
 
 

Response of Myocardial NLRP3 and LC3 Gene Expression in Male Diabetic 
Rats to Ischemic Preconditioning with Different Muscle Masses and Aerobic 

Training  
 

Fazeleh Akbarnia Joneid1  , Amin Farzaneh Hesari2 , Abdollah Hashemvarzi3  , Ali 
Asghar Farsavian4  

 
1. Department of Exercise Physiology, Sar.C., Islamic Azad University, Sari, Iran.   E-mail:saharakb66@gmail.com  
2. Corresponding Author, Department of Exercise Physiology, Sar.C., Islamic Azad University, Sari, Iran. 
    E-mail: af.hessari@gmail.com  
3. Department of Exercise Physiology, Sar.C., Islamic Azad University, Sari, Iran. E-mail: hashemvarzi_tkd @gmail.com 
4. Department of Cardiology, Faculty of Medicine, Mazandaran University of Medical Sciences, Sari, Iran. 
    E-mail: dralicardio@yahoo.com 
 
Article Info ABSTRACT 
Article type: 

Research 
 
 
 

Introduction: Diabetic cardiomyopathy increases the risk of heart failure. Ischemic 
preconditioning (IPC) has a protective effect against myocardial injury. The present 
study aimed to investigate the effect of aerobic training and IPC with different muscle 
masses on myocardial NLRP3 and LC3 gene expression in diabetic Wistar rats. 
Methods: Thirty-five Wistar rats were randomly divided into seven groups: Healthy 
control (C), diabetic (D), one-leg ischemia (1IP), two-legs ischemia (2IP), aerobic 
training (T), one-leg ischemia+aerobic training (1IPT), two-legs ischemia+aerobic 
training (2IPT). Diabetes was induced by a single injection of STZ (50 mg/kg). IPC 
consisted of three cycles of 5-minute ischemia followed by 5 minutes of reperfusion. 
Aerobic training was performed on a treadmill for six weeks, starting at 9 m/min for 
15 minutes in the first week and gradually increasing to 18 m/min for 30 minutes by 
the sixth week. Myocardial NLRP3 and LC3 gene expression levels were measured 
using real-time PCR. Data were analyzed using one-way ANOVA followed by 
Tukey’s post hoc test. 
Results: NLRP3 Gene expression significantly increased, and LC3 decreased in D 
compared to C (p=0.0001). NLRP3 and LC3 decreased and increased significantly, 
respectively, in 1IP (p=0.0001,p=0.021), 2IP (p=0.0001,p=0.003), T (p=0.0001, 
p=0.005), 1IPT (p=0.0001) and 2IPT (p=0.0001) compared to the C.  
Conclusion: It appears that the effect of ischemic preconditioning on reducing 
cardiac NLRP3 and increasing LC3 in diabetic rats is independent of the mass of 
ischemic muscle involved. Aerobic training with IPC is more effective in improving 
NLRP3 and LC3 in diabetes. 
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Extended Abstract 
 

Introduction  
Diabetic cardiomyopathy is a specific heart condition 
associated with diabetes that involves structural changes 
and functional abnormalities in the heart. In individuals 
with diabetes, chronic inflammation in heart muscle 
cells (cardiomyocytes) can lead to increased stiffness in 
the ventricles and asymptomatic diastolic dysfunction. 
The NLRP3 inflammasome plays a crucial role in the 
innate immune system, initiating and promoting 
inflammatory responses to protect against both internal 
dangers and pathogenic infections. Autophagy is a 
cellular process that breaks down and eliminates old 
proteins and cellular components, and it is essential for 
maintaining healthy cardiomyocytes. However, 
conditions such as hyperglycemia and dyslipidemia can 
negatively impact autophagy in these cells. Aerobic 
exercise training is beneficial for enhancing exercise 
capacity and heart function, and it can prevent cardiac 
remodeling, making it an effective complementary 
treatment for various cardiovascular disorders. 
Additionally, ischemic preconditioning (IPC) is a 
therapeutic strategy that has been shown to reduce the 
severity of acute myocardial infarction in animal 
studies. IPC involves a temporary phase of sublethal 
local tissue ischemia that protects against subsequent 
lethal ischemia, although its interaction with exercise 
training is still not fully understood. The present study 
aimed to investigate the effects of aerobic training and 
IPC using different muscle masses on the gene 
expression of NLRP3 and LC3 in the hearts of diabetic 
Wistar rats. 

Methods 
In this experimental study, 35 Wistar rats were 
randomly divided into seven groups: control (C), 
diabetic (D), diabetic one-leg ischemia (1IP), diabetic 
two-leg ischemia (2IP), diabetic aerobic training (T), 
diabetic one-leg ischemia with aerobic training (1IPT), 
and diabetic two-leg ischemia with aerobic training 
(2IPT). Diabetes was induced in the rats via a single 
intraperitoneal injection of streptozotocin (STZ) at a 
dosage of 50 mg/kg. IPC was performed by tightening a 
tourniquet around the upper hind limb, followed by 
three cycles of ischemia and reperfusion, each 
consisting of 5 minutes of ischemia and 5 minutes of 
reperfusion. Endurance exercise began 20 minutes after 
the final ischemia cycle. Blood flow in the hind limb was 
completely occluded, which was confirmed by the 
absence of pulse, hypothermia, and skin cyanosis in the 
limb. The aerobic exercise regimen lasted for eight 

weeks, conducted five days per week, and involved 
treadmill running.  During the first two weeks, the rats 
ran at speeds of 9 and 12 meters per minute for 15 and 
20 minutes, respectively. In week 3, the speed increased 
to 15 meters per minute for 20 minutes. In week 4, the 
rats ran at 18 meters per minute for 25 minutes. During 
week 5, they continued at the same speed for 30 minutes, 
and in week 6, they maintained the 18 meters per minute 
pace for another 30 minutes. The treadmill incline 
remained constant at 5% throughout the entire training 
period.  Forty-eight hours after the last exercise session, 
the animals were anesthetized, and heart tissues were 
collected for analysis. The expression levels of the 
NLRP3 and LC3 genes were measured using the RT-
PCR method. Data were analyzed using one-way 
ANOVA and Tukey post hoc tests, with statistical 
significance set at P < 0.05. 

