
 

Received:       02 July 2021 

Last revised:   03 Oct 2021 

Accepted:       12 Oct 2021 

 

 

 

Daneshvar Medicine 
Basic and Clinical Research Journal                                                      Vol. 29, No. 4, 2021 

 

 

R
e
s
e
a
r
c
h

 P
a
p

e
r

 
                    

The effects of high-intensity interval 

training on TGF-β and HSP72 gene 

expression in kidney tissue and selective 

renal serum biomarkers of type-II 

diabetic rats 
 

Mostafa Baranchi, Hamid Agha-alinejad* 
 

 
Department of Exercise Physiology, Tarbiat Modares University, Tehran, Iran  

* Corresponding author e-mail: halinejad@modares.ac.ir 

 

Citation: Baranchi M, Agha-alinejad H. The effects of high-intensity 

interval training on TGF-β and HSP72 gene expression in kidney 

tissue and selective renal serum biomarkers of type-II diabetic rats. 

Daneshvar Medicine 2021; 29(4):42-54.  

doi: 10.22070/DANESHMED.2021.14798.1100 

 

Abstract 
Background and Objective: Diabetic Kidney Disease (DKD) is one of 
the most significant complication of diabetes. Heat Shock Protein 72 
(HSP72) and Transforming Growth Factor beta (TGF-β) are regarded 
as biomarkers for renoprotective strategies. High-intensity interval 
training (HIIT) may have beneficial effect on diabetes management. 
The purpose of the present study was to investigate the effects of HIIT 
on kidney expression of HSP72 and TGF-β in type-II diabetic (T2D) 
rats. 
 
Materials and Methods: 21 rats were randomly divided into three 
groups as follows: control (Con), diabetic (Dibt), diabetic HIIT (Dibt-
HIIT). Nicotinamide and streptozotocin were used intraperitoneally for 
diabetes induction. The Dibt-HIIT received four-week HIIT training. 24 
hours following the last training session, all animals were anesthetized. 
Blood samples were collected for measuring the glucose, insulin, 
creatinine, urea and uric acid concentrations. The left kidney was 
removed and homogenized for measuring of HSP72 and TGF-βgene 
expression (through Real-Time PCR). 
 
Results: Diabetes significantly increased gene expression of TGF-β 
and suppressed HSP-72 gene expression. Compared to Dibt group, 
HIIT decreased plasma glucose level but these changes were not 
significant. However, HIIT improved HOMA-IR (p=0.03). Creatinine 
change was not significant but Uric acid decreased in Dibt-HIIT group 
significantly (p=0.02).  Also, HIIT reduced kidney expression of TGF-
β and increased HSP72 expression in Dibt-HIIT group (p=0.001). 
 
Conclusion: Our findings indicated that HIIT, as a non-pharmacologic 
approach, may have protective effect on kidney of rats with T2D. 
 
Keywords: High-intensity interval training, Type-II diabetes, Kidney, 
HSP72, TGFβ 
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 HSP-72 هایژن بیان بر شدید تناوبی تمرین اثر
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 II-وعن دیابتی صحرایی هایموش در کلیه

 

 *مصطفی بارانچی، حمید آقاعلی نژاد نویسندگان:

 

 ایران  تهران، مدرس، تربیت دانشگاه انسانی، علوم دانشکده ورزشی، علوم و بدنی تربیت گروه

 

 halinejad@modares.ac.ir :lmaiE              نژاد آقاعلی حمید مسئول: هنویسند*

 
 
 

 چکیده
یکی از اختلالات بسییار ممید دیابیس ا یسو ئینو  ی       ( DKDبیماری کلیه دیابتی ): هدف و مقدمه

عنوان نشیانرنهای راهریندی   ( بهTGFβ( و فاکتور رشد  غییندهنده بتا )HSP72) 27شوک گنمایی 
میدینیس   ( نیی  ارینات مترتیی بین    HIITباشندو  منی   نیاوبی شیدید )  در حفاظس کلیه مورد  وجه می

در بافیس   TGFβو  HSP72هیای  بین بییان  ن   HIITدیابس داردو هدف از مطالعه حاضن، بنر ی ارن 
 بودو 7های صحنایی دیابتی نوع کلیه موش

