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Abstract 
Background and Objective: High-intensity interval training reduces diabetic 
cardiomyopathy by regulating gene expression in patients with diabetes. The aim 
of this study was to compare the effect of two types of high intensity interval 
training on the expression of collagen 1, 2 and SMAD/3 genes in the left 
ventricle of male rats with type 2 diabetes. 
Materials and Methods: The present study was experimental. For this purpose, 
28 male Wistar rats were divided into four groups: type 1 high-intensity interval 
training (HIIT1:1), type 2 high-intensity interval training (HIIT2:1), diabetic 
control (DC), and non-diabetic control (NC). Diabetes was induced in all groups 
except non-diabetic control group by intraperitoneal injection of streptozotocin 
(STZ) after 12 hours of overnight fasting. 24 hours after the last training and 
recovery session, their left ventricle was extracted. Plasma glucose concentration 
was measured by the glucose oxidase method, ELISA method was used to 
measure the insulin levels, and the HOMA-IR method was used to measure the 
insulin resistance index. A real-time PCR technique was used to evaluate the 
gene expression of the collagens 1 , 2 , and SMAD/3 genes. Results were 
analyzed with one-way ANOVA and Tukey post hoc tests. 
Results: Collagen 1 did not show a significant difference between the two 
exercise groups (p = 0.112). The mean values of both exercise groups were 
significantly lower than in the diabetic control group in collagen expression (p = 
0.0001). The mean values of collagen 2 gene expression in the HIIT2: 1 training 
group were significantly lower than the HIIT1: 1 group (P = 0.044) and diabetic 
control (P = 0.002). The mean values of SMAD / 3 gene expression in HIIT2: 1 
group were significantly lower than HIIT1: 1 (P = 0.002) and diabetic control (P 
= 0.020). The mean weight values and insulin resistance index in the HIIT1 
group and glucose in the HIIT2: 1 group were significantly lower. 
Conclusion: Based on the findings, it can be concluded that 4 weeks of type 2 
HIIT compared to other groups had a higher effect on reducing the expression of 
collagen 2 and SMAD / 3 genes in the left ventricle of diabetic rats with down-
regulated of genes. Therefore HIIT-2  may improve diabetic cardiomyopathy 
syptoms. 
Keywords: High intensity interval training, Collagen, SMAD/3, Insulin 
resistance  
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  چكيده
 ديابـت،  به مبتلا بيماران در ژن بيان تنظيم وسيله به متناسب شدت با تناوبي تمرين :هدف و مقدمه

 تنـاوبي  تمـرين  نـوع  دو اثـر  مقايسـه  مطالعـه  اين از هدف. دهدمي كاهش را ديابتي كارديوميوپاتي
 مبتلا نر آزمايشگاهي بزرگ هاي موش چپ بطن در SMAD/3 و 2 ،1 كلاژن ژنهاي بيان بر شديد

  .بود 2 نوع ديابت به
بـزرگ   هـاي شسـر مـو   28پژوهش حاضر از نـوع تجربـي اسـت. بـدين منظـور       ها: روش و مواد
)، HIIT1:1( 1 تايي تقسيم شدند؛ تمرين تناوبي شديد نـوع  7گروه  ديابتي به چهار يشگاهي نرآزما

) تقسيم شـدند. القـاء   NC( )، كنترل سالمDC( )، كنترل ديابتيHIIT2:1( 2 وعتمرين تناوبي شديد ن
) STZاسترپتوزوتوسـين (  ها به جز كنترل سالم توسـط تزريـق درون صـفاقي   ديابت به همه گروه

ساعت پس از آخرين جلسه تمرين و ريكاوري بعـد   24ساعت ناشتايي شبانه انجام شد.  12پس از 
شدند. سپس بطن چپ آنها استخراج شـد. گلـوكز پلاسـما توسـط روش      هوشها بياز آن آزمودني

   HOMA-IRگلوكز اكسـيداز، مقـادير انسـولين بـا روش الايـزا و مقاومـت بـه انسـولين بـا روش          
و  -PCRReal timeاز روش  SMAD/3و  2، 1 گيري شد. جهت تعيين بيان ژنهـاي كـلاژن   اندازه

بـراي تعيـين اخـتلاف بـين      Tukeyو آزمـون تعقيبـي   ) one way anovaمقايسه گروه ها توسط (
  استفاده شد. 05/0گروهي در سطح آلفاي 

). ميـانگين  =112/0p( در بين هر دو گروه تمـرين تفـاوت معنـاداري را نشـان نـداد      1كلاژن  نتايج:
 1مقادير هر دو گروه تمرين نسبت به گروه كنترل ديـابتي بـه صـورت معنـاداري در بيـان كـلاژن       

نسـبت بـه    HIIT2:1در گـروه تمـرين    2). ميانگين مقادير بيـان ژن كـلاژن   =0001/0p( كمتر بود
) به صورت معناداري كمتر بود. ميـانگين  =002/0P( ) و كنترل ديابتي=HIIT1:1 )044/0Pگروه 

 ) و كنترل ديابتي)=HIIT1:1 )002/0Pنسبت به  HIIT2:1در گروه  SMAD/3 مقادير بيان ژن
)020/0P=ميانگين مقادير وزن و شاخص مقاومت به انسولين در  .عناداري كمتر بود) به صورت م