 Results  
The results indicated a significant difference between 
the groups regarding myocardial NLRP3 (F=152.9, 
P=0.001) and LC3 (F=132.9, P=0.001). Specifically, 
diabetes was associated with a substantial increase in 
myocardial NLRP3 gene expression compared to the 
control group (C) (P=0.0001). Additionally, there was a 
significant decrease in NLRP3 gene expression in the 
1IP (P=0.0001), 2IP (P=0.0001), T (P=0.001), 1IPT 
(P=0.0001), and 2IPT (P=0.0001) groups compared to 
the diabetes group (D). Furthermore, the results showed 
that diabetes led to a significant decrease in myocardial 
LC3 gene expression compared to the control group 
(P=0.0001). In contrast, the 1IP (P=0.021), 2IP 
(P=0.003), T (P=0.0001), 1IPT (P=0.0001), and 2IPT 
(P=0.0001) groups exhibited a significant increase in 
LC3 gene expression compared to the diabetes group 
(D). 

Conclusion  
It seems that the induction of an experimental diabetes 
model led to an increase in the expression of the NLRP3 
gene and a decrease in the expression of the LC3 gene. 
Our current findings suggest that remote IPC may 
enhance the effects of aerobic exercise in reducing 
inflammation and improving autophagy in cardiac tissue 
following diabetes. Additionally, the beneficial effects 
of remote IPC appear to be independent of the amount 
of ischemic muscle involved. These results represent a 
significant step toward controlling and mitigating 
cardiac damage associated with diabetes. However, a 
comprehensive understanding of the mechanisms 
underlying diabetes-induced autophagy requires further 
investigation. 
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  ها:واژهکلید
 ،التهاب
 ،سازي ایسکمیآمادهپیش

 ،تمرین
 ي ویستار،هارت

 .کاردیومیوپاتی
 

ایسکمی یک اثر محافظتی در  يسازآمادهشیپدهد. کاردیومیوپاتی دیابتی خطر نارسایی قلب را افزایش می مقدمه:
ایسکمی  يسازآمادهشیپحاضر، بررسی اثر تمرین هوازي و دوزهاي مختلف تحقیق مقابل آسیب میوکارد دارد. هدف از 

 دیابتی بود. ي ویستارهارتقلب  LC3و  NLRP3بر بیان ژن عضلانی مختلف  يهاحجمدر 

ا، ایسکمی دو پا، ایسکمی یک پ ،یگروه: سالم، دیابت هفتصورت تصادفی به ویستار به رت نژاد 35روش پژوهش: 
اي مرحلهیکا تزریق تمرین+ایسکمی دو پا تقسیم شدند. القاي دیابت بدیابتی تمرین هوازي، تمرین+ایسکمی یک پا، 

STZ دوز) mg/kg 50 .دقیقه  پنجایسکمی و  ياقهیدقپنجایسکمی شامل سه دور  يسازآمادهشیپ) صورت گرفت
متر در دقیقه و  9 با سرعت نوار گردانشامل دویدن روي و هفته  ششجریان مجدد متعاقب بود. تمرین هوازي به مدت 

 NLRP3. بیان ژن سیددقیقه ر 30متر در دقیقه و مدت  18ششم به سرعت  ۀاول بود که در هفت ۀدقیقه در هفت 15مدت 
قیبی توکی استفاده و آزمون تع د. از روش آماري واریانس یکطرفهشگیري اندازه real-time PCRبا روش  LC3و 

 شد.
. )=0001/0P( همراه بودقلب نسبت به گروه سالم  LC3 کاهش و NLRP3یان بدیابت با افزایش ها: افتهی

 اایسکمی دو پ ،)=021/0P=،0001/0P( کاهش و افزایش معناداري در ایسکمی یک پا بیترتبهمتغیرهاي پژوهش 
)003/0P=،0001/0P=(تمرین ، )005/0P= ،0001/0P=(تمرین+ایسکمی یک پا ، )0001/0P=( +ایسکمی و تمرین

 داشت. ابتیدنسبت به گروه  )=0001/0P(دو پا 
ي هارتقلب  LC3 افزایش و NLRP3 کاهشایسکمی در  يسازآمادهشیپکه اثر  رسدیم نظربه: يریگجهینت

ایسکمی اثر بیشتري  يسازآمادهشیپهمراه تمرین هوازي به و مستقل از حجم عضلانی درگیر ایسکمی استدیابتی 
 .دارد

سازي آمادهپیشبه هاي نر دیابتی رتقلب  LC3و  NLRP3هاي پاسخ ژن .صغراعبداله، فرسویان، علی، ورزيهاشم؛ امین، فرزانه حصاري ؛فاضله، اکبرنیا جنید: استناد
 .77-61، 17) 2؛ (1400 .علوم زیستی ورزشی ۀ. نشریو تمرین هوازيهاي عضلانی مختلف در حجمایسکمی 