= عیداد(  2طیور  ایادفی در  یه گینوه )    بیسس و یک  ن موش صیحنایی بیه   ها: روش و مواد

بیا   ریید درون صیفانی نیکیو ی       7و القای دیابس نیوع  HIIT قسید شدند: کنتنل، دیابس و دیابس+
چمار هفته بننامه ورزشی داشتندو بیسیس و   HIITآمید و ا تنئتوز و ی  انجام شدو گنوه دیابس+

هیای خیونی بینای    چمار  اعس ئس از آخنی  جلسه  مینی ، همیه حیوانیات  شینین شیدندو نمونیه      
د اوریک ئلا یما جمیش شیدو کلییه چی  جیدا و        نجش  طن گلوک ، انسولی ، کنا ینی ، اوره و ا ی

 صورت گنفسو Real-time PCRهای مذکور با ا تفاده از همو نای  شد و بیان  ن

را کیاهش دادو در   HSP72را افی ایش و بییان    TGFβداری بییان  ن  طور معنیی دیابس به : :نتایج

دار نریود  بیا ایی     معنیی   طن گلوک  ئلا ما را اندکی کیاهش داد کیه   HIITمقایسه با گنوه دیابس، 
دار نریود  (و  غیینات کینا ینی  معنیی  p=30/3شاخص مقاومس به انسولی  را بمرود داد ) HIITحال، 

بیان  ن  HIIT(و همچنی ، p=37/3داری داشس )کاهش معنی HIITاما ا ید اوریک در گنوه دیابس+
TGFβ  را کاهش وHSP72 ( 330/3را اف ایش داد=pو) 

عنیوان روش مداخلیه رینداروییی، احتمیالا ارینات      بیه  HIITهیای میا نشیان داد    تهیاف گینی:نتیجه

 داردو 7های صحنایی دیابتی نوع محافظتی بن کلیه موش

 HSP72، TGFβ کلیه، ،7 نوع دیابس شدید،  ناوبی  منی  کلیدی: های وا ه
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 دیابتی موش صحراییکلیه  ها و نشانگرهایژنتمرین شدید بر اثر 

 مقدمه
ترین عنوان یکی از مهم( به1DKDبیماری کلیه دیابتی )

درصد جمعیت دیابتی مشاهده  04-04عوارض دیابت، در 
تا  DKD 8. برآورد شده است که شیوع جهانی(1)شود می
 .(0)باشد درصد است که سالانه رو به افزایش می 11

( از طریق حفظ 0PsHSهای شوک گرمایی )پروتئین
هومئوستاز پروتئینی، کاهش آسیب و افزایش بازتولید، 
نقش اصلی در حفاظت سلولی را بر عهده دارند. عملکرد 

HSPs ویژه در شرایط پاتولوژیکی نظیر دیابت و  به
. کلیه دیابتی بار (3)عوارض وابسته بسیار برجسته است 

افزایش حفاظت متابولیکی بالایی دارد و از این روی نیاز به 
HSPs  اختلال (0)دارد .HSPs  در پیشامدهای ناشی از

یا  HSPA1A. (5)بیماری نظیر نفروپاتی دخیل است 
HSP72  بیومارکر مولکولی اولیه و حساس در آسیب حاد

 .(1)باشد کلیوی می
عنوان سیتوکین ( به3TGFβفاکتور رشد تغییردهنده بتا )

کلیوی تولید های مختلف پروفیبروتیک توسط سلول
را در مرحله  TGFβشود. برخی مطالعات نقش مهم می

سازی . فعال(7)اند نشان داده DKDاولیه و نهایی 
smad2/3 شده در کلیه فیبروتیک( بههای فعال)پروتئین-

( و 0EMTی )میمزانش-الیتلیاپدر انتقال  β-TGFوسیله 
دخیل است  DKDگسترش فیبروز گلومرولار و بینابینی در 

نقش تمرین ورزشی در پیشگیری  in vivo. مطالعات (8)
را بیان  EMTناشی از  TGFβبا تنظیم  DKDاز پیشرفت 

همچنین، درمان حیوانات دیابتی توسط . (9)اند کرده
دهنده  ، نشانTGFβیا کاهش بیان  TGFβبادی ضد آنتی
حدودی  شدن توسعه گلومرولواسکلروزیس و تا کمتر