  به صورت معناداري كمتر بود. HIIT2:1و گلوكز در گروه  HIIT1:1گروه 
 HIIT تمـرين  هفته 4 كرد گيري نتيجه چنين توان مي آمده بدست هاي يافته اساس بر گيري:نتيجه
 بـزرگ  هـاي  مـوش  چـپ  بطن در SMAD/3 و 2 كلاژن ژنهاي بيان كاهش بر بالاتر تأثير با 2 نوع

 را ديـابتي  كارديوميوپـاتي  توانـد  مـي  احتمـالاً  و كـرده  تعديل را ژن تنظيمي بد ديابتي آزمايشگاهي
  .بخشد بهبود
  انسولين به مقاومت ،SMAD/3 كلاژن، شديد، تناوبي تمرين كليدي: هاي واژه
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و همكاران فرشتيان  

  مقدمه
هاي سندروم متابوليك جزء شايعترين بيماري 2ديابت نوع 

به طوري كه عنوان شده افراد مبتلا به ديابت  .)1( باشدمي
ير ديابتي در معرض ابتلا به چهار برابر افراد غ

.مسيرهاي مختلفي در روند )2( باشندكارديوميوپاتي مي
بت ذكر پاتولوژي ساختار و عملكرد قلب مبتلايان به ديا

توان به پاتوژنهاي مربوط به شده كه از جمله آنها مي
هاي فاكتور رونويسي كه متابوليسم گلوكز، ليپيد و پروتئين

در مقاومت به انسولين، باعث سيگنال دهي به ماتريكس 
. افزايش قند خون و )3( شوند اشاره كردخارج سلول مي

 توليد محصولات پيشرفته گليكاسيوني، استرس اكسايشي
كه موجب تغيير در غشاء  )5( كندو التهاب ايجاد مي )4(

خارج سلول به دليل مهار فاكتورهاي ميوژنين از راه توليد 
SMAD/31 شود،  بنابراين سنتز پروتئين هاي سطح مي

گيرد و تغييرات پاتولوژي غشاء نسبت به تجزيه پيشي مي
. همچنين در زمان )5( كندتار سلول ايجاد ميدر ساخ

رساني به قلب افزايش مقاومت به انسولين خون و اكسيژن
زايش موقتي در فشار بطن چپ به و اف )6( يابدكاهش مي

عنوان پاسخي جبراني باعث افزايش تراكم كلاژن در غشاء 
متعاقب اين تغييرات سفتي و . )7( شودبيروني ميوسيت مي

و  1سختي در ساختار قلب به دليل بالارفتن كلاژنهاي نوع 
هاي ). لازم به ذكر است كه كلاژن6،7( شودايجاد مي 2

هاي مهم در تغييرات ساختار به عنوان پروتئين 2و  1نوع 
. به طوريكه عنوان شده افزايش )6( اندميوكارد شناخته شده

 دهددرجه سختي بافت قلب را نشان مي 1ترشح كلاژن 
باعث اتصال  )AGE(افزايش توليد و رهاسازي . )7(

شود و مقدار مي AMPK) به AGE )RAGEگيرنده 
افزايش يافته كه موجب گسترش  SMAD/3پروتئين 

 شودبالاتر سطوح كلاژن در غشاء خارجي ميوسيت مي
ملكرد موجب مهار ع SMSD/3. همينطور توليد )8(

و به وسيله كاهش يا مهار  PBK2به  AKTپروتئين كينازي 

                                                                  
 
1-Small mothers against decapentaplegic/3 
2-Protein kinase B  

1-MTORC3  عملكرد پروتئين انقباضي اكتين را تضعيف
سپس كاهش در اتصال كلسيم درون سلولي . )9( كندمي

 گرددمي 1كلاژن نوع  شود كه باعث سنتز بيشترايجاد مي
يماري قلبي نيز حادث . اين تغييرات در مبتلايان به ب)10(

ز اين رو عنوان شده انتقال گلوكز و . ا)9،10( شودمي
 شوداسيدهاي چرب در افراد ديابتي به درستي انجام نمي

هاي ژني به سمت تغييرات كه موجب جهش. )9(
 پاتولوژيكي در ارگانهاي حياتي از جمله قلب مي گردد

با اين حال تاكنون مسيرهاي ايجاد كارديوميوپاتي . )7(
اما آثار تعديل . )11( اندديابتي به طور دقيق شناسائي نشده

كننده تمرين منظم در كاهش ابتلا به اختلال قلب ديابتي و 
نيز بهبود سلامت و تعادل در راه اندازي و مصرف بهتر 
 گلوكز در كنار ساير مراحل درماني به تأييد رسيده است

 HIITدر خصوص شدت تمرين عنوان شده تمرين . )12(
هاي استراحتي هاي با شدت بالا و تناوبكه شامل تناوب

فعال با شدت كم است و به نوعي تمرين استقامتي معرفي 
هاي استراحتي در اين نوع از تمرينات . تناوب)13( شودمي

اري شود اثرگذهاي شديد انجام ميكه پس از اجراي وهله
هاي ژني بيشتري در انتقال گلوكز ايجاد كرده و نيز جهش