  .2025.393561.1676JSB./10.22059DOI: http//doi.org/ 
) 4.0NC -CC BYکامنز ( ویتیکر سنسیخود را بر اساس لا يفکر تیاست و حق مالک گانیرا ی،علم هینشر نیادسترسی به  
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 مقدمه 

 مرگ قلب، یپرتروفیها( ساختاري تغییرات با که است دیابتی بیماران در قلبی خاص فنوتیپ یک دیابتی کاردیومیوپاتی

 اختلالات انسولین، به مقاومت نقش وجود با .شودمی مشخص قلب عملکردي هايناهنجاري و )فیبروز و قلب ۀعضل هايسلول

 ربیشت ،]1[ دیابتی کاردیومیوپاتی پاتوفیزیولوژي در کرونر خون ریزگردش در اختلال و اکسیداتیو استرس قلب، متابولیکی
 بیماري این پیشرفت در توجهی شایان طوربه موضعی و سیستمیک نامناسب التهابی يسازوکارها که اندکرده ییدتأ هاپژوهش

 سفتی افزایش به کرونر عروق اندوتلیال هايسلول و قلبی هايفیبروبلاست ها،کاردیومیوسیت مزمن التهاب .]2[ دارند نقش

 عملکرد در اختلال و میوکارد یپرتروفیها قلب، بازسازي آن دنبالبه که شود،می منجر دیاستولیک عملکرد اختلال و بطن

 )3NLRP( 1 3 پیرین دمین حاوي پروتئینی کمپلکس .]3[ شودمی منجر قلبی نارسایی به نهایت در و دهدمی رخ قلب انقباضی
 میکروبی هايعفونت و اندوژن خطر علیه میزبان دفاع در را التهابی هايپاسخ که است ذاتی ایمنی سیستم از مهمی بخش

 اختلالات پیشرفت و شروع در 3NLRP از ناشی التهاب دخالت بر شواهد .]4[ کندمی منتشر و آغاز بلافاصله زابیماري

 عنوانبه که دهدمی نشان قلب در 3NLRP خاص پاتولوژي .کندمی تأکید ]6[ عروقی -قلبی هايبیماري و ]5[ متابولیکی

 ،اکسیژن فعال هايگونه توسط که است شده ظاهر دیابتی کاردیومیوپاتی و التهاب پیوند براي قوي کاندیداي یک
 امر این .شودمی فعال دیابتی کاردیومیوپاتی طول در پیشرفته 2شدن گلیکوزه نهایی محصولات و هایپرلیپیدمی هایپرگلیسمی،

 بطن نامناسب بازسازي و سلولی مرگ قلبی، آسیب به و شده قلب مختلف هايسلول در یسلولدرون تغییرات و التهاب سبب

 دهدمی نشان را دیابتی کاردیومیوپاتی پیشرفت و توسعه در 3NLRP از مخربی نقش مجموع در شواهد این .]7[ شودمی منجر

 .کندمی فراهم دیابت هايدرمان ۀتوسع براي را جدیدي بینش و
 شدهریزيبرنامه سلولی مرگ و سلول بقاي در مهمی نقش اتوفاژي رسدمی نظربه ی،دیابت کاردیومیوپاتی شناسیعلت در

 از یکی .]9 ،8[ است ضروري قلبی عملکرد و ساختار حفظ براي قلب در هموستاتیک سازوکار یک عنوانبه که کندمی ایفا

 ،زاییهسته ۀمرحل از پس .است )3LC( 3 3 سبک زنجیره میکروتوبول با مرتبط تئینپرو اتوفاژي با مرتبط مهم هايپروتئین
 همکاران و 5کاناموري .شودمی منجر 4اتوفاگوزوم تشکیل به و دهدمی رخ II3LC و I3LC کمپلکس طریق از اتوفاژي یندافر

 تأثیر تحت میوکارد هايسلول در هالیزوزوم تعداد همزمان کاهش و LC3-II تجمع افزایش با را اتوفاژیک جریان ،)2015(

 که داد نشان يدیگر تحقیق ]10[ بود همراه اتوفاژي سرکوب با II-3LC سطح افزایش کهطوريبه دادند، نشان دو نوع دیابت

 بنابراین، .]11[ شود اتوفاژي شدن ترفعال سبب 1BECLIN و II3LC مثبت تنظیم طریق از تواندمی انسولین به مقاومت

 پاتولوژیک اثر تواندمی فاژيتوا حدازبیش فعالیت هم و سرکوب هم زیرا ،کند ایفا ايدوگانه نقش است ممکن دیابت در اتوفاژي

 .نیست مشخص هنوز دو نوع دیابت قلب در اتوفاژي دقیق نقش رواین از .باشد داشته دیابت در قلبی هايسلول بر
 با تمرین رسدمی نظربه .شودمی شناخته دیابتی کاردیومیوپاتی از پیشگیري در يمؤثر درمانی رویکرد هوازي تمرین

 رژیم توسط القاشده چاقی مدل در زمینه این در .کندمی ایفا دیابتی کاردیومیوپاتی بهبود در مهمی نقش  NLRP3کاهش

 این، بر علاوه .]12[ کرد سرکوب چپ بطن در را NLRP3 اینفلامازوم سازيفعال مؤثري طوربه هوازي تمرین پرچرب، غذایی