. (14-11)باشد رش مزانژیوم میشدن روند گست معکوس
 HSP72وسیله تواند بهمی TGFβمسیرهای سیگنالینگ 

 .(5) تنظیم شود
ی غیردارویی و عنوان مداخلهتمرین ورزشی منظم به

های مختلف غیرتهاجمی ایمن در مدیریت دیابت و جنبه
. (10)نقش موثری دارد  DKDعوارض وابسته به آن نظیر 

                                                                 

1. Diabetic kidney disease 

2. Heat shock proteins 

3. Transforming growth factor-β 

4. Epithelial-mesenchymal transition 

( روش نوین و مدل 5ITHIتمرین تناوبی شدید )
های کوتاه سازی شده مدت تمرین است که از وهلهبهینه

های تناوبی فعالیت شدید تشکیل شده است که با فاصله
صورت استراحت یا فعالیت کم شدت مجزا ها بهبین آن

های سنتی تمرین در نسبت به مدل HIIT. (13) شودمی
 .(10،15) کنترل دیابت موثرتر است

بر دیابت، پژوهش حاضر با فرضیه تاثیر  HIITثیر نظر به تا
بافت  TGFβو  HSP72های این مدل ورزشی بر بیان ژن

های صحرایی مبتلا گرهای سرمی کلیه موشکلیه و نشان
 طراحی و اجرا شد. 0به دیابت نوع 

 
 هامواد و روش

این مطالعه پژوهشی در دانشگاه تربیت مدرس و با تایید 
وهش حیوانات این دانشگاه کمیته اخلاق در پژ

(IR.MODARES.REC.1398.122 طبق اصول معاهده )
هلسینکی صورت پذیرفت. بیست و یک سر موش 

هفته  10سن  1داولی-صحرایی نر بالغ نژاد اسپراگ
گرم( از موسسه سرم و  318.33±00.74)میانگین وزنی 

سازی رازی خریداری شدند و در این پژوهش واکسن
-های پلیهای صحرایی در قفسهشرکت کردند. موش

درصد و  05-55، رطوبت c◦00±3 کربنات در دمای 
ساعت با دسترسی آزاد به  10:10روشنی -چرخه تاریکی

 آب و غذای استاندارد موش صحرایی نگهداری شدند. در
ابتدا یک هفته حیوانات با محیط آزمایشگاه و تردمیل آشنا 

سه گروه تقسیم  طور تصادفی بهها بهشدند. سپس آزمودنی
(: کنترل سالم )بدون هیچ مداخله(، کنترل 7شدند )تعداد=

دیابت )صرفا القای دیابت( و دیابت+تمرین )القای دیابت 
 و مداخله تمرینی(.

 القای دیابت

( 7IP، تزریق درون صفاقی )0برای القای دیابت نوع 
 10( پس از 8STZ-NAآمید و استرپتوزوتوسین )نیکوتین

از  NAو  STZ. (11)یی شبانه انجام شد ساعت ناشتا
خوبی  کمپانی سیگما آلدریچ آلمان خریداری شدند. به

                                                                 

5. High-intensity interval training 

6. Sprague-Dawley 

7. Intraperitoneal 

8. Nicotinamide-Streptozotocin 
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و همکاران یبارانچ  

های موجب تخریب سلول STZمشخص شده است که 
تاحدودی از این  NAکه بتای پانکراس شده درحالی

کند؛ لذا برای القای حفاظت می STZها در برابر سلول
شود اجرا می STZو سپس  NAابتدا تزریق  0دیابت نوع 

 NA (104تزریق  IPصورت . بنابراین به(17)
 15شده در نرمال سالین( و لوگرم وزن بدن حلگرم/کیمیلی

 1/4شده در بافر گرم/کیلوگرم حلمیلی STZ (14دقیقه بعد 
. (18)( انجام شد pH=5/0مول/لیتر سدیم سیترات سرد 

گروه کنترل سالم به همان میزان، تنها بافر سیترات دریافت 
کردند. تایید القای دیابت پس از سه روز توسط تست 

های صحرایی انجام شد. گیری از دم موشخونقندخون با 
 101های با سطح قندخون بالاتر از حیوان
عنوان دیابتی در این مول/لیتر بهمیلی 7لیتر یا گرم/دسیمیلی