در مطالعه . )12( بخشدرا در بيماران متابوليكي بهبود مي
حاضر از دو نوع تمرين تناوبي شديد استفاده شد. علت 
استفاده از انواع متفاوت اين تمرينات، دستكاري در عوامل 
شدت و مدت تمرين است كه به نوبه خود سبب تغيير در 

- هاي خاص ميبكارگيري انواع مختلف تمرين براي گروه

و  شود و نيز مكانيسم اثر تمرين را بر عوامل مولكولي
ها در راه اندازي آبشارهاي پيام تغييرات مربوط به آن

ي دهد. در مطالعات مربوط به عضلهرساني را تغيير مي
قلب به خصوص در ارتباط با كارديوميوپاتي ناشي از 
ديابت، حجم كم يا زياد تمرينات و يا شدت كم يا زياد 
تمرين، تغييرات چشمگيري را در نتايج باليني و 

. با اين حال در اين )14،15( نشان داده استآزمايشگاهي 
. )16( خصوص نتايج متناقض و محدودي در دست است

                                                                  
3-Mammalian target of rapamycin 
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  STZ با شده القاء 2 نوع ديابت به مبتلا نر آزمايشگاهيبزرگهاي موشچپبطندرSMAD/3و1،2كلاژنژنهايبيانبرشديد تناوبي تمرين نوع دو اثرمقايسه

از آنجايي كه اجراي برنامه تمرين تناوبي شديد به عنوان 
راهكاري مؤثر در كنار ساير درمان هاي داروئي و يا رژيم 
غذايي به بهبود كيفيت زندگي و سلامت قلب و عروق در 

). لذا اين 9،12،13( باشدبيماران ديابتي مورد توجه مي
بيان  پژوهش در مقايسه اثر دو نوع تمرين تناوبي شديد بر

 هايموشدر بطن چپ  SMAD/3و2،1ژنهاي كلاژن 
 القاء شده با 2مبتلا به ديابت نوع  يشگاهي نربزرگ آزما

STZ .انجام شد  
  

  ها روش و مواد
آزمايشگاهي حاضر كه با مدل حيواني –پژوهش تجربي در

نژاد ويستار  يشگاهي نربزرگ آزما موشسر  28انجام شد، 
ي و به آزمايشگاه حيوانات از مركز تحقيقات رازي خريدار

 تا 5دانشگاه تربيت مدرس انتقال داده شدند. سن حيوانات 
گرم بود. تمام  300تا  250هفته و در محدوده وزني  6

مراحل مختلف پژوهش با رعايت مسائل اخلاقي، مطابق 
دستورالعمل كميته اخلاق كار با حيوانات آزمايشگاهي 

ويب كد اخلاق مستخرج از دستورالعمل هليسنگي و تص
IR.SSRC.REC.1398.548  اخذ شده از دانشگاه علوم

 4پزشكي تهران انجام شد. حيوانات به طور تصادفي به 
    )،NC )7=nگروه كنترل سالم  - 1 گروه تقسيم شدند؛

گروه تمرين تناوبي  -DC)7=n ،(3 گروه كنترل ديابتي - 2
گروه تمرين تناوبي  - HIIT1:1( )7=n ،(4(1 شدي مدل

هاي ). حيوانات در قفسHIIT2:1) (7=n(2 يد مدلشد
كربنات شفاف ساخت شركت رازي راد و در محيط با پلي

گراد و چرخه روشنايي تاريكي درجه سانتي 22±3دماي 
با دسترسي آزادانه به آب و غذاي مخصوص  12:12

  پلت) نگهداري شدند.( حيوانات
  نحوه القاي ديابت

روه كنترل سالم بدين ديابت در همه حيوانات به جز گ
صورت القاء شد؛ پس از يك شب ناشتايي ابتدا محلول 

گرم بر كيلوگرم وزن بدن به ميلي 110آميد با دوز نيكوتين
دقيقه، محلول  15صورت داخل صفاقي تزريق شد. بعد از 

در بافر سيترات با ) STZ( تازه تهيه شده استرپتوزوتوسين
5/4 pH گرم بر ميلي 60 به صورت داخل صفاقي با دوز

مول سيترات به صورت حل شده  05/0كيلوگرم، بافر 
ساعت از تزريق به وسيله از  72گاواژ شد. پس از گذشت 

وريد دم حيوانات شاخص ديابتي شدن با در نظر گرفتن 
 گرم بر دسي ليتر تائيد شدميلي 126قند خون بالاتر از 

. گروه كنترل سالم فقط بافر سيترات را با همان حجم )17(
  ذكر شده دريافت نمودند. 