                                                 
1. NLR Pyrin Domain-Containing 3 
Complex 
2. glycation 

3. Microtubule-associated protein 1 
light chain 3 
4. Autophagosomes  

Kanamori .5  
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 يهارت قلب 3NLRP بیان کاهش و ]14[ چاق کودکان و ]13[ دو نوع دیابت انسانی هايمدل در 3NLRP اینفلامازوم مهار
 ،16[ نداهکرد گزارش تمرین با را 3NLRP تغییر عدم تحقیقات بعضی مقابل، در .است شده گزارش هوازي تمرین با ]15[ چاق
 بافتی آسیب کنترل هدف با این که شود فعال یورزش تیفعال با است ممکن تطبیقی پاسخ یک عنوانبه اتوفاژي طرفی، از .]17

 سازگاري براي مستقیم يهاگنالیس ایجاد و التهابی يهاپاسخ مهار موجب و افتدمی اتفاق بافت یکپارچگی بازگرداندن و

 يهارت در II3LC پروتئین محتواي و ]19[ بتیدیا يهارت چپ بطن 3LC پروتئین بیان افزایش زمینه این در .]18[ شودیم
  .شد گزارش ورزشی تمرین با ]20[ چاق

 .اندکرده بررسی را عروقی قلبی مشکلات و دیابت مانند ییهايماریب بر ایسکمی يسازآمادهپیش اثر اخیر هايپژوهش
 محافظت براي ابتدا در که است مجدد جریان-ایسکمی کوتاه و متناوب يهادوره شامل )IPC( 1ایسکمی يسازآمادهپیش

 انفارکتوس میزان IPC که شد گزارش و بررسی انفارکتوس و قلبی ۀسکت از ناشی ایسکمی يهابیآس مقابل در قلبی يهاسلول

 تأثیرات که است این توجه جالب ۀنکت .]21[ اندازدیم تأخیر به را متعاقب ایسکمی از پس قلبی آسیب و دهدمی کاهش را قلبی

 سازيآمادهپیش که بیفتد اتفاق است شده اعمال آنجا در ایسکمی يهادوره که اندامی یا بافت از دورتر تواندمی IPC محافظتی

 آسیب برابر در قلبی يهاسلول محافظت )2022( همکاران و 3لانگ زمینه این در .]22[ شودمی خوانده )RIPC( 2دور ایسکمی

 هب پا در ایسکمی سازيآمادهپیش همچنین کردند. گزارش را پاها در IPC اعمال ۀنتیج در قلبی انفارکتوس یا سکته از ناشی
 دیابتی بیماران در همچنین و ]23[ مجدد جریان-ایسکمی هايآسیب از بعد عروقی اندوتلیال عملکرد بهبود به روز چند مدت

  شد. منجر ]24[
 روشن خوبیبه مختلف يهامداخله اثربخشی و دیابتی کاردیومیوپاتی دقیق يسازوکارها ،هگرفتانجام تحقیقات وجود با

 مجدد جریان-ایسکمی آسیب همچنین و است همراه IPC محافظتی تأثیرات تضعیف یا مهار با دیابت اینکه به توجه با نیست.

 ایسکمی يسازآمادهپیش آیا که هستند موضوع این بررسی پی در پژوهش این در محققان ،]25[ یابدمی افزایش دیابت در قلبی

 يهاتیمتابول رسیدن در IPC مثبت تأثیرات طرفی، زا ؟دهدیم تغییر را ورزشی تمرین به قلب بافت اتوفاژي و NLRP3 پاسخ
 ۀآستان یک وجود ةدهندنشان این و دارد بستگی بحرانی سطح یک به آدنوزین و 5اپوییدها ،4کینین برادي جمله از خاص

  ایسکمی درگیر عضلانی حجم که باشد این ةدهندنشان تاس ممکن موضوع این .]26[ است IPC سودمند تأثیرات براي مشخص

 عضلانی حجم در ایسکمی يسازآماده اگر که بود این محققان فرض بنابراین .شود منجر IPC متفاوت آثار بروز به تواندمی

 بررسی حاضر، تحقیق از هدف بنابراین، .باشد داشته مختلف تأثیرات است ممکن )پا دو برابر در پا یک( شود اعمال متفاوت

 پا دو و )کم عضلانی حجم( پا یک در ایسکمی سازيآمادهپیش و هوازي تمرین به قلب بافت LC3 و NLRP3 ژن بیان پاسخ

   بود. دیابتی يهارت در )زیاد عضلانی حجم(

 

 

                                                 
1 . Ischmic Preconditioning  
2. Remote Ischemic precinditioning 

3. Lang 
4. Bradykinin  
5. opioids 
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 پژوهش  یشناسروش

 حیوانات

 ةدانشکد اخلاق میتۀک در تصویب از پس آزمایشگاهی، حیوانات با کار نحوة مقررات اساس بر و بود یتجرب نوع از حاضر تحقیق
 سن( ارستیو نژاد نر رت سر 35 .شد انجام )IR.IAU.SARI.REC.1403.156( ۀشناس با ساري آزاد دانشگاه پزشکی علوم

 ییوهواآب طیشرا در تهران هیستوژنوتک مایشگاهیآز تنااحیو يارنگهد و ورشپر مرکز در گرم) 215±15 وزن و هفته هشت

 مورد آب و ندارداستا ییغذا میرژ با و )12:12 روز و شب کلیس کی درصد، 50±5 رطوبت ،گرادیسانت 22±2 يدما( شدهکنترل

 صورتبه شدن تیدیاب از پس بقیه و شدند جدا سالم گروه عنوانبه رت سر پنج .شدند ينگهدار یشگاهیآزما طیشرا در ازین

