزوليک  سلولها آسيب  ىنگامی کو. اين پروتئازىا وقتی فعال ميشوند از باقيمانده آسپارتيك اسيد است جدا كننده پروتئين ىا بعد
 زياد می شوند کو می تواند کارديوميوپاتی دىد. Calcium overload  كلسيم



 
 

 وجود دارد : (UBPP)كلاً سو نوع 
1-  E1UB – Activating enzyme

28-24-23
 

       E2S -2                  را بو پروتئين ىا متصل می نمايد.                                         UBزنجيره 

3- E3 (UB - Protein ligase)            
 

 Avramصورت گرفت و جايزه نوبل بو  3115در سال  UBكو در ىم شكننده اصلی پروتئين ىا است. كشف 

hershko , Irwin rose , Aaron ciechanover  داده شد. جديداً گزارش ىايی از آنتیUB  داده شده
USP7است. واسطو اين كار آنزيم 

(HAUSP)يا  *
 ميباشد و تحت عنوان: **

The UBPP in thymocyte apoptosis: 

Caspase – Dependent processing of the DE, Ubiquintinating enzyme
28-24-23

 USP7 

(HAUSP) (Boston ma 02115, USA) 

DEP. Of Pathology, Harvard medical school building D2, Room 137, 200 longwood 
 

 گزارش گرديده است. جديداً گزارش ىايی از ىوستون تگزاس راجع بو :
آمده است كو ناشی از مقاومت بو انسولين در افراد بوده كو نتيجو اش آتروفی عضلانی است  (UBPP)فعال شدن 

 نماييم.ديابت و كارديوميوپاتی مشاىده می  ،بيماران نفروپاتی بو دنبال ديابتو ما در 
و  سامپروتئو . سيستم ىای ىضم كننده پروتئين ىا ميتوانند آتروفی ىای عضلانی دىندو عفونت  اورمی، اسيدوز 

Caspase III شديداً فعال ميشوند. 
مقاومت    آمده است كو ميتواند Rosiglitazoneجيا راجع بو درمان اينگونو بيماران با ر ، جو گزارشی از آتلانتا

 23         و كاىش فعاليت هرا اصلاح نمودProtein 13 K انسولين را اصلاح كرده و غير طبيعی بودن 
Caspase III  باعث ميشود.ا كو پروتئوليز را فراىم می نمايندر تئوسام و و پر ، 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
* USP 7 = Ubiquitin synthesis protein = HAUSP 

** HAUSP = Human antigen ubiquitin synthesis pathway 



 
 

 بحث:
 در ديابت   در بيماريهای قلب و عروق (UB)نقش 

 

(UBPS)  مسئول است. اهميت اساسی اين مکانيسم بو  8-23-28پروتئين داخل سلولی نزول%  81 – 1:برای
بو آنها داده  بيوشيمیکشف شده و جايزه نوبل در   3115در سال  Ciechanover, Hershko, Roseوسيلو 

پروتئين بو وسيلو  تنزلمی باشد. قابل توجو است کو  Proteasomeو  (UB)شده است کو مهمترين آن کشف 
(UPS)  نارسايی در  ،8-23-32-33 فيزيولوژی و بيماريهای قلب و عروق داردرکن اصلی را درUBPP  نقش اساسی

 در:
 

ميوپاتی ارثی و تصلب شرائين در ايسکمی ميوکارد، ىيپرتروفی قلب، کارديو کار آندوتليال، سيکل سلولی،  -2
سال قبل شروع شده نشان داده است   26در سيستم قلب و عروق کو از  (UPS)نارسائی قلب دارد. بررسی نقش 

انجام می شود. انواع متعدد بلوک کننده ىای  (UPS)و محتويات سارکومر توسط کو کاىش پروتئين ىای انقباضی 
وميوپاتی مقام بزرگی برای فرمهای مختلفو بيماريهای قلبی مثل ايسکمی، ىيپرتروفی قلبی، کاردي (P)مخصوص پروتئوسام 

و نارسائی قلبی دارند. در عروق فعاليت پروتئوسام تأثير در آنژيوژنزيس، متابوليسم نيتريک اکسايد و استرس ىای 
 اکسيداتيو و تصلب شرائين دارد.

 در سيستم قلب و عروق وجود دارد: UPSسو اثر اصلی از 

2- Protein quality control 

 در کار عروقی (UPS)نقش  -3

 در بيماريهای قلبی (UPS)نقش   -4

در کار باشد  UPSباشد. وقتی نارسائی  8-23-32-33کلًا نارسائی در پروتئوسام می تواند راىنما برای نارسائی قلبی
می شود و       8تشديد فعاليت پروتئين ىا از يک طرف باعث تجمع پروتئين ىای غير ضروری در کارديوميوسيت ىا

نزول و نارسايی پروتئينی بو وسيلو نارسايی در انسولين و  ئی آن می شود.اين باعث عدم کارآئی بطن و نارسا
مقاومت بو انسولين مشاىده شده است. در ماىيچو ىای کل بدن اين نارسايی انسولينی باعث نزول پروتئينی شده  

کو ديابت ايجاد    Streptozotocinمی گردد. در موش ىا با تجويز  UPSو  Caspase 3 کو اين باعث فعال شدن
)اثبات آن باعث افزايش ليز پروتئينی  23می نمايد نزول در ماىيچو قلب مشاىده گرديده است. نارسايی انسولينی

32فعاليتو نزول اکتين می باشد. چرا ( تيروزيناندازه گرفتن 
decay m RNA می يابد کو بو  و کيموتريپسين افزايش

 .دليل کاىش انسولين است 
 

 

UB = Ubequitin 

UBPS = Ubequitin proteasome synthesis 

Sarcomere = Portion of a striated muscle fibril lying between two adjacent dark line. 
 



