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 چکیده

های سیگنالینگ  تحریک مسیر. شودهایپرتروفی پاتولوژیک بطن چپ میشامل در بیماران دیابتی  یدیابت قلباصطلاح  و هدف: مقدمه

 8تحقیق حاضر بررسی اثر  تواند مورد توجه باشد. درعنوان راهکار درمانی جهت رشد فیزیولوژیکی بطن چپ میبه ،میوکارد قلب با ورزش

های نر ‌در رت ،ومت به انسولین، گلوکز و انسولین سرمیمقا میزان ،B (AKT) کیناز ژن پروتئین بر بیان بالا شدت با تناوبیهفته تمرین 
  بررسی گردید. 2ویستار مبتلا به دیابت نوع 

و   HIITگروه  دو گروه شاملدر گرم به طور تصادفی  220±20دامنه وزنی  ، باهفته 10 با سن سر رت نر ویستار 20 تعداد کار: روش

شرکت داده شدند.  دقیقه در هر جلسه 30به مدت جلسه در هفته،  5هفته ای،  8کل گروه کنترل تقسیم شدند. گروه تمرینی در یک پروت
برای  tهای پژوهش با آزمون  و الایزا استفاده گردید. داده RT-PCRها از روش  و سطوح سرمی متغیر AKTبرای بررسی بیان ژن 

 د.دیبررسی گر >05/0p در سطح  های مستقل گروه

 سرم ( و گلوکز>001/0pدار مقاومت به انسولین ) کاهش معنی، AKT (01/0p<) ژن دار بیان یش معنیافزا HIITدر گروه  ها:یافته

(001/0p<) انسولین سرمی همگام با این کاهش، افزایش معنی. یید شدأنسبت به گروه کنترل دیابتی ت ( 05/0داری داشتp<)ها  . وزن رت
 (.>05/0p) کرد در گروه تمرین نیز نسبت به گروه کنترل افزایش پیدا

پاتولوژیک  در جلوگیری از هایپرتروفی و هایپرتروفی فیزیولوژیکی را تحریک کرده ،AKTبا افزایش بیان ژن  HIIT تمرینگیری: نتیجه

 . نقش دارد بطن چپ

 ، مقاومت به انسولین2 ، دیابت نوعAKT، بیان ژن بالا شدت با تناوبیتمرین ها: واژهکلید

 مجله دانشگاه علوم پزشکی جیرفت

 1399 تابستان، 2، شماره 7دوره 
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  Bز یناک ینژن پروتئ یانبر ب با شدت بالا یتناوب یرتمرینثأت/ و همکاران معینی

  1399 تابستان، 2، شماره 7/ دوره یرفتج یمجله دانشگاه علوم پزشک
  

 دمه مق
ریز است که ناشی از  ترین بیماری درون شایع 2دیابت نوع 

عدم تحمل گلوکز در اثر عدم تعادل بین ذخایر و تقاضای 
بروز این نوع از دیابت عوامل اصلی (. اگرچه 1) باشد انسولین می
اند که  یید نمودهاما منابع علمی تأ ؛اندشناخته نشده هنوز کاملاً

های بتا  اختلال عملکرد سلولاز  ربیشت وجود مقاومت انسولین
  ناکافی(. 2) باشدعوامل اولیه ایجاد این نوع دیابت تواند از می

  کار طبیعی  حفظ  برای  از لوزالعمده  تولید شده  انسولین  بودن
  های در سلول  از انسولین  در استفاده  اختلالو   بدن  های سلول
لی این بیماری است. از های اصاز ویژگی  نامعلوم  علل  به  بدن

های از مهمترین عوامل خطرزای بیماری 2طرفی، دیابت نوع 
  (.3) رودعروقی به شمار می -قلبی

 های محرک به میوکارد پاسخ عنوانبه قلبی هایپرتروفی
 های استرس افزایش باعث که است ذاتی و بیرونی متنوع

 به ولوژیکپات قلبی هایپرتروفی (.4) شود می قلب به بیومکانیکی
 به میوسیت چپ در پاسخ بطن ویژهبه بطنی دیواره شدن ضخیم

 توده افزایش به منجر که است قلبی بیماری و نقص نوع هر
 پمپاژ توانایی شده، میوکارد داخل در کلاژن تجمع و عضلانی