  اجراي تمرين
پس از يك هفته آشناسازي حيوانات با راه رفتن بر روي 

متر بر دقيقه، قبل  6تردميل مخصوص جوندگان با سرعت 
با  هاي تمرين، ابتدا ارزيابي توان هوازياز اجراي برنامه

و  VO2 maxمحاسبه سرعت بيشينه در زمان رسيدن به 
محاسبه شدت تمرين با استفاده از آزمون فزاينده لئاندرو و 

دقيقه  3) بدين صورت انجام شد: بعد از 2007( همكاران
متر بر دقيقه و با شيب صفر درجه  5گرم كردن با سرعت 

ر دقيقه يكبا 2توسط تغيير در سرعت نوار گردان كه در هر 
m/mim 2/0  افزايش يافت. بر اين اساس تعيين حداكثر

دقيقه  3تا  1سرعت بيشينه زماني بود كه حيوانات حداقل 
نتوانند با يك سرعت ثابت بدوند و بلافاصله با افزايش 

. در اين مطالعه قبل از )18( سرعت قادر به دويدن نباشند
هاي تمريني، هر دو مدل تمرين تناوبي شديد انجام پروتكل

از لحاظ بار حجمي يكسان سازي شدند. در اين راستا به 
هاي زمان و شدت تمرين توجه قرار گرفت و نهايتاً مؤلفه

با محاسبات عددي، حجم دو نوع تمرين بدين صورت 
 ن تناوبي شديد برنامه تمري ؛همسان سازي و تنظيم شد

دقيقه گرم و سرد كردن با  5شامل  )HIIT1:1( 1 مدل
دقيقه  6متر بر دقيقه) و  5( درصد سرعت بيشينه 30شدت 

درصد سرعت بيشينه در هفته  85تناوب تمرين با شدت 
درصد سرعت  90دقيقه دويدن با شدت  20اول كه به 

با بيشينه در پايان هفته چهارم رسيد. تعداد تكرار تناوب 
شدت بالا در دو هفته اول چهار تكرار بود كه در هفته هاي 
سوم و چهارم به پنج تكرار رسيد، زمان تناوب با شدت بالا 
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دو دقيقه و تناوب با شدت پائين نيز دو دقيقه بود. اجراي 
)  نيز پس از اجراي HIIT2:1( 2تمرين تناوبي شديد مدل 

 6د، شامل برنامه گرم و سرد كردن به نحوي كه عنوان ش
 90درصد سرعت بيشينه در هفته اول و  85دقيقه با شدت 

درصد سرعت بيشينه از هفته دوم تا پايان هفته چهارم اجرا 
درصد سرعت بيشينه رسيد.  30شد. تناوب با شدت پائين 

تعداد تكرار تناوب با شدت بالا در هفته اول و دوم پنج 
سيد. زمان تكرار، در هفته سوم و چهارم به هفت تكرار ر

 1تناوب با شدت بالا دو دقيقه و تناوب با شدت پائين 

همچنين بر طبق . )18( 1 جدول دقيقه در نظر گرفته شد
در روز  VO2maxالگوي تمريني انجام شده، سنجش 

ششم هفته دوم بررسي شد و سرعت تمرين بر اساس آن 
تا پايان هفته چهارم تعيين شد. همينطور يك روز در هفته 
براي استراحت در نظر گرفته شد. گروه هاي كنترل سالم و 

تند، كنترل ديابتي، در هيچگونه برنامه تمريني شركت نداش
بار در هفته و به  5اما براي ايجاد شرايط كاملاً يكسان 

دقيقه در هر جلسه براي سازگاري با محيط  10تا   5مدت 
  گرفتند. حركت قرار ميبر روي نوار گردان كاملاً بي

  
  هفته 4.  برنامه تمرين تناوبي با دو شدت متفاوت در مدت 1جدول 

      HIIT1:1   1تمرين تناوبي شديد نوع 

  4  3  2  1  هفته هاي تمرين

  m/min(  12  16  18  18( بالاتناوب با شدت 

  m/min(  5  6  6  6( پائينتناوب با شدت 

  VO2max)ml/min( 15  18  20  20سرعت بيشينه در زمان رسيدن به 

      HIIT2:1    2 نوعتمرين تناوبي شديد 

  min(  6  8 10  12زمان تمرين (

  m/min(  9  10 10  12( سرعت

  
هفته   تمرين نوع متغير

  اول
هفته 
  دوم

هفته 
  سوم

هفته 
  چهارم

سرعت بيشينه در زمان رسيدن به
VO2max)ml/min( 

  20  20 18  15  1نوعشديدتناوبيتمرين
  18  18 16  12  2نوعتمرين تناوبي شديد

  12  10 8  6  1 نوع شديد تناوبي تمرين  )minزمان تمرين (
  12  10 8  6  2 نوعتمرين تناوبي شديد 

  18  18 16  12  1نوعشديدتناوبيتمرين  )m/min( تسرع
  12  10 10  9  2 نوعتمرين تناوبي شديد 
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  STZ با شده القاء 2 نوع ديابت به مبتلا نر آزمايشگاهيبزرگهاي موشچپبطندرSMAD/3و1،2كلاژنژنهايبيانبرشديد تناوبي تمرين نوع دو اثرمقايسه

و  2، 1 روش استخراج نمونه و سنجش ژن هاي كلاژن
SMAD/3  

بزرگ  هايموشساعت پس از آخرين جلسه تمرين  24
 80يشگاهي توسط تزريق درون صفاقي كتامين آزما
گرم بر كيلوگرم ميلي 10ين گرم بر كيلوگرم و زايلازميلي

بيهوش شدند. سپس خون به طور مستقيم از بطن چپ 
حيوانات دريافت شد و در لوله هاي حاوي هپارين ريخته 