 
 

وجود داشتو کو اين باعث  9-:گيری کلی اين است کو کاتابوليسم پروتئين در ماىيچو قلب در بيماران ديابتینتيجو  
با        ناشی از نارسايی در انسولين است. سؤال اينجاست کو ورزش علمی و حرفو ای می تواند UBSفعاليت 

از  جلوگيری      آمينواسيد را فعال نموده و پروتئوليز را کم نموده و بدينوسيلو  31جابجايی ژنها در سطح کروموزومی
 trans  بالا بردن            ر تنظيم ديابت و نمايد؟ چون ورزش می تواند د 8ميوپاتی کل عضلات و کارديوميوپاتی

ferase 4 protein Glucose مقالات جديدی  نمايد.           را اصلاح 8دخالت نمايد و ميوپاتی و کارديوميوپاتی
مشترک است   Sarcomeropathyروی انواع کارديوميوپاتی گزارش گرديده است کو در همگی  (UBPP)از اثرات 

 Binding –کو عيب در پروتئين ىای سارکومر بو طور ارثی بوده و مسألو در زنجيره بتاميوزين و پروتئين ميوزين قلب

protein C 8 Myosin با ورزشِ علمی ناشی از جابجايی  مورد گزارش ما است کو همگی 7طرح است کو م
 Dilatedدر                                  آمينواسيدىا در سطح کروموزوم بو درمان ما جواب دادند.

cardiomyopathy   مورد ما داشتيم و ازدياد فعاليت شديد  7کوUBPP  وجود دارد تدام بيماران ما بو درمان طب
 IIدر ايجاد پلاک ىای داخل عروقی در بيماران ديابتی تيپ  UBPPماه قاطعانو جواب دادند . نقش  4ورزشی طی 

راجع بو درمان اين بيماران با  داً ترديد ناپذير است. جدي UBPP 20Sولی نقش  ،مشخص نشده است
Rosiglitazone  بحث گرديده است کو جلوگيری از پيشرفت پلاکها بو وسيلو کم نمودن فعاليتUBPP  .می نمآيد
و کاىش کلاژن در پلاکهای آتروماتوز گزارش گرديده  T-cells  ،  (TNF- α) , (NF-KB) ،ازدياد ماکروفاژىا 

31 اين حالاتاست. آيا پروتئين ىای محافظت کننده برای 
(Chaperone protein) وجود دارد؟ 

 
 
 
 

 

 
 
 
 
 

 

 

 
(TNF- α) = Tumor necrosis factor alfa 

NF – KB = Nuclear factor  
 



 

 نتيجه گيری: 
% 1:. يمسال درمان نماي 9 بيمار با کارديوميوپاتی را 29و  CADبيمار با  2111سال  9ما توانستو ايم طی 

بيماران گرفتاری ىای متعدد اندامی و عضلات داشتند. گرفتاری ىای عضلانی و کاىش فعاليت بدنی واژه کلی بوده 
 فکری، عدم تحرک بدنی  ، مسائل متعددآرتروتيک يابت، گرفتاريهای متعدداست. گرفتاريهای فشارخون، بيماريهای د

 مشاىده شده است چگونو اين افراد بو درمان ما بو خوبی جواب دادند؟ ورزش تنظيم شده علمی اکثراً  و
 آيا ورزش برنامو ای می تواند پلاک ىای آتروماتوز را درمان نمايد؟ -2

و در  UPPچقدر در پائين آوردن کاىش استرس اصلاح وضع دندانها، وضع تغذيو ای، تنظيم فکر و   -3
 پروتئوليزيس مفيد است؟ نتيجو کاىش

 Rosiglitazoneچقدر می تواند مفيد باشد؟   UBPPنقش داروىای ضد  -4

 با ورزش حرفو ای می تواند فعال شود؟ Chaperone proteinآيا  -5

فسفاژن،          رنی تين، نقش داروىای مکمل در درمان بيماريهای قلب و عروق چقدر است؟ اِل کا -6
 ، اِل آرژينين  کره آتين

ها، آنتی اکسيدانها کو در اثر سی نورينلتغيير در وضعيت تلومری چگونو است؟ نقش نيتروس اکسايد، کا  -7
 .می باشد Shear stressکو ناشی از   ورزش حرفو ای ايجاد می شوند

ثی است و مسألو اکتين و ميوزين در کار آيا کارديوميوپاتی کو ما توانستو ايم درمان نماييم و يک بيماری ار  -8
 است چگونو بو درمان طب ورزشی ما جواب داده است؟

و معيارىای قلبی و هموسيستئين  Vo2maxمتأسفانو ما طبق جدولی کو تقديم شده است فقط اصلاح  
 ، GLUT4Pاصلاح وضع  UBPPداريم و از وضع تلومری، وضع اصلاح نارسايی سند بو عنوان را 

و كلًا تغيير در ژنها باخبر  Rosiglitazone، درمان با  Atrial neutrouretic peptideپايين رفتن 
ارثی بودن كارديوميوپاتی را با درمان طب ورزشی و تغيير در  می تواند تستهای نيستيم و سند اينها شايد

منتظر بودن برای پيوند  جابجايی ژنها يك نويد بزرگ دىد و از اين همو عوارض و مرگ و مير بيماری و
 قلب جلوگيری نمايد.
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