 گردد می قلب کار اختلال به منجر نهایتاً و داده کاهش را خون
 ضخامت افزایش با که قلب یکیفیزیولوژ رشد ،(. در مقابل5)

 مشاهده قابل بزرگسالی تا جنینی دوره از ،است همراه میوکارد
 در که قلبی هایپرتروفی پاتولوژیک غیر شکل این به. است

 که گویند می فیزیولوژیکی هایپرتروفی شود می دیده ورزشکاران
 قلب از بیشتر خون تزریق و زایی رگ مانند هایی سازگاری با

 سیگنالینگ رخدادهای که موضوع (. این6) ستا همراه
 هایپرتروفی های پاسخ در ها ژن بیان در تغییرات و بیوشیمیایی

(. 7) شد شناخته 1990 دهه در هستند مهم بسیار قلبی
مسئول و  ،سیگنالینگ مولکولی و مسیرهای هایمکانیسم

ای توسط  گسترده طورقلب، به هایپرتروفی پاتولوژیکی واسطه
 شامل هاپروتئین این از برخی (.8) استتوصیف شده ها پژوهش
G های پروتئین

Cکیناز  پروتئین ،1
2 (PKC ،) کینازهای پروتئین 

باشند. در کلسینورین می و ،(MAPKs) 3میتوژن با شدهفعال
سیگنالینگ  این میان مطالعاتی وجود دارد که مسیر

                                                           
1
 Heterotrimeric and the small GTP binding 

proteins 
2
 Protein kinase C 

3
 Mitogen-activated protein kinases 

PI3K/AKT  از ناشیIGF1
 مهم واسطه عنوانبه را 4

-موش مدل ورزش در از قلبی ناشی ایپرتروفی فیزیولوژیکیه

 PI3K/AKT سیگنالینگ اند. مسیر کرده شناسایی ژنتیکی های
 از ناشی قلب فیزیولوژیکی هایپرتروفی واسطهو  که مسئول

 نظر در اصلی پرداختن به ورزش طی زمان طولانی است، مسیر
 PI3K/AKTسیگنالینگ  کاهش مقابل، در شود. می گرفته
  .کندمی تسریع را بیماری پیشرفت ومضر  قلب عملکرد برای

AKT
 تحریک کیناز تیروزین های گیرنده از تعدادی توسط 5

 کند، می مینتأ را اتصال این که فاکتورهایی از و یکی شود می
PI3K

. است معروف کیناز 3اینوزیتول فسفاتیدیل به که است 6
PI3Kکه لیپیدها ، اینوزیتول AKT فعال مستقیم لشک به را 

 غشای به AKT انتقال باعث و کند می فسفریله کنند، می
 وسیله به قلب در AKT سازیفعال. شود می سلول پلاسمایی
 تنظیم ورزشی تمرین همچنین و ای تغذیه وضعیت انسولین،

 (.9) شود می

 AKT(عنوان پروتئین کیناز به کهB  شناخته مینیز ،)شود 
نتیجه همچنین  . گرددب میمحسو PI3K برایهدف خوبی 

PIP3 مشخص کرده است که هاپژوهش
عنوان مکان اتصال به 7

PDK1و  AKTبرای 
 فسفوریلاسیون با AKTکند.  عمل می 8

mTORC2توسط  Ser473در 
و فسفوریلاسیون بعدی در  9

Thr308  توسطPDK1 برای فعالیت  (.10) شود فعال می
 با اهمیتبسیار  ،لعامفسفوریلاسیون هر دو  ،کیناز یحداکثر

تواند اهداف سیتوزولی،  می AKTسازی،  پس از فعال (.11) است
GSK3βی مانند یایی یا میتوکندریا هسته

اسکلروز کمپلکس  و 10
 ی آنهاهر دو (.12) نماید سیون( را فسفریلاTSC2) 11 2توبولر

منجر  TSC2در تنظیم اندازه قلب نقش دارند. فسفوریلاسیون 
. (13)د شو می mTOR 1 (mTORC1کس)سازی کمپللبه فعا

،  (Akt1, Akt2, Akt3)یعنی AKT میان سه ایزوفرم از
بیان قلب  بوده که در  Akt2و  Akt1ها ترین ایزوفرمفراوان