 دو یسکمیا و هوازي تمرین+پا یک ایسکمی پا، دو ایسکمی پا، یک ایسکمی هوازي، تمرین دیابت، گروه شش در تصادفی

  .گرفتند قرار هوازي تمرین+پا

 ق یتحق يروند اجرا

 در لیترمیلی 250 بالاي قند و گرفت صورت صفاقی داخل صورتبه استرپتوزوسین ML/KG 50 دوزتک تزریق با دیابت القاي

 هدف با تمرینی، ۀبرنام شروع از قبل .]27[ شد گرفته نظر در القاشده دیابت عنوانبه تزریق، از پس ساعت 72 در لیتردسی

 10-8 سرعت با دقیقه پنج مدت به جلسه پنج طی و هفته یک مدت به تمرینی يهاگروه ،گردان نوار يرو فعالیت با آشنایی

 جلسه هر در ایسکمی پیش .پذیرفت انجام ایسکمی پیش و تمرینی پروتکل آن، از پس .]19[ دویدند صفر شیب با دقیقه بر متر

 در و هارت پاي ران بالاي به )متریلیم 8 عرض با( تورنیکت یک بستن شامل و شد اعمال فعالیت از قبل دقیقه 20 تمرینی

 هايگروه در ).بود دقیقه 30 ایسکمی پیش پروتکل زمان مدت( بود مجدد جریان دقیقه پنج با ایسکمی ياقهیدقپنج دور سه

 همزمان تورنیکت پا، دو ایسکمی سازيآمادهپیش هايگروه در و ران یک دور فقط تورنیکت پا، یک ایسکمی سازيآمادهپیش

 کاهش نبض، نبود مانند بالینی علائم از ایکسمی ةدور طول در خون جریان انسداد از اطمینان براي .شد بسته ران دو هر دور

 ۀادام( 1پایی پشت شریان وير شدهداده قرار نبض حسگر یک ۀلیوسبه نبض نبود .شد استفاده پاها در پوست سیانوز و دما
 .]27[ شد دییتأ )شست انگشت ةبازکنند تاندون جانب پا مچ قدامی سطح در قدامی تیبیال شریان

 تمرین شدت و بود گردان نوار روي دویدن شامل که شد اجرا هفته در روز پنج و هفته شش مدت به هوازي تمرین پروتکل

 در دقیقه 15 مدت به درجه 5 شیب و دقیقه در متر 9 سرعت با نیتمر .شد کنترل گردان نوار روي دویدن سرعت اساس بر

 مدت و دقیقه در متر 18 به ششم ۀهفت در بار اضافه اصل تیرعا با و یجیتدر طوربه پژوهش طول در و شد شروع اول ۀهفت

 که است ذکر شایان .]28[ شد انجام دقیقه در متر 5 سرعت با کردن سرد و گردن گرم دقیقه 5 جلسه هر در .رسید دقیقه 30

 مدت به ایسکمی ۀچرخ اولین فعالیت، شروع از قبل دقیقه 45 ،تمرین+پا دو ایسکمی و تمرین +پا یک ایسکمی يهاگروه در

 کهطوريهب ،شد تکرار بار سه مجدد جریان-ایسکمی يهاچرخه .شد لحاظ مجدد جریان دقیقه 5 آن از بعد و اعمال دقیقه 5

 .شد شروع ایسکمی دور آخرین از بعد دقیقه 20 دویدن
 هارت یی،ناشتا ساعت 12 تا 8 از پس و )نیتمر حاد تأثیرات بردن نیب از منظوربه( تمرین ۀجلس نیآخر از پس ساعت 48

 قسمت بافت از یبخش و شدند هوشیب )MG/KG 3-5( زایلازین و )MG/KG 70( کتامین از ترکیبی صفاقی درونتزریق با

                                                 
1. Dorsalis Pedis 
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 روش از 3LC و 3NLRP ژن بیان سنجش براي .]27،19[ گرفت قرار عیما ازت در و استخراج هارت قلب چپ بطن نوك

REAL-TIMEPCR استخراج ابتدا .شد استفاده RNA در قهیدق 15 مدت به هاوبیکروتیم منظور، این براي گرفت. صورت 

 ییرو شفاف فاز .دندش وژیفیسانتر گرادیسانت ۀدرج 4 يدما و RPM 12000 در قهیدق 15 مدت به سپس و انکوبه طیمح يدما

 يدما در قهیدق 10 مدت به سپس شد. اضافه زوپروپانولیا آنها به و هدش منتقل يگرید وبیکروتیم به و شده جدا RNA يحاو
 وژیفیسانتر گرادیسانت ۀدرج 4 يدما و RPM 12000 در قهیدق 10 مدت به هانمونه ،RNA رسوب منظوربه .شدند انکوبه -20

 اضافه وبیکروتیم هر به RNASE از يعار ای DEPC آب تریکرولیم 30 تا 20 مقدار رسوب، شدن خشکمهین از پس .دندش

 CDNA ساخت براي ،RTمیکس ۀیته براي شد. انجامCDNA  سنتز مرحله این از پس شود. حل آن در RNA رسوب تا شد

 در ΜL 9 يهاحجم در سپس و شده مخلوط گریکدی با DEPC آب و DT OLIGO مریپرا ،RTمیآنز ،RTبافر شامل

 دستگاه در RNA ۀنمون و RT MIX يحاو شدهآماده يهاوبیکروتیم ند.دش عیتوز يتریلیلیم 2/0 يهاوبیکروتیم

 دماي در دقیقه 5 و درجه 47 دماي در دقیقه 60 درجه، 25 دماي در دقیقه 10 مدت هب DRY BLOCK HEATER ای کلریترموسا