متر بر دقيقه در  300دقيقه با سرعت  15شد و به مدت 
گراد سانتريفيوژ شد. سپس بافت درجه سانتي 15دماي 

منجمد و  - 20بطن چپ بلافاصله استخراج و در نيتروژن 
داري شد. جهت نگه - 80براي سنجش بيان ژن در فريزر 

از روش  SMAD/3 و 2،1سنجش بيان ژنهاي كلاژن 
Realtime-PCR  باPremix Extaqit  و ازGAPDH 

گيري مقدار بيان به عنوان ژن كنترل استفاده گرديد. اندازه
ها به وسيله كيت اين ژن به صورت توأمان با هر يك از ژن

50 Mir nasy mini kit )qiagene  ساخت آلمان) و
) 2002و همكاران ( Vandesompele طبق دستورالعمل

گرم ميلي 50ميزان  RNAاستخراج . براي )19( انجام شد
هموژن كرده و طبق دستورالعمل  حيوانبافت منجمد قلب 

از آن استخراج شد، و RNA محلول  شركت سازنده كيت
و آنزيم DNA آلودگي به  هرگونه ازDNaseI  با آنزيم

پاكسازي شد. از هركدام از  RNA هاي تخريب كننده
   نتز اولين رشتهبراي س  mRNAميكروگرم 2 هانمونه

cDNA هاي مورد مقدار نسبي بيان ژني ژن .ستفاده شدا
   هاآناختصاصي  پرايمرهايدر قلب با كمك  مطالعه
نانوگرمي براي  280تا  260نسبت جذبي  شد. گيري اندازه

بود. جهت بررسي  2تا  8/1هاي استخراج شده تمام نمونه
ژل  استخراج شده از روش الكتروفروز و RNA كيفيت
براي  cDNAدرصد استفاده شد. قبل از سنجش  1آگارز 

 DNAsدر نمونه استخراج شده  DNAد اطمينان از نبو

treatment  )thermos scientific (ساخت آلمان ،
 transe criptor firstبا كيت  cDNAانجام شد. سنتز 

Strand cDNA Synthesis Kit )Roche  ساخت  ،
به وسيله  Real time PCRبرنامه . )20( آلمان) انجام شد

) ساخت آلمان  "Rotrogene 6000, corbetدستگاه 
 SYBER Greenانجام شد. اين برنامه بر اساس 

)Ampliqon،   درجه سانتي 95ساخت دانمارك) با دور -

درجه  95چرخه با  40دقيقه و بلافاصله  15گراد به مدت 
گراد به درجه سانتي 60ثانيه و  15گراد به مدت سانتي
ثانيه با پرايمر طراحي شده (ساخت نيكا زيست  60مدت 

ژن ايران) انجام شد. سنجش گلوكز پلاسما به روش گلوكز 
گيري مقادير اكسيداز (شركت پارس آزمون) و اندازه

ساخت كانادا)   Crystal chemانسولين از روش الايزا (
 بررسي گرديد. ml/dl 1و حساسيت  05/0با ضريب تغيير

با  HOMA-IRص مقاومت به انسولين به روش شاخ
  :گيري شدفرمول زير اندازه

 HOMA-IR )ناشتا= (انسولين   [µU/mL ) گلوكز ناشتا) ×  mmol/L)] /22.5 

  
  تجزيه و تحليل آماري داده ها

در بخش مربوط به آمار توصيفي از شاخص پراكندگي 
ها انحراف معيار و نمودار استفاده شد. نرمال بودن داده

وسط آزمون شاپيروويلك بررسي شد. جهت تعيين ت
اختلافات بين گروهي از آزمون آنوواي يك راهه و آزمون 

استفاده گرديد.  05/0تعقيبي توكي در سطح معناداري 
         ها با استفاده از نرم افزارتجزيه و تحليل داده

GraphPad Prism  انجام شد. 8نسخه  
  

  نتايج
ودن داده ها، پس از بررسي عادي يا براي اطمينان از نرمال ب

ها، از آزمون نرمال بودن چولگي و كشيدگي توزيع داده
شد و نتايج اين آزمون، نشان داد شاپيروويلك استفاده 

تغييرات وزن و  2جدول  باشد.ها نرمال ميتوزيع داده
  دهد.هاي پژوهش نشان ميشاخص گلوكز را در گروه
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  ها گروه تفكيك به گلوكز صشاخ و وزن تغييرات .2 دولج

  
NC :سالم، كنترل گروه DC :ديابتي، كنترل گروه HIIT:1 :1 نوع شديد تناوبي تمرين گروه، HIIT:2 :2 نوع شديد تناوبي تمرين گروه
 به نسبت معناداري # ديابتي، رلكنت گروه به نسبت معناداري $ سالم، كنترل گروه به نسبت معناداري * .اند شده بيان استاندارد انحراف ±ميانگين شكل به اعداد
  HIIT-2 گروه به نسبت معناداري HIIT-1، Y گروه

  
 نسبت HIIT2:1 گروه در گلوكز شاخص مقادير ميانگين

 ميانگين. بود كمتر معناداري صورت به ها گروه ساير به
 ساير به نسبت HIIT1:1 گروه در انسولين و وزن مقادير
 ژن مقادير ميانگين. دبو كمتر معناداري صورت به ها گروه
 به DC گروه به نسبت تمرين گروه دو هر در 1 كلاژن