ترین  اصلی Akt1. مطالعات حاکی از آن است که (14) شوند می

                                                           
4
 Insulin-like growth factor 1 

5
 Protein kinase B 

6
 Phosphoinositide 3-kinases 

7
 Phosphatidylinositol (3,4,5)-trisphosphate 

8
 Phosphoinositide-dependent kinase-1 

9
 mTOR complex2 

10
 Glycogen synthase kinase 3 beta 

11
 Tuberous sclerosis complex 2 
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فیزیولوژیک ناشی از ورزش  یایزوفرم در تنظیم هیپرتروفی قلب
  (.15)است 

 با تمرین یک تنها که دهد می نشان اخیر حیوانی مطالعات
 شنای تمرین جلسه یک معادل که زیاد خیلی انقباض شدت
 متر 22 سرعت با دویدن دقیقه 60 یا و دقیقه 120 برای شدید

 ناگهانی افزایش یک به منجر ،باشدمی %10 شیب و دقیقه در
  AKT کلیدی مولکولی های فعالیت و فسفریلاسیون در

که  ی استی دیگرشواهدمطابق  ،ها این داده .(16) گردد می
برای رشد  PI3K/AKTمسیر سیگنالینگ  کنندمیبیان 

 رشد مکانیسم روی مطالعات اکثر. فیزیولوژیکی قلب مهم است
 مولکولی تنظیم کهدرحالی. داشتند تمرکز پاتولوژیک نوع از قلب
 در آن بر هعلاو. استشده درک کمتر فیزیولوژیکی قلب رشد
 هایپرتروفی سیگنالینگ مسیر تغییرات که مطالعاتی بین

 کنکاش ورزشی تمرینات با همراه را چپ بطن فیزیولوژیکی
 رشد بر متفاوتی اثرات ،(تمرینات شدت و نوع نظر از) اند نموده
 به میان این در. است شده گزارش PI3K/AKT مسیر از قلب
 مهم کنندهمختل یک نوانعبه تحقیقات در دیابت بیماری نقش

 این در. (17) استگردیده اشاره قلب فیزیولوژیکی رشد در
 عنوان به بیماری دیابت، با انتخاب که است این هدف پژوهش،

 تمرینات نقش چپ، بطن هایپرتروفی در ثیرگذارتأ عامل یک
HIIT شیوه به ورزشی

 مسیر در AKT ژن بیان بر  1
 .گردد بررسی مذکور سیگنالینگ

 کار وشر
 20 ،. در این مطالعهیک مطالعه تجربی استحاضر  مطالعه

از  گرم 220±20وزن  باای هفته 10سر رت نر ویستار 
گروه دیابتی با شامل  دو گروه به ادامه در و پاستور تهیهانستیتو

تقسیم شدند. در  بدون تمرینگروه دیابتی و  HIITتمرینات 
و سازگاری با محیط به  های مورد مطالعه جهت آشناییابتدا رت

هفته در آزمایشگاه حیوانات نگهداری شدند. در ادامه،  2مدت 
 ،2نوع دیابت ساعت(، جهت القای  12) پس از یک شب ناشتایی

، کیلوگرم برگرم میلی 110آمید با دوز ابتدا محلول نیکوتین
دقیقه، محلول تازه تهیه  15پس از . صورت صفاقی تزریق شدب

STZشده 
صورت داخل  نیز به PH=5/4افر سیترات با در ب 2

ک هفته گرم بر کیلوگرم تزریق شد. یمیلی 60صفاقی با دوز 
گیری و قندخون  خون ناشتا اندازهپس از القای دیابت، گلوکز

                                                           
1
 High-intensity interval training 

2
 Streptozotocin 

یاری برای اطمینان عنوان معلیتر بهگرم بر دسیمیلی 150بالای 
کلیه )در نظر گرفته شد.  2ها به دیابت نوع از ابتلای موش

 و رطوبت، دما شرایط کنترل شده نور های مورد مطالعه در رت
هایی از جنس پلکسی  قفسها در رتنگهداری شدند.  داستاندار

 که آزادانه به آب و غذاند ای نگهداری شد گلاس به گونه
 .دسترسی داشته باشند

در خصوص پروتکل تمرینی که از هفته دوازدهم آغاز 
در یک دوره  HIITت پیشین، گروه گردید، بر اساس مطالعا