 .(19)مطالعه استفاده شدند 
 پروتکل تمرین ورزشی

چهار روز پیش از القای دیابت، گروه تمرین دیابتی آزمون 
کردند تا حداکثر اکسیژن مصرفی  بیشینه ورزشی را اجرا

(max2Vo .برای تعیین شدت تمرین مشخص شود )
متر/دقیقه و  5با سرعت پس از سه دقیقه گرم کردن آزمون 

 0شود و سپس هر دو دقیقه سرعت شیب صفر آغاز می
یابد تا جایی که حیوان قادر به ادامه متر/دقیقه افزایش می

ر ایستادن و افتادن از دویدن نباشد )نشانه واماندگی سه با
دقیقه سرد کردن با همان  3سرعت تردمیل است(. آزمون با 

های ای که موشیابد. سرعت بیشینهسرعت اولیه پایان می
شوند از طریق این آزمون صحرایی در آن وامانده می

مشخص و شدت تمرین بر اساس درصدی از آن محاسبه 
وهله تکرار با  0با   HIITشود. در هفته اول، پروتکل می

وهله  3( آغاز شد که با max2Voدرصد  84شدت بالا )
شوند. بر ( مجزا میmax2Voدرصد  34تناوب کم شدت )

های دوم تا چهارم بر شدت اساس اصل اضافه بار، در هفته
(. گروه کنترل 1یا تعداد تکرارها افزوده شد )مطابق جدول 
 سالم و دیابت، هیچ فعالیت ورزشی نداشتند.

 

 

 (HIIT. پروتکل تمرین تناوبی شدید )1جدول 

 گرم کردن هاهفته متغیرها
 بدنه اصلی تمرین

 سرد کردن
 تناوب کم شدت شدت بالا

 3 0 0 3 ثابت زمان )دقیقه(

  max)2(%Voشدت 

 34 34 84 34 هفته اول

 34 34 85 34 هفته دوم

 34 34 85 34 هفته سوم

 34 34 94 34 هفته چهارم

 رارتک

 1 3 0 1 هفته اول

 1 3 0 1 هفته دوم

 1 0 5 1 هفته سوم

 1 0 5 1 هفته چهارم

 
های متناوبی از تمرین با شدت مبتنی بر وهله HIITروش 

بالا و شدت پایین است. بر اساس اصل اضافه بار، طی 
های اول تا چهارم، شدت یا تعداد تکرارها افزایش هفته

 نی تداوم داشته باشد.یافت تا تاثیر محرک تمری
 آوری نمونه و آنالیز متغیرهای بیوشیمیاییجمع

ساعت پس از آخرین  00هفته مداخله تمرینی و  0پس از 
ساعت ناشتا  10های صحرایی که جلسه تمرین، همه موش

کشی و سپس آماده تشریح شدند. بدین منظور، بودند، وزن
 14و  94ترتیب کتامین و زایلازین )به IPتزریق 

گیری گرم/کیلوگرم وزن بدن( انجام و سپس خونمیلی
مستقیم از قلب انجام شد. همچنین، بافت کلیه بلافاصله 

ها در نیتروژن کشی شد. همه باقتپس از جداسازی وزن
آزمایشگاه  -c◦84مایع نگهداری شدند و سپس به فریزر 

 .مولکولی گروه ژنتیک دانشگاه تربیت مدرس منتقل شدند
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 دیابتی موش صحراییکلیه  ها و نشانگرهایژناثر تمرین شدید بر 

ی خونی با دور هانمونهور جداسازی سرم، منظبه 
1RPM 3444 در دمای ،c◦15 دقیقه  15مدت  و به

های سانتریفیوژ شدند. متغیرهای بیوشیمیایی با روش
گیری شدند: غلظت گلوکز با روش متداول اندازه

آنزیماتیک )کیت پارس آزمون(؛ سطوح انسولین با  کیت 
سوئد(؛ و  Mercodiaالایزا بسیارحساس موش صحرایی )

 ییایمیش زریاتوآنالاغلظت کراتینین، اوره و اسید اوریک با 
Roche گیری شدند.های مربوط اندازهمطابق شیوه 