 آزمایش، پایان از پس ند.دش ينگهدار درجه -20 دماي در استفاده زمان تا شدهآماده CDNA يهانمونه .شد گذاشته درجه 85

 پرایمرها توالی 1 جدول شد. محاسبه ژن هر نسبی بیان CT∆∆-2 فرمول با نمونه هر مرجع ژن و رفرنس ژن به مربوط CT اعداد

  .دهدیم نشان را
 

 مورد استفاده. توالی پرایمرهاي 1جدول 
 توالی پرایمرها                             هاژن                                 

GAPDH-Forward  AGGTCGGTGTGAACGGATTTG 
GAPDH-Reverse  TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA 
NLRP3 Forward  GGAGTGGATAGGTTTGCTGG   
NLRP3-Reverse  GGTGTAGGGTCTGTTGAGGT   
LC3-Forward  ACAAGCAGGCAGATGAAGGAG 

LC3-Reverse  TTCAGGCTTTCGTCTCTTCCA 
 

  يروش آمار

تعیین میانگین و انحراف معیار  يیفی براتوصیفی و استنباطی استفاده شد که آمار توص يآمار يهااطلاعات از روش لیوتحلهیتجز منظوربه
 يهاهیفرض، جهت آزمون نیا بر علاوه. شدف ـ اسمیرنوف بررسی وولموگرکنیز از طریق آزمون  هادادهبودن توزیع  . نرمالکار رفتبه

 .گرفته شد نظردر  P≥05/0نیز  ي. سطح معناداردشاستفاده  توکیو آزمون تعقیبی  یکطرفه پژوهش از روش تحلیل واریانس

 

 پژوهش  هايیافته

تایج   یان ژن      تحقیقن ــان داد که ب ــر نشـ بافت قلب بین    ) 0001/0P= ،42/77=F( LC3) و NLRP-3 )0001/0P= ،9/152=Fحاضـ
ــالم NLRP-3 ). نتایج افزایش بیان ژن 2دارد (جدول  يمعنادارمختلف تفاوت  يهاگروه ــبت به گروه س بافت قلب در گروه دیابتی را نس
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شان داد (  سه با گروه    =0001/0Pن شان داد در مقای سکمی یک پا ( ). نتایج آزمون تعقیبی توکی نیز ن سکمی دو پا  =005/0Pدیابت، ای )، ای
)0001/0P=) تمرین هوازي ،(0001/0P=    ) پا یک  ــکمی  پا   =0001/0P)، تمرین هوازي+ ایسـ ــکمی دو  ) و تمرین هوازي+ ایسـ
)0001/0P= بیان  معنادار) به کاهشNLRP-3  شد.  منجر بافت قلبNLRP-3      سکمی سه با ای سکمی یک پا در مقای در گروه تمرین+ای

سکمی دو پا ( =0001/0Pیک پا ( سه با   =003/0P) و تمرین هوازي (=0001/0P)، ای سکمی دو پا در مقای ) و همچنین در گروه تمرین+ای
. تفاوت )1داشــت (نمودار  يمعنادار) کاهش =0001/0P) و تمرین هوازي (=0001/0P)، ایســکمی دو پا (=0001/0Pایســکمی یک پا (

ــکمی یک پا و دو    ــکمی یک پا (   =189/0P( پا  معناداري بین ایسـ ــکمی دو پا (  =098/0P)، تمرین با ایسـ ) و =349/0P)، تمرین با ایسـ
 ) مشاهده نشد.=179/0Pتمرین+ایسکمی یک پا با تمرین+ایسکمی دوپا (

 LC3و NLRP-3 براي بیان ژن  یکطرفهنتایج آزمون تحلیل واریانس . 2جدول 
 F P میانگین مجذورات آزادي ۀدرج جمع مجذورات منبع تغییرات متغیرها

 
NLRP3 

 گروهیبین
 گروهیدرون

 کل

78/82 
263/1 
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85/13 
09022/0 
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0001/0  

 
LC3 

 گروهیبین
 گروهیدرون

 کل

77/1 
0312/0 
809/1 

6 
28 
35 

09264/0 
0022/0 

 
9/132  

 
0001/0  

 )P>05/0هاي تحقیق (بین گروهمعنادار وجود تفاوت 
 

 

 
 تحقیق  يهاگروه NLRP-3میانگین با استفاده از آزمون توکی براي بیان ژن نسبی . مقایسه 1نمودار 

 معنادار نسبت به گروه دیابت،    راتییتغ: €: تغییرات معنادار نسبت به گروه سالم. ¥                       
 p>05/0 يمعنادارسطح با هم      شدهمشخص دار دو گروهمعنا: تفاوت     

 

). تمرین =0001/0Pبافت قلب در گروه دیابتی نسبت به گروه سالم کاهش معناداري داشت ( LC-3 نتایج نشان داد که بیان ژن 
) و تمرین+ =0001/0P) و تمرین+ایسکمی یک پا (=0031/0P)، ایسکمی دو پا (=0213/0P)، ایسکمی یک پا (=005/0Pاستقامتی (
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شد. تمرین+ایسکمی یک پا و تمرین+  منجر بافت قلب در مقایسه با گروه دیابت LC-3بیان  معنادارافزایش ) به =0001/0Pایسکمی دو پا (
) و ایسکمی دو پا =0001/0P)، ایسکمی یک پا (=0001/0P=  ،0001/0Pایسکمی دو پا به افزایش معناداري نسبت به تمرین (