 30جلسه  5تعداد هفته به  8ت تناوبی شدید به مدت تمرینا
با تکرارهای  نوارگردانای در هفته در قالب دویدن روی دقیقه

تکرار در هر جلسه از هفته اول و تا پایان هفته  8) ایثانیه 40
 ای بیندقیقه 2استراحت فعال  و تکرار در هر جلسه( 10هشتم 

شدند. تمرینات از هفته اول تا هشتم با داده شرکت، هر تکرار
های  درصد و سرعت در وهله 10تا  5افزایش شیب نوارگردان از 

انجام شد. سرعت  متر در دقیقه 35متر تا  25از  تمرین
متر در دقیقه  10های استراحت به طور ثابت  نوارگردان در وهله

در هیچ بدون تمرین که  گروه دیگر یعنی دیابتیاعمال گردید. 
های تمرین کرده زمان با گروههمنکردند؛ برنامه تمرینی شرکت 

 12تا  10ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی ) 48تشریح شدند. 
تزریق داخل  باهای مورد مطالعه در هر گروه  ساعت ناشتا(، رت

گرم بر میلی 50با دوز  درصد 10 صفاقی مخلوط کتامین
 میلی گرم بر کیلوگرم 10با دوز  درصد 2ن زیکیلوگرم و زایلا

با و بیهوش شدند. سپس قفسه سینه حیوان شکافته وزن بدن، 
یا روش برش قلبی، عضله قلبی  3استفاده از روش کاردیوتومی

ساخت  A&Dبرداشته شد و وزن قلب با ترازوی دیجیتالی 
یری گردید. در ادامه بافت قلب گ گرم اندازه 001/0با دقت  ،ژاپن

برداری شد و بطن چپ پس از شستشو در سرم  ها نمونهتر
حاوی مایع  8/1های در میکروتیوب، فیزیولوژیک

RNAlater
TM4  ور و جهت انجام درصد غوطه 20با نسبت

های  نمونهگردید.  های ژنتیک به آزمایشگاه منتقلآزمایش
آوری شدند.  گیری گلوکز و انسولین سرم جمع خونی جهت اندازه

استفاده از کیت  وری گلوکز اکسیداز و بااوکز با فنغلظت گل
با استفاده از گیری شد.  تهران اندازه آزمونگلوکز شرکت پارس

مقادیر انسولین و گلوکز ناشتا و قرار دادن آن در فرمول 
HOMA-IR  گیری شدشاخص مقاومت انسولین نیز اندازه 

(18.) 

                                                           
3
 Cardiotomy 

4
 RNA Stabilization reagent 50 mL 
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[Fasting serum insulin (mu/l) × Fasting plasma 

glucose (mmol/l)/22.5] 

1کیاژن توسط کیت RNAپس از تهیه پرایمر، 
Rneasy 

protect mini kit  مطابق با دستورالعمل شرکت  ،از بطن چپ
-RTتوسط   AKTمربوط به  mRNAاستخراج شد. تعیین 

Real time PCR  با استفاده از  6000بوسیله سیستم روتورژن
شرکت   One Step SYBR TAKARA ای کیت تک مرحله

 . انجام گردید ،العمل شرکتمطابق با دستور 2تاکارا

 ΔΔCTاز روش  AKT mRNAسازی بیان یجهت کم
 3اسمیرنوف-موگروفلاز آزمون کو ای استفاده گردید. مقایسه

جهت  4ونیها و از آزمون ل دادهطبیعی  جهت اطمینان از توزیع
برای توصیف ها استفاده گردید.  اطمینان از همگن بودن واریانس

ها در  داده و رسم نمودارها از آمار توصیفی و برای مقایسه گروه
جهت مقایسه بین مستقل  tمتغیرهای مورد مطالعه از آزمون 

 استفادهدر خصوص مقایسه وزن حیوانات همبسته  tو گروهی 
  SPSS/Winافزار های آماری با استفاده از نرم. بررسیشد

در نظر   >05/0p داریعنیو سطح م انجام گرفت 16نسخه 
 گرفته شد.