 تجزیه و تحلیل بیان ژن

و  HSP72 ،TGFβهای بافت کلیه برای ژن mRNAبیان 
ACTB  ژن کنترل داخلی( با استفاده از روش(RT-PCR 

صورت گرم از بافت بهمیلی 144آنالیز شد. هموژنایز حدود 
 cDNA. (19) ( انجام شدInvitrogenدستی با ترایزول )

کانادا( ساخته  Fermentasبا استفاده از کیت مربوط )
ها، توسط نرم افزار شد. پرایمرهای اختصاصی ژن

AlleleID7  بیوسافت طراحی شد و در شرکت سیناکلون
ژن مورد  ریتکث یبرا BioFACTسنتز شد. کیت سایبرگرین 

 mRNAگذاشته شد. سپس، بیان  PCRبا روش  نظر
گیری شد اندازه RT-PCRهای مربوط توسط ژن

(Biosystems StepOne شرایط .)RT-PCR  برای هر
اولیه در دمای  0سه ژن یکسان و عبارت بود از: تقلیب

c◦95 دقیقه، سپس تقلیب  15مدت بهCo95 15مدت به 
ثانیه و  05مدت به Co14در دمای  3ثانیه، واکنش اتصال
 ثانیه و در ادامه 34مدت به Co 70در  0سپس افزایش طول

 Co95 ثانیه و در نهایت  15مدت بهCo14 ثانیه.  15مدت به
به  ct-) 20∆∆ سازی مقادیر بیان ژن از فرمول کمیمنظور به

 .(01) استفاده شد (ct∆∆ توان منفی
 

 تجریه و تحلیل آماری
ها در هر گروه، با استفاده از آمار داده پس از بدست آمدن

توصیفی میانگین و انحراف استاندارد هر یک از متغیرها 
ابتدا  ی،آمار استنباط یاتسپس جهت عملمجزا گزارش شد. 

از آزمون با استفاده  هاطبیعی بودن توزیع داده
در صورت تایید از  .مشخص شد اسمیرنوف-کولموگروف

                                                                 
1 revolutions per minute 
2 Denaturation 
3 Annealing 
4 Elongation 

ها استفاده شد. انس واریانسآزمون لیون برای بررسی تج
از  ی بدست آمده،هادادهوتحلیل منظور تجزیهین بههمچن
مقایسه  منظوربهی تحلیل واریانس یک طرفه آمار آزمون
استفاده  LSDها و در صورت نیاز از آزمون تعقیبی گروه
 معادل از ها برقرار نبودتوزیع نرمال داده شرایط اگرشد. 

استفاده شد.  سیکروسکال والن یعنی آزمو ناپارامتریک
 بیضرهمچنین همبستگی بین متغیرها با استفاده از 

 هاآزمون دارییسطح معنسنجش شد.  رسونیپ یهمبستگ
(45/4≥pتع ).توسط نرم  یمحاسبات آمارکلیه  یین شد

رسم نمودارها توسط نرم  شد. نجاما 01نسخه  SPSSافزار 
 صورت گرفت. 8نسخه  Prismافزار 

 
 نتایج

 اثرات دیابت تجربی

های صحرایی القای دیابت موجب کاهش وزن بدن موش
(. همچنین، نسبت وزن کلیه به 1، شکل P=441/4شد )

داری افزایش داشت طور معنی( بهKW/BWوزن بدن )
(41/4=P سطح گلوکز خون افزایش و سطح 1، شکل .)

(. 0، شکل P=441/4داری داشتند )انسولین کاهش معنی
های تجربی افزایش ح سرمی اوره در گروههمچنین، سط

 (.0، شکل P=441/4داشت )

 

44 



 

 

و همکاران یبارانچ  

 

 
ها، دار بین گروه. در صورت داشتن تفاوت معنیHIITهای کنترل، دیابت و دیابت+( در گروهKW/BW( و نسبت وزن کلیه به وزن بدن )BWوزن بدن ). 1شکل 

 مشخص شده است. Pمقدار 

 
های ر کلیه موشد TGFβژن  mRNAسطوح بالای بیان 

(. 3، شکل P=441/4صحرایی دیابتی مشاهده شد )
های در کلیه گروه HSP72ژن  mRNAهمچنین، بیان 

-(. به3، شکل P=441/4داری داشت )دیابت کاهش معنی

علاوه، دیابت موجب شد شاخص مقاومت به انسولین 
(HOMA-IR( افزایش یابد )40/4=P سطوح کراتینین و .)