 بين حاليكه در). =0001/0P( بود كمتر معناداري صورت
 تفاوت 1 كلاژن مقادير ميانگين در تمرين گروه دو

  ). 1 شكل() =112/0P( نشد مشاهده معناداري

$*
$*

*

$

  
 در گروه هاي پژوهش بوسيله روش آماري تحليل واريانس يكطرفه و آزمون تعقيبي توكي GAPDHنسبت به  1يان ژن كلاژن نگين مقادير بامي .1شكل 

   HIIT-2معناداري نسبت به گروه  HIIT-1 ،Yمعناداري نسبت به گروه  #معناداري نسبت به گروه كنترل ديابتي،  $ معناداري نسبت به گروه كنترل سالم، *
   .باشد مي سر 7 گروه، هر حيوانات تعدادانحراف استاندارد گزارش شده است. ±ت ميانگينمقادير به صور

NC :سالم، كنترل گروه DC :ديابتي، كنترل گروه HIIT:1 :1 نوع شديد تناوبي تمرين گروه، HIIT:2 :2 نوع شديد تناوبي تمرين گروه  

  
  

  متغير   گروه ها     
HIIT2:1 HIIT1:1 DC NC  

2/277 ± 05/21  7/862 ± 59/42  2/682 ± 88/33 5/282 ± 33/39 (گرم) وزن   

23/421 ± 53/2 $# 14/129 ± 84/0  52/114 ± 47/3 31/112 ± 70/0 ر)(ميلي گرم بر دسي ليت گلوكز   

81/16 ± 04/0  40/78 ± 5/0 Y 87/15 ± 8/0 50/18 ± 4/0 )ربر دسي ليت واحدميلي انسولين( 
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 HIIT2:1 تمرين گروه در 2 كلاژن ژن مقادير ميانگين
 )=002/0P(DC) و =HIIT1:1 )044/0P گروه به نسبت

  ). 2 شكل( بود كمتر معناداري صورت به

*$#

*

$

*

  
 در گروه هاي پژوهش بوسيله روش آماري تحليل واريانس يكطرفه و آزمون تعقيبي توكي GAPDHنسبت به  2نگين مقادير بيان ژن كلاژن ا. مي2شكل 

  HIIT-2 معناداري نسبت به گروه HIIT-1 ،Y معناداري نسبت به گروه #معناداري نسبت به گروه كنترل ديابتي،  $ معناداري نسبت به گروه كنترل سالم، *
  .سر مي باشد 7د حيوانات هر گروه، انحراف استاندارد گزارش شده است. تعدا±مقادير به صورت ميانگين

  
 HIIT2:1 گروه در SMAD/3 ژن بيان مقادير ميانگين
  )=020/0p( DC ) و=HIIT1:1)022/0P گروه به نسبت

). 3( شكل بود كمتر معناداري صورت به

NC DC

HIIT
1:

1

HIIT
2:

1

0.0

0.5

1.0

1.5

One- way anova

Groups

$

*

*

$#*

  
 در گروه هاي پژوهش بوسيله روش آماري تحليل واريانس يكطرفه و آزمون تعقيبي توكي GAPDHنسبت به  SMAD/3نگين مقادير بيان ژن ا. مي3شكل 

  HIIT-2 معناداري نسبت به گروه HIIT-1 ،Y معناداري نسبت به گروه #معناداري نسبت به گروه كنترل ديابتي،  $ معناداري نسبت به گروه كنترل سالم، *
  .سر مي باشد 7انحراف استاندارد گزارش شده است. تعداد حيوانات هر گروه، ±مقادير به صورت ميانگين
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 بطن در ژن بيان تنظيم در بالاتري تأثير HIIT2:1 تمرين بخصوص و تمرين نوع دو هر داشت اظهار توان مي اساس اين بر
   .)3(جدول  دارد ديابت به مبتلا نر آزمايشگاهي بزرگ هاي موش چپ

  
 . يافته هاي آزمون توكي به منظور بررسي جايگاه تفاوت هاي درون گروهي3جدول 

  
  گيري نتيجه و بحث
 بر شديد تناوبي تمرين نوع 2 اثر مقايسه به حاضر پژوهش

 موش چپ بطن در SMAD/3 و 2،1 كلاژن ژنهاي بيان

. پرداخت 2 نوع ديابت به مبتلا نر آزمايشگاهي بزرگ هاي
 و 2 كلاژن ژنهاي بيان در آمده دست به ايه يافته طبق بر

SMAD/3 تمرين گروه در HIIT2:1 بيشتري كاهش 
 حاليكه در. شد مشاهده HIIT1:1 تناوبي تمرين به نسبت

 در گلوكز. شدند 1 كلاژن كاهش باعث تمرين نوع دو هر

 كاهش HIIT1:1 گروه به نسبت HIIT2:1 تمرين گروه
 كاهش HIIT1:1 وهگر در انسولين و وزن. داشت بيشتري
 شده عنوان تمرين شدت تأثير خصوص در. داشت بيشتري
 انقباض كند و تند تارهاي كارگيري به دليل به HIIT تمرين