 نتایج
الگوی تغییرات وزن بدن در شرایط قبل و بعد از مداخله 

 1 در جدول HIITدیابتی و  های دیابتی کنترل ورزشی در گروه
 گردد . همانگونه که مشاهده میستا ارائه شده 1و نمودار شماره 

و  لقب همبسته tبا آزمون  در هر گروه رون گروهیبدن د وزن
(. p<001/0رد )داری وجود دا از مداخله تفاوت معنیبعد 

و نمودار  2مستقل در جدول  t آزمون همچنین بر اساس نتایج
، وزن بدن قبل از مداخله بین گروه کنترل و تمرین 1شماره 

این جدول  (؛ اما طیق<05/0pداری وجود ندارد ) تفاوت معنی
دار بوده و افزایش  نیپس از مداخله تفاوت وزن بین دو گروه مع

نتایج (. بر اساس >05/0p) شودمشاهده میدر گروه تمرین 
در گروه بطن چپ  AKTبیان (، 3)جدول  مستقل tآزمون 

در  که (p<05/0) دار بالاتر است طور معنیدیابتی تمرین کرده به
در این این،  . علاوه براست نیز نشان داده شده 2نمودار شماره 

گردد که مقدار گلوکز ناشتا به شکل  جدول مشاهده می
این ، (p<001/0) است یافتهداری در گروه تمرینی کاهش  معنی

                                                           
1
 Qiagen 

2
 Takara 

3
 Kolmogorov–Smirnov test 

4
 Leven’s Test 

 

 راستا با افزایش انسولین سرمهم داری یبه شکل معن تغییر
(05/0>p) انسولین به و کاهش مقاومت (001/0>p)  در گروه

بوده و در نمودار نسبت به گروه دیابتی کنترل  HIITدیابتی 
  است.قابل مشاهده  2 شماره
 

 گرم( در شرایطبر حسب وزن بدن )مقایسه میانگین  :1جدول 

 های مورد مطالعه گروه درون تمرینی در مداخلهاز  و بعد قبل

 p پس از مداخله قبل از مداخله  گروه

 

دیابتی 

 کنترل
57/4 ± 223 35/6 ± 269 0001/0 

دیابتی 

 تناوبی
77/5 ± 225 55/4 ± 278    0001/0 

 

 
 

 قبل گرم( در شرایطبر حسب وزن بدن )مقایسه میانگین  :1نمودار 

 های مورد مطالعه گروه درون تمرینی در مداخلهاز  و بعد

 دار درون گروهی تفاوت معنی *

 دار بین گروهی معنیتفاوت  **
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 یابتید HIIT و گروهکنترل  یابتیگروه د ینب وابسته یرهایمتغ یسهمقا :2نمودار 

 با گروه کنترل دار یتفاوت معن * 

 
 های مورد مطالعه گروهبین تمرینی در  مداخلهاز  و بعد گرم( در شرایط قبلبر حسب وزن بدن ): مقایسه میانگین 2جدول 

  t Pمقدار  دیابتی تناوبی دیابتی کنترل گروه

 225 ± 77/5 223 ± 57/4 قبل از مداخله
616/0 

549/0 

 013/0* 278 ± 55/4 269 ± 35/6 از مداخلهپس 

 p<05/0 ه در سطحبا قبل از مداخل ردا * تفاوت معنی
 
  

دیابتی HIITین گروه دیابتی کنترل و گروه ب متغیرهای وابستهمقایسه : 3جدول 

 p<05/0دار با قبل از مداخله در سطح  * تفاوت معنی

 بحث
تمرین تناوبی با شدت بالا موجب افزایش  ق،این تحقی در

و انسولین سرمی و کاهش شاخص مقاومت به  AKTبیان ژن 
های تمرین کرده دیابتی  انسولین و گلوکز ناشتا در گروه رت

تغییرات بیان ژن  نسبت به گروه کنترل دیابتی بدون تمرین شد.
AKT دهد که افزایش در  های دیابتی نشان می را بین گروه

 بدون تمرین های تمرینی با گروه کنترلدر گروه ژنن این یاب
طوری که این تفاوت بین گروه دیابتی تمرین به ،مشاهده شد

HIIT 237دار و با افزایش  معنی بدون تمرین با گروه کنترل% 
 است.  رخ داده در مقایسه با گروه کنترل HIIT در گروه