دار می افزایش را نشان داد که معنیاسید اوریک نیز ک
 نبودند.

 اثر تمرین تناوبی شدید

اندکی کاهش در سطح قندخون و کمی افزایش سطح 
دیده شد که به لحاظ آماری  HIITانسولین در گروه 

در گروه  HOMA-IR(. 0، شکل P>45/4دار نبودند )معنی

HIIT داری داشت در مقایسه با گروه دیابت کاهش معنی
(43/4=P ،همچنین .)HIIT داری سطح اسید طور معنیبه

(. 0، شکل P=40/4اوریک در گروه دیابت را کاهش داد )
هیچ تاثیری بر سطح اوره و  HIITهفته  0از طرفی، 

 (.0، شکل P>45/4کراتینین نداشت )
های ژن mRNAداری بر تمرین ورزشی تاثیر معنی

HSP72  وTGFβ ترتیب موجبکه بهطوریداشت، به 
(. 3، شکل P=441/4ها شد )دار آنافزایش و کاهش معنی

 HIIT تواند نشان دهد کهدرمجموع، نتایج مطالعه حاضر می

 اثر حفاظتی در برابر تاثیرهای منفی دیابت بر کلیه دارد.
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دار بین . در صورت داشتن تفاوت معنیHIITنترل، دیابت و دیابت+های ک، کراتینین، اوره و اسید اوریک در گروهHOMA-IRغلظت گلوکز، انسولین، . 2شکل 
 (.7اند )تعداد=انحراف استاندارد آورده شده±مشخص شده است. مقادیر بر اساس میانگین Pها، مقدار گروه

 

48 



 

 

و همکاران یبارانچ  

 
 

خوانده شده ژن موردنظر  Ct)تغییرات  ct-2∆∆ل . مقادیر سطح بیان بر اساس فرموHIITکنترل، دیابت و دیابت+های در گروه β-TGFو  HSP72بیان ژن  .3شکل 
 مشخص شده است. Pها، مقدار دار بین گروهباشد. در صورت داشتن تفاوت معنینسبت به ژن کنترل داخلی( می

 (.P ،705/4-=R=441/4دیده شد ) TGFβو  HSP72داری نیز بین علاوه، همبستگی منفی معنیبه

 

 بحث
شود. روق ریز و بزرگ میدیابت موجب اختلالات عمده ع

DKD ترین علت مرحله عنوان اختلال ریزعروقی، متداولبه
پایانی بیماری کلیوی است که بار سنگینی را به سیستم 

. لذا ضروری (22)کند های بهداشتی تحمیل میمراقبت
راهبردهای موثری برای پیشگیری و کاهش است که 

. (23)پیشرفت نفروپاتی دیابتی درنظر گرفته شود 
همچنین، کیفیت زندگی مسئله مهمی برای بیماران دیابتی 

های متعددی برای بیماران باشد. تمرین ورزشی مزیتمی
 max2VOتوان به افزایش ها میدیابتی دارد که از جمله آن

، بهبود (24)ی جسمانی و پیشگیری از کاهش عملکردها
وضعیت التهابی و مارکرهای استرس اکسیداتیو اشاره کرد 

(25,26) .HIIT سازی شده است که مدل نوین و بهینه
های مزمن انتخابی مناسب برای کاهش خطر ابتلا به بیماری

-اثرات سودمندی بر آمادگی قلبی HIIT. (27)باشد می
. (28)عروقی، تنظیم قندخون و حساسیت به انسولین دارد 

های ان ژنبر بی HIITبنابراین، این مطالعه به بررسی اثرات 
HSP72  وTGFβ های بیوشیمیایی در بافت و شاخص

 پرداخت.  0های صحرایی دیابتی نوع کلیه موش

مهار  یحت ای یریدر جلوگ ینقش مهم یکسمیگلاکنترل 
دهند کنترل مفرط مطالعات انسانی نشان می دارد. ینفروپات