 گلوكز مصرف موجب فعال استراحت و شديد تناوبهاي در
 در انسولين به مقاومت كاهش و تمرين شدت اجراي در

 تريكم شدت در تناوب با كه فعال استراحت هاي تناوب
 متابوليكي هاي بيماري در را ژني جهش شود، مي اجرا

  سطح معني داري  )Jگروه (  )Iگروه ( متغير
Coli I  NC DC 01/0 

HIIT:1 005/0 

HIIT:2 003/0  
DC HIIT:1 0001/0 

HIIT:2 0001/0  
HIIT:1 HIIT:2 112/0 

Coli II  
 
 

NC DC 001/0 

HIIT:1 01/0 

HIIT:2 030/0  
DC HIIT:1 320/0 

HIIT:2 002/0 

HIIT:1 HIIT:2 044/0  
SMAD/3  

 
 

NC DC 001/0 

HIIT:1 033/0 

HIIT:2 050/0  
DC HIIT:1 220/0 

HIIT:2 020/0 

HIIT:1 HIIT:2 022/0  
.
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 كه انسولين به مقاومت زمان در زيرا). 21( كند مي تنظيم
 در اختلال است، 2 نوع ديابت به ابتلا مشخصه مهمترين

 آنزيم عنوان به فسفاتاز تيروزين پروتئين عملكرد و توليد
 تضعيف موجب انسولين، دهي سيگنال مسير در همولوگ

 اين در). 4( شود مي IRS-1 اش گيرنده به انسولين تصالا
 حركت مهار توسط سلولي درون دهي سيگنال زمان

GLUT-4 به انسولين نيز سلول بيرون از و ريزد مي هم بر 
 موجب ابتدا در عامل دو اين يابد، نمي اتصال اش گيرنده
 رو اين از). 22( شوند مي سلولي برون غشاء شدن سفت

 آن اتصال و كلسيم مسير اندازي راه با HIITرينتم بارز اثر
 عملكرد در افزايش دليل به كه) CAMK-II( كالمودولين به

 مصرف اندازي راه است، P38-MAPK كينازي پروتئين
 با همراه زيرا). 23( بخشد مي بهبود حدودي تا را گلوكز

 باعث كلسيم رهاسازي و توليد عضلاني مكرر انقباضات
 گلوكز مصرف و انتقال تمرين از بعد وزر چند تا شود مي

 استراحت مطالعات برخي نتايج طبق). 24( يابد افزايش
 باشد مهمتري عامل تمرينات اينگونه انجام حين فعال

 و سلولي متابوليسم افزايش شده عنوان رابطه اين در). 25(
 جمله از عروقي هاي كننده متسع رهايش و توليد نيز

 و خون تبادلات آلفا زوم پروكسي و اكسايد نيتريك
 غشاء ساختار تواند مي و دهد مي بهبود را رساني اكسيژن
 كند محافظت فيبروز سطح گسترش و ايجاد از را ميوسيت

 تواند مي HIIT تمرينات در شدت تناوب رو اين از). 10(
 شود عروق و قلب عملكرد يا ساختار در بهبود موجب

 چنين كم حجم با HIIT تمرين تأثير مورد در). 10،13،19(
 افزايش با مدت كوتاه انفجاري هاي شدت شده، عنوان
 القاء فاكتور توليد دليل به چپ بطن فشار در موقتي

 شدت اجراي در اي دوره  αHIF(4-1( هايپوكسي
 ميوسيت محيط و سطح در محافظتي نقش تواند مي تمرين،
 هفته 8 اثر بررسي به كه اي مطالعه در). 13( باشد داشته
 بزرگ هاي موش روي بر متوسط و كم شدت دو با تمرين

  نشان نتايج شد، انجام اسپيروگوداولي نژاد نر آزمايشگاهي

                                                                  
4 Hypoxia- inducible factor1α 

 خارج كلاژن محتواي كاهش بر متوسط شدت با تمرين داد
 داده كاهش قلب بافت در را فيبروز و بوده مؤثرتر سلولي
. است همسو حاضر مطالعه نتايج با ها يافته اين). 7( است
 95 شدت با HIIT تمرين هفته 8 ديگري پژوهش در

 1 انسوليني شبه رشد فاكتور سازي فعال وسيله به درصد،
)IGF-1(، كينازي تيروزين پروتئين AKT و m TORC-1 
). 25( دهد مي كاهش را SMAD/3 سنتز و داده افزايش را

. است همسو حاضر مطالعه هاي يافته با مطالعه اين نتايج
 اينگونه شده عنوان تمرين شدت تأثير خصوص در

 متوسط شدت با تمرين به نسبت را سلولي التهاب تمرينات
 بررسي كه ديگري پژوهش نتايج). 14( دهند مي كاهش
 بررسي مورد قلب عملكرد و ساختار بر را تمرين شدت
 تمرين و شديد تناوبي تمرين كه طوري به بود، داده قرار
 شد، انجام هفته در وزر 5 هفته، 4 مدت به متوسط شدت با
 تا و دقيقه 15 اول هفته در شديد تمرين اجراي آن در كه