ه مسیر دهند ک همانطور که اشاره شد مطالعات نشان می
عنوان یک واسطه با به IGF1ناشی از  AKTسیگنالینگ 

 مطرح ورزش از ناشیاهمیت هایپرتروفی فیزیولوژیکی قلبی 
 و قلبی آسیب است کهشده اشاره مطالعات برخی در باشد. می

 t P مقدار تناوبیگروه دیابتی  گروه دیابتی کنترل هامتغیر

 AKT 29/0 ± 615/0 35/0 ± 46/1 * 17/3 * 008 /0 بیان نسبی

 14 ± 291 177±15 * 07/15 *0001/0 (mg/dlگلوکز )

 51/0 ± 67/5 42/0 ± 21/6 * 2/2 * 04 /0 (µIU/mlانسولین )

 انسولین به مقاومت

(HOMA-IR) 
39/0 ± 08/4 32/0 ± 72/2 *07/7 *0001/0 
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سازی این وسط فعالها ت عروقی در موش-های قلبیبیماری
هش مسیر کا ،در مقابل .شود محافظت می سیگنالینگآبشار 

مذکور برای عملکرد قلب مضر بوده و پیشرفت بیماری را تسریع 
پژوهش این در  HIITبا تمرینات  AKTافزایش بیان .کند می

 Masaakiها توسط  های پژوهشی که روی موش با یافته

Miyachi نی دارد. این انجام شده همخوا و همکاران
ن چپ دریافتند تمرینات باعث بهبود عملکرد بطپژوهشگران 

 AKT همراه با تغییرات مولکولی از جمله تقویت فسفریلاسیون
هفته  9شنا بود که طی  آنها(. پروتکل تمرینی 19) است شده

اجرا شد و در پایان دریافتند تمرینات باعث بهبود عملکرد بطن 
 چپ همراه با تغییرات مولکولی از جمله تقویت فسفریلاسیون

AKT ی تحقیق حاضر نیز هست. ها که در راستای یافته شده
کل تمرینی پژوهش حاضر با شنا، البته با توجه به تفاوت پروت

 این مطالعه HIITتوان وجود تفاوت میزان شدت در پروتکل می
 متوجه شد. AKTرا با تمرین شنا و اثر بیشتر آنرا بر بیان 

Zuzanna Kazior که اثر تمرین قدرتی و ترکیب استقامتی- 
در دو گروه مردان بررسی نمود،   AKTن ژنقدرتی را روی بیا

قدرتی  -در پایان عنوان کرد که تنها تمرین ترکیبی استقامتی
که در هایپرتروفی شود می AKT باعث افزایش بیان ژن

و در گروه تمرین مقاومتی این  عضلات نقش سیگنالینگ دارد
است. هایپرتروفی بیشتر در گروه ترکیبی به افزایش دیده نشده

جای مهار فرآیندهای ، بهتحریک آنابولیکی بیشتر دلیل
های ما  خوانی این نتایج با یافته(. شاید هم20) کاتابولیکی است

زمان دو تمرین قدرتی به دلیل افزایش بار تمرین در ترکیب هم
مشابهت  HIITو استقامتی است که با افزایش بار تمرین در 

 همکاران و De Souzaدر پژوهشی دیگر که توسط  دارد.
صورت گرفت نیز اثر سه نوع پروتکل تمرینی قدرتی، استقامتی 

در عضلات   AKTقدرتی را روی بیان ژن -و ترکیب استقامتی
های آنان نشان داد که تنها در  ها بررسی شد. یافته اسکلتی موش

مشاهده شد و  AKTپروتئین  %87گروه تمرین ترکیبی افزایش 
داری در بیان این ژن  عنیهای دیگر هیچ تفاوت م در گروه

(. این پژوهش از این جهت که تمرین 21) مشاهده نگردید
اثری ندارد نیز با پژوهش  AKTقدرتی روی افزایش بیان ژن 

این است که در با مطالعه ما اما تفاوت آن  است. مشابه حاضر
نسبت به پژوهش ما کمتر از  AKTمیزان افزایش بیان ژن  اولاً

توان های آنها دیابتی نبودند. می موش اینکه اًنصف بوده و دوم
در پژوهش آنها را به نقش دیابت در  AKTدلیل بیان کمتر 