دهد را کاهش می DKDقندخون، شروع و پیشرفت مجدد 
را  HOMA-IRبر بهبود  HIIT. مطالعه حاضر مزیت (29)

نشان داد. کاهش اندکی نیز در سطح گلوکز پلاسما دیده 
تر )بیش از چهار هفته(، شد که شاید با دوره تمرین طولانی

و  Gillenشد. نتایج ما با مطالعه دار میبیشتر یا حتی معنی
( همراستا بود؛ 0415و همکاران ) Lee( و 0410همکاران )

اثرات مفیدی در درمان  HIITها مشاهده کردند که آن
و بهبود نشانگرهای دیابتی همچون: گلوکز  0دیابت نوع 

از  HIIT. (30,31)دارند  HOMA-IRو  Cناشتا، پپتاید 
طریق افزایش فراخوانی تارهای عضلانی و تخلیه سریع 

تواند به بهبود کنترل گلایسمیک و گلیکوژن عضلانی می
ها . پژوهش(32,33)شود  حساسیت به انسولین منجر

-های تمرینی سنتی مینسبت به مدل HIITدهند نشان می

وزن  .(34)تواند در مدیریت دیابت کارآمدتر باشد 
های تجربی کاهش حیوانات پس از القای دیابت در گروه

و کنترل  HIITداری داشت و این کاهش بین گروه معنی
ها همسو با نتایج دار نبود. یافتهدیابت معنی

Lappalainen ( و سایر مطالعات نظیر 0418و همکاران )
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Silva ( است 0410و همکاران )(35-37) علت کاهش .
واسطه تغییرات متابولیک وزن ناشی از القای دیابت به

)افزایش روندهای کاتابولیک، هایپرگلایسمی و کاهش 
-38) حساسیت به انسولین( طی پیشرفت بیماری است

. نشان داده شده است که سابقه ورزشی پیش از دیابت، (31
تواند از این کاهش وزن پیشگیری یا روند آن را کمتر می
 .(38-04) کند

TGFβ های هایپرترفیک و سیتوکینی با ویژگی
خوبی مشخص شده است که بیان پرواسکلروتیک است. به

موجب  DKDدر دیابت و عملکرد آن در  TGFβبالای 
های کلیوی و افزایش تولید و تجمع هایپرتروفی سلول

های گلومرولار، توبولار و ماتریکس خارج سلولی در سلول
. شرایط پاتولوژیک (01) شودینابینی میفیبروبلاست ب

دارند. در  TGFβارتباط تنگاتنگی با بیان بیش از حد 
نفروپاتی دیابتی، این سیتوکین نقش مهمی در 

در  TGFβ. عملکرد (00) کندگلومرولواسکلروزیس ایفا می
عنوان هدفی قابل توجه با رویکرد بیماری کلیوی، آن را به

. کاهش این سیتوکین، بیان (03) درمانی معرفی کرده است
دهد ماتریکس خارج سلولی ناشی از گلوکز بالا را بهبود می

نقش کاهشی  HIITدر پژوهش حاضر نشان داده شد (. 00)
های صحرایی دیابتی داشت. کلیوی موش TGFβبر بیان 

( نشان دادند 0449و همکاران ) Boorهمراستا با نتایج ما، 
تواند متوسط می که تمرین ورزشی منظم با شدت

)مارکر فیبروبلاست و  PDGFRβگلیکاسیون پیشرفته، 
را در  TGFβبینابینی و توبولی  mRNAها( و بیان پریسیت

و  Souza. (05) های صحرایی چاق کاهش دهدموش
تواند ( نیز نشان دادند تمرین ورزشی می0419همکاران )

 TGFβدفع ادراری گلوکز و پروتئین را بهبود دهد و بیان 
های صحرایی دیابتی موش یو توبول ینینابیبرا در فضای 

 .(01) فاقد تخمدان کاهش دهد
، 0در پیشگیری از گسترش دیابت نوع  HSPهای پروتئین

و تعویق عوارض ریزعروقی  (07)مقاومت به انسولین 
های در بیماری HSPs. سطوح (08) نقش مهمی دارند

. (09) یابدکاهش می 0مزمن نظیر کاهش دیابت نوع 
HSP72  موجب کاهش التهاب و بهبود عملکرد