)0001/0P= ( نمودار منجر) 930/0( پا کمی یک پا و دوتفاوت معناداري بین ایس). 2شدP=) 370/0)، تمرین با ایسکمی یک پاP= تمرین ،(
 ) مشاهده نشد.=094/0P) و تمرین+ایسکمی یک پا با تمرین+ایسکمی دوپا (=916/0Pبا ایسکمی دو پا (

 

 

 
 تحقیق يهاگروه LC3میانگین با استفاده از آزمون توکی براي بیان نسبی ژن  ۀمقایس. 2نمودار 

 معنادار نسبت به گروه دیابت،        راتییتغ: €: تغییرات معنادار نسبت به گروه کنترل. ¥
 p>05/0 يمعنادارسطح       با همشده  مشخصدار دو گروه معنا: تفاوت 

 

 ي ریگجهینتبحث و 

تمرین هوازي و  و به گروه سالم افزایش داشتدر دیابت نسبت بافت قلب  NLRP-3بیان ژن نشان داد که  پژوهش حاضر جینتا
که میزان کاهش طوريهب ،شدمنجر  NLRP-3 ژن انیبو در ترکیب با یکدیگر به کاهش  ییتنهابهایسکمی در یک و دو پا  يسازآمادهپیش

NLRP-3  حاضر، مطالعات متعددي افزایش  تحقیقمشابه با نتایج  تمرین+ایسکمی از تمرین و ایسکمی تنها بیشتر بود. يهاگروهدر
، انسولین به حساسیت و گلوکز بهبود تحمل ،هزمیندر این  نشان دادند. سالمگروه  با سهیمقا دری ابتید مارانیب را در NLRP-3اینفلامازوم 

B )-K3PI 1پروتئین کیناز/کیناز-3تولفسفوتیدیل اینوزی مسیر سیگنالینگ فعالیت همچنین افزایش التهابی و هايسایتوکین سطوح کاهش

AKT( 3 ژن مهار انسولین باNLRP  30 ،29[دیابتی گزارش شد  يهارتدر[. 

و همکاران  2حاضر، هو پژوهش . مشابه با نتایجاندقلبی در دیابت را بررسی کرده 3NLRP تأثیر تمرینات ورزشی برتحقیق چندین 
) 2019و همکاران ( 3چن .]31[ دادندنشان  تاي چی راهفته تمرینات  12بعد از  سرمی مردان سالمند پیش دیابتی 3NLRPکاهش  )2022(

از  پس بافت پانکراس 3NLRP . کاهش بیان ژن]15[د انجامیي چاق هارت قلبی 3NLRP کاهش بیانبه  تمرین هوازي دریافتند که

                                                 
1 . Phosphatidylinositol 3-Kinase-Akt 2. Hu 3. Chen 
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. خدایی و ]32[د گزارش ش) 1401و همکاران ( فاطمیتحقیق در ي دیابتی هارتدر  هفته تمرین تناوبی با شدت متوسط و شدیدشش 
 12 ریتأثدر مقابل، عدم . ]33[ نشان دادنداز یک دوره تمرین تناوبی شدید  پسي دیابتی را هارتلب ق 3NLRP ) کاهش1403همکاران (

 تحقیق. نتایج ]16[ ) گزارش شد2019بافت چربی بیماران دیابتی در مطالعه زایدي و همکاران ( 3NLRPهفته تمرین هوازي بر بیان ژن 
 تحقیقات با بررسی. ]17[ي چاق اثري نداشت هارت خون 3NLRP) نشان داد که هشت هفته تمرین هوازي بر 1399زارع و همکاران (

 ۀنموندلیل تفاوت در بهفتند. بنابراین، را مطالعه کرده باشد نیا هارتنویسندگان تحقیق متناقضی که اثر تمرین بر بافت قلب ، شدهانجام
  وجود ندارد. هاپژوهش، امکان مقایسه و بیان دلایل تفاوت )و خون (بافت چربی موردنظربافت  و )ي چاقهارتانسان، (تحقیق 

 دفاعتواند می هوازي تمرینتنظیم استرس اکسیداتیو است.  ،در قلب NLRP3 سازيبیان و فعال بر تمرین احتمالی اثرگذار سازوکار از
هاي آنزیم افزایش) 2023(و همکاران 1ون تحقیقدر و استرس اکسیداتیو را در بافت قلب کاهش دهد.  ندکاکسیدانی را تقویت آنتی
با کاهش اکسیدانی . این بهبود در ظرفیت آنتیبا تمرین هوازي گزارش شد هارتو کاتالاز در قلب  اکسیدانی مانند سوپراکسید دیسموتازآنتی

دیگر تعدیل عملکرد میتوکندري است. اختلال  ةبالقو سازوکار. ]34[ هاي پیش التهابی همراه بودو کاهش سطح سیتوکین 3NLRP فعالیت
) 2021و همکاران ( 2ما، هزمیندر این . استدخیل  3NLRP سازي اینفلامازوممیتوکندري در فعال DNA عملکرد میتوکندري و آزادسازي

گزارش  هوازيتمرین از  پسرا  هارتدر میوکارد  NLRP3 سازيمیتوکندري و فعال DNA زادسازيو کاهش آعملکرد میتوکندري بهبود 
  3NLRP در سلامت میتوکندري ممکن است به سرکوب فعالیتتمرین هوازي دهند که بهبود ناشی از ها نشان میاین یافته .]35[ کردند