 در دستگاه شيب حاليكه در رسيد دقيقه 45 به چهارم هفته
 اما رسيد، درجه 15 به چهارم هفته تا و دقيقه 15 اول هفته

 و دقيقه 45 زمان مدت همان با متوسط شدت با تمرين
 هفته در درجه پنج شيب اول، هفته در درجه صفر شيب
 شد، اجرا چهارم و سوم هاي هفته در درجه ده شيب و دوم

 هاي كلاژن كاهش در بالاتري تأثير متوسط شدت با تمرين
 را قلب فيبروز و داشت عرضي مقطع سطح و ميوسيت
 حاضر مطالعه نتايج با ها يافته اين). 26( داد كاهش
 شدت با تمرين تأثير خصوص در. باشد مي ناهمسو
 دليل به ميتوكندريايي عملكرد و ظرفيت در بهبود متوسط
 ضد دفاع سيستم بهبود نيز و هوازي هاي آنزيم توليد

 شدت با تمرين حاليكه در). 12( است شده ذكر اكسايشي
 حساسيت افزايش بر بالاتر برشي تنش ايجاد دليل به بالا

 سنتز هاي نسبت بهبود و عروقي مقاومت كاهش انسوليني،
 اين بر). 7،13( دارد بالاتري اثرگذاري پروتئين هتجزي و

 و ساختار بهبود در مؤثرتري عامل تمرين شدت اساس
 نوع با رابطه در). 7،19،22( است شده ذكر عروق مكانيك
 توده افزايش موجب مقاومتي تمرين شده، عنوان تمرين
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 رهايش بر تأثير گليكوليتيكي، ظرفيت بهبود عضلاني،
 به مبتلا باليني و انساني مدل دو هر در رشدي هاي محرك
 كارگيري به با مقاومتي تمرين). 27( شود مي 2 نوع ديابت
 SMAD/3 و ميوستاتين توليد از IIX و  IIαنوع تارهاي

 بررسي به كه ديگري مطالعه در). 28( كند مي جلوگيري
 تمرين كرد، گيري نتيجه چنين پرداخت تمرين شدت اثر

HIT 3 از كمتر حجم با كه دقيقه 30 مدت به هفته در روز 
 عملكرد بهبود گلوكز، تنظيم بر شد اجرا  HIIT تمرين

 هوازي آنزيم عملكرد افزايش و توليد دليل به ميتوكندري
 كمپلكس واحد زير فعاليت افزايش) CS( سينتاز سيترات
 افزايش و 2ميتوفيوژن پروتئين دالتوني، كيلو 70 پروتئين
). 29( بود مؤثرتر ديابت به يانمبتلا در GLUT-4 فعاليت
 دهد مي كاهش را سلولي التهاب شديد تناوبي تمرين

 مي حاضر مطالعه هاي يافته با نتايج اين در تناقض). 14(

 ها آزمودني سلامت سطح و تمرين مدت شدت، نوع، تواند
 شدت با 2 نوع HIIT تمرين حاضر مطالعه در). 27( باشد
 با. شد گلوكز متابوليسم و ژن عملكرد در بهبود باعث بالاتر
 شدت از تمرينات اين طراحي از قبل است بهتر حال اين

 اين در قلب عملكرد ارزيابي و دارو مصرف زمان بيماري،
 اين تأثير از بتوان تا داشت كامل آگاهي بيماران از دست
). 14،17( شد مند بهره مؤثر و ايمن طور به تمرينات از نوع
 تمرين هفته 4داد نشان حاضر مطالعه از آمده دست به نتايج

HIIT و2  كلاژن ژنهاي بيان كاهش بر بالاتر تأثير با 2 نوع 
SMAD/3 نر آزمايشگاهي بزرگ هاي موش چپ بطن در 

 احتمالاً و كند مي تعديل را ژن تنظيمي بد ديابت به مبتلا
 از. بخشد بهبود را ديابتي كارديوميوپاتي تواند مي

 هاي نمونه به دسترسي عدم به مطالعه اين محدوديت
 از استفاده عدم در ديگر محدوديت شود، مي اشاره انساني
 مذكور ژنهاي پروتئين سنجش جهت بلات وسترن روش
 همچنين. باشد مي پژوهش بودجه كمبود دليل به كه است
 و ها موش تمام در وزن و گلوكز همزمان گيري اندازه عدم

 با تمريني پروتكل از خارج بدني فعاليت ميزان كنترل
 مطالعه محدوديتهاي ديگر از قفس در ها موش نگهداري
 آينده مطالعات در شود مي پيشنهاد پايان در. بود حاضر
 طور به و هوازي تمرين با  مذكور تمريني هاي مدل

  .بگيرد قرار بررسي مورد تري گسترده
  

  گيري نتيجه
 ريگي نتيجه چنين توان مي آمده بدست هاي يافته براساس

 بيان كاهش بر بالاتر تاثير با 2 نوع HIIT تمرين هفته 4 كرد
 هاي موش چپ بطن در SMAD/3 و 2كلاژن ژنهاي
 و كرده تعديل را ژن تنظيمي بد ديابتي آزمايشگاهي بزرگ
.بخشد بهبود را ديابتي كارديوميوپاتي ميتواند احتمالا
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