 حاضرکاهش بیشتر بیان این ژن دانست. چرا که در پژوهش 

 AKTمنجر به کاهش چشمگیر بیان  2نوع القاء بیماری دیابت 
ه ادیر پایبیان آن از مق HIITدر گروه کنترل شده و با تمرین 

البته افزایش وزن بدن  است. پیدا نموده بارزتریها افزایش  دیابتی
های تحقیق حاضر نیز وجود داشته که در بین هر گروه  در نمونه
زمان  طیی در اهفته 8پس از مداخله به دلیل رشد قبل و 

 باشد.  مداخله تمرینی می
دار وزن گروه تمرینی نسبت به  در خصوص افزایش معنی

 HIITی تمرین اهفته 8اثر شدت پروتکل  هم نترلگروه ک
های تمرین  باعث افزایش هایپرتروفی عضلات اسکلتی موش

و  Silva KAمقایسه نتایج پژوهش حاضر با پژوهش . شدکرده 
دهد  نشان می  PI3K/AKTدر خصوص بیان مسیر همکاران

های دیابتی تحقیق و اثر  که پژوهشگران مذکور بر روی موش
بررسی   PI3Kو   AKTقدرتی را بر بیان ژن پروتکل تمرین

های دیابتی تمرین کرده و  داری بین موش تفاوت معنی ،اند نموده
نکرده یافتند. نتیجه جالب توجه این محققان کاهش بیان 

( در گروه تمرین کرده AKTو  PI3K)یعنی  های مورد نظر ژن
و  دهد تمرین مقاومتی نتوانسته عوامل دیابتی بود که نشان می

دیابتی فعال  های فاکتورهای هایپرتروفی را در عضلات موش
های دیابتی تمرین کرده نیز با تمرین نماید. حتی وزن موش

(. این پژوهشگران عنوان 22) است مقاومتی افزایش نیافته
یر نمودند که آتروفی عضلانی وابسته به عوامل کاتابولیکی نظ

عضلات می شود، که دادن وزن بیماری دیابتی منجر به از دست
(. به 23) گردد این خود منجر به افزایش مقاومت انسولین می

ر شدت بایستی با دقت رسد که تمرین مقاومتی از نظ نظر می
قع شود. علاوه بر این د تا روی بیماران دیابتی موثر واتنظیم شو

ACSMهای دستورالعمل
کند که تمرینات مقاومتی  یه میتوص 1

(. این نتایج در 24) مرینات هوازی انجام شودعنوان مکمل با تبه
کند که  های حاصل از تحقیق ما مشخص می مقایسه با داده

توانسته اثر مطلوبی بر بیان  HIITنقش شدت تمرین در پروتکل
AKT های دیابتی بر جای بگذارد و  و به دنبال آن وزن موش

 در محافظت از قلب بهتر عمل نماید.
با افزایش انسولین  HIITه تمرینی رسد در برنام به نظر می
  راستا با افزایشداری نسبت به گروه کنترل، هم به شکل معنی

AKT است. در این راستا   موثر بودهAKT  با تحریک انسولین
شده و در  GLUT4باعث افزایش جذب گلوکز با افزایش سطح 
ها منجر به افزایش  ادامه این افزایش جذب گلوکز در سلول

ناشتا هم  (. بنابراین سطح گلوکز25) گردد یکوژنز میفرآیند گل
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پاسخ سلولی بتای پانکراس  تر است. یننسبت به گروه کنترل پای
در  .است گزارش شده یهای به فعالیت ورزشی توسط پژوهش

درصدی عملکرد سلولهای بتا با دیابت  60تا  40مقابل کاهش 
ی بتا که ها سلول .محققان قرار دارد تأییدنیز مورد  2نوع 

های  باشند در پاسخ به فعالیت مسئول تولید و ترشح انسولین می
در  .(26) شوند ورزشی افزایش سطوح انسولین خون را باعث می

کنند  برخی مطالعات بیان میهم  مقاومت انسولینخصوص 
خون ناشتا و مقاومت به تمرینات ورزشی بر میزان سطوح گلوکز 

اند  اعلام نموده لعاتااز طرفی مط .(27) ثیر مثبت داردآانسولین ت
که در بین انواع تمرینات ورزشی تمرین مقاومتی نسبت به 