شود. برخی مطالعات میتوکندریایی و ظرفیت اکسایشی می
 HSP72اند که دیابت احتمالا با ایراد در سنتز عنوان کرده

. ورزش موجب (54-51) و سطوح پایین آن مرتبط است
ها های مختلف از جمله کلیهدر ارگان HSP72افزایش بیان 

در کلیه  HSP72. در این مطالعه بیان پایین (50) شودمی
توانست در  HIITهای صحرایی دیابتی مشاهده شد و موش

هفته بیان آن را بهبود دهد. شدت و مدت تمرین ورزشی  0
. در قیاس با (53،50)موثر است  HSP72های در پاسخ
( نشان دادند 0418و همکاران ) Lappalainenنتایج ما، 

تواند هفته می 8امتی با شدت متوسط در مدت تمرین استق
های صحرایی را تنها در کلیه موش HSP72سطح پروتئین 

کلیوی  mRNAکه بر بیان غیردیابتی افزایش دهد درحالی
و همکاران  Atalay. همچنین (35) آن اثری نداشت

( گزارش کردند که تمرین ورزشی القای اثر ضعیفی 0440)
ای صحرایی دیابتی دارد؛ اگرچه هدر موش HSP72بر بیان 

های مختلف اثرات مثبت تمرین ورزشی در ارگان
 .(51)های صحرایی گروه کنترل دیده شد موش

و  TGFβداری بین سطوح علاوه، همبستگی منفی معنیبه
HSP72  .مشاهده شدHSP72 تواند میSmad2/3 ،
TRAF6  وTAK-1 داری در مسیر که نقش مثبت معنی

 HSP72دارند را مهار کند. همچنین، TGFβسیگنالینگ 
را تحریک کند که اثر منفی بر این مسیر  Smad7تواند می

احتمالا  HSP72تنظیم افزایشی  رسدنظر می. به(5) دارد
روشی مفید در کنترل دیابت و عوارض وابسته به آن از 

  باشد. TGFβطریق تعدیل 
 

 نتیجه گیری
 میر و مرگ باعث دیابت، از ناشی کلیوی آسیب

 نظیر خاصی هایسیتوکین عملکرد. شودمی توجهیقابل
TGFβ مانند چاپرونی پروتئین و HSP72 در 
. باشندمی مهم دیابتی نفروپاتی ولیمولک هایمکانیسم

 از ایمجموعه شامل دیابتی نفروپاتی درمان شکبی
 مختلف هایبیماری در ورزشی تمرین مزیت. راهبردهاست

 آمده، بدست اطلاعات و جستجو برمبنای. است شده ثابت
 کلیه بر HIIT حفاظتی نقش به بار اولین برای حاضر مطالعه
 ،TGFβ کاهش طریق از( بتدیا تجربی مدل در) دیابتی

HOMA-IR بهبود و HSP72 مطالعات تایید با. دارد اشاره 
 در ثریمؤ غیردارویی روش عنوانبه تواندمی HIIT انسانی،
DKD باشد. 
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 مسیر بررسی برای بیشتری مطالعات وجود، این با
 HSP72 وTGFβ بر HIIT اثر نحوه در درگیر سیگنالینگ

 مسیر بر HIIT اثر مطالعه علاوه،¬به. است نیاز
TGFβ/Smad اختلال در درگیر هایمولکول سایر و 

 پروتئین سطح بر HIIT ثیرأت. شودمی پیشنهاد کلیوی
 HIIT اثر مطالعه همچنین،. گردد ارزیابی باید هدف هایژن
 HSP72 و TGFβ بیان بر ترطولانی زمان مدت در

 .شودمی توصیه
 

 اخلاقی اتظملاح
 تایید با و مدرس تربیت دانشگاه رد پژوهشی مطالعه این

 دانشگاه این حیوانات پژوهش در اخلاق کمیته

(IR.MODARES.REC.1398.122 )معاهده اصول طبق 
 .پذیرفت صورت هلسینکی

 

 تشکر و قدردانی
 بهرام پرفسور جناب مشاوره و حمایت از فراوان تشکر

 در شایانی کمک که یوسفی فاطمه دکتر و سلطانی محمد

 .داشت پژوهش این سیدنر ثمر به
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