ها اثر  تمرینات هوازی بر روی حساسیت به انسولین سلول
در پژوهش خود  و همکاران ایزدی (.28) تری دارد مدتطولانی

نتیجه گرفت که سه نوع تمرینات هوازی تناوبی و مقاومتی بر 
دار ایجاد  یقاومت به انسولین تغییر معنروی شاخص م

روی   HIIT که در پژوهش ما تمریندر حالی (.29) است نکرده
داری  یاین شاخص نسبت به گروه کنترل دیابتی تفاوت معن

های  در اینجا نقش شدت تمرینات در پروتکل .است هایجاد کرد
های پانکراس  ها در پاسخ سلول متفاوت تمرینی در این پژوهش

  ،همکارانو  Falcaoباشد. در پژوهش   تواند توجیه کننده می
مقاومت به انسولین در افراد دیابتی منجر به اختلال در مسیر 

راستا با نتایج (، که هم30) است شده PI3K/AKTدهی  پیام
باشد. زیرا نتایج پژوهش ما نشان داد که با  پژوهش حاضر می

خود  اشته و، مقاومت به انسولین کاهش دHIITپروتکل 

دهی مربوط به  و مسیر پیام AKTمحرکی جهت افزایش بیان 
  ( است.PI3K/AKTآن )

  گیرینتیجه

 AKTموجب افزایش بیان ژن  HIITهشت هفته تمرینات 
توان پیشنهاد کرد ای دیابتی گردید. بر این اساس میه در موش

ء قادرند با ارتقا HIITکه افراد دیابتی با تمرین هفتگی به شیوه 
تروفی فیزیولوژیکی در عملکرد بطن چپ خود از طریق هایپر

عوارض قلبی هایپرتروفی پاتولوژیکی ناشی از مقابل 
 تحقیق حاضر که آنجا کاردیومیوپاتی دیابتی، مقابله نمایند. از

 روشنی پیش دیدگاه حاصل، نتایج است؛ حیوانی مطالعه یک
رعایت  اب را ای مداخله چنین که دهد می قرار محققین روی

 درآورند. اجرا به انسانی های نمونه روی بر اخلاقی، ملاحظات

 یو قدردان تشکر

با ) این مقاله مستخرج از رساله دکترای فیزیولوژی ورزشی
 قو محقاست کرمانشاه  دانشگاه رازی (398-2-002کد اخلاق 

ولین و متخصصین دانشکده تربیت بدنی ئاز همکاری کلیه مس
پاستور تهران  تهران و انستیتودانشگاه شاه، دانشگاه رازی کرمان
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Abstract 

Introduction: The term diabetes heart in diabetic patients includes pathologic left ventricular hypertrophy. 

Stimulation of the signaling and molecular pathways of cardiac myocardial remodeling through exercise in 

this regard can be considered as a therapeutic strategy for physiological development of the left ventricle. 

In the present study, the effect of 8 weeks of high intensity interval training on protein kinase B (AKT) 

gene expression, insulin resistance level, heart weight, glucose and serum insulin in male Wistar rats with 

type 2 diabetes.   

Materials and Methods: Twenty male wistar rats, 10 weeks old, weighing 220±20gr were randomly 

divided into two groups: HIIT group and control group. After familiarization, the training group 

participated in an 8-week protocol, 5 sessions per week, for 30 minutes per session. To check the AKT 

gene expression and the variables serum levels, RT-PCR method and ELISA method were used. The data 

were analyzed by t-test for independent groups at p<0.05 level 

Results: It was observed that in the HIIT group, AKT expression was significantly higher than that of the 

control group (p<0.01). Exercise also significantly decreased insulin resistance (p<0.001) and serum 

glucose index (p<0.001), while serum insulin increased significantly (p<0.05) in association with this 

decrease. Rats weight in the training group also increased compared to the control group (p<0.05). 

Conclusion: HIIT exercise increases the expression of AKT gene, stimulates the physiological molecular 

pathway of hypertrophy and plays a role in preventing left ventricular hypertrophy as a complementary 

treatment. 

Keywords: High intensity interval training, AKT gene expression, Type 2 diabetes, Insulin Resistance 
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