بررسی است.  شدهقلبی نیز بررسی  NLRP3 در تنظیم فعالیت تمرین ورزشینقش اتوفاژي القاشده توسط  این، علاوه بر قلبی کمک کند.
و همکاران  3سان پژوهشدر کاردیومیوپاتی دیابتی با  يهاموش 3NLRP سازيو فعال تمرین هوازيبین اتوفاژي القاشده توسط  ۀرابط

 ،ه استي دیابتی کاهش دادهارترا در قلب  NLRP3 نشانگرهاي اتوفاژي را افزایش داده و فعالیت تمرین هوازيکه  نشان داد) 2020(
احتمالی دیگر،  سازوکار. ]36[ کندمی دییتأرا قلبی  3NLRP بر روي یورزش تمرین گري اثرات ضد التهابیدر میانجی اتوفاژيکه نقش 

را مهار کرده  NLRP3 سازيخود فعالۀ نوببه (حسگر انرژي سلولی) ناشی از تمرین هوازي است که  AMPK لینگافزایش تنظیم سیگنا
و مسیرهاي  AMPK، تمرینها بر تعامل پیچیده بین کند. این یافتهمی تحریکدیده از طریق اتوفاژي را هاي آسیبو تخلیه میتوکندري

 . ]37[ اشاره داردالتهابی در قلب دیابتی 

بافت قلب را کاهش داد و این اثر  NLRP3ایسکمی دور (در پا) بیان ژن  يسازآمادهپیشحاضر حاکی از این است که  تحقیقنتایج 
مشابهی داشتند. علاوه براین،  تأثیراتایسکمی در یک و دو پا  يسازآمادهکه پیش طوريهمستقل از حجم عضلانی (یک پا و دو پا) بود، ب

سازي ایسکمی با آمادهنشان داده است که پیشایسکمی تنها بود.  يسازآمادهپیشایسکمی بیشتر از تمرین و  يسازآمادهپیشاثر تمرین+
 سازيسازي ایسکمی در کاهش فعالآمادهپیش يسازوکارهاکند. انفارکت و بهبود عملکرد قلبی، حفاظت قلبی را فراهم می ةکاهش انداز

 3NLRP 3( 4 3 رونویسی ةکنندفعال و رسانپیامسیگنال  سازيفعال هاي احتمالیسازوکارمشخص نیست. یکی از  یروشنبهSTAT( 

 STAT3 معمول فعالیتطور بهکه  هاي دیابتی. در قلباستآماده ایسکمی پیش) با هایک فاکتور رونویسی در بقا و تنظیم التهاب سلول(

 STAT3 کند که منجر به افزایش فعالیترا تقویت می 3-و کائولین C کیناز تعامل بین پروتئین دورآماده ایسکمی یابد، پیشکاهش می

. شواهد ]38[ دهدمیوکارد را کاهش می جریان مجدد-همراه است و بدین ترتیب آسیب ایسکمی سازي با کاهش نکروپتوزشود. این فعالمی
جمله تنظیم  را از طریق مسیرهاي مختلف، از NLRP3 سازي اینفلامازومتواند فعالمی دور سازي ایسکمیآمادهپیش دهند کهنشان می
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 هايآنزیمدور همچنین به تقویت  سازي ایسکمیآمادهپیش .، کاهش دهدفعال اکسیژن يهاگونه هاي میتوکندري و کاهش تولیددینامیک
مسیر  احتمالی دیگر، سازوکار. ]39[ دهنداسترس اکسیداتیو را کاهش میدر مجموع شود که می منجراکسیدانی قلب آنتی

هاي حیاتی است. در قلب دور سازي ایسکمیآمادهپیشاز طریق براي محافظت قلبی القاشده است. این مسیر   PI3K-Aktدهیسیگنال
دارد. فسفریلاسیون نیاز براي دستیابی به حفاظت قلبی  دور سازي ایسکمیآمادهپیش دیابتی، این مسیر اغلب معیوب است و به تحریک بیشتر

-PI3K دهی سالمدهد سیگنالانفارکت همراه است، که نشان می ةاندازبا کاهش  دور سازي ایسکمیآمادهپیش پس از Akt ۀیافتافزایش
 Aktتواند پاسخ میسازي ایسکمی آمادهپیش اند کهشواهد نشان داده .]40[ گري حفاظت میوکارد در دیابت ضروري استبراي میانجی

هاي مهار کند تا از آسیبرا هاي مولکولی و سلولی تا سیستمیک، هاي مختلف، از مکانیزمازحد در لایهو التهاب بیش ایمنی را تعدیل کرده
  کامل مشخص نشده است. طوربهسازي ایسکمی آمادهق پیشدقی يسازوکارها. با این حال، ]41[ کشنده محافظت کند

 کاهش هاپژوهششد. بعضی منجر بافت قلب نسبت به گروه سالم  3LCدیابت به کاهش بیان ژن نشان داد که  حاضرتحقیق  جینتا
 رسدیم نظربهبنابراین گزارش کردند.  سالمگروه  با سهیمقا دری ابتید يهاموشر را د ]44، 45[ 3LCافزایش  تحقیقاتو بعضی  ]43 ،42[

در ن ناشی از تمری تأثیراتدر  شدهمشاهدهتفاوت . دکه یک سطح نرمال و بهینه از جریان اتوفاژي براي هومئوستاز سلول مورد نیاز باش
 جادشدهیاسطح اتوفاژي  ممکن است ناشی از )یکنندگسرکوبنقش ( ذکرشده هايپژوهشبا برخی  )یکنندگتیتقونقش (حاضر  تحقیق

گلپسندي و  هايپژوهشولی در  ،شدمنجر  LC3حاضر القاي دیابت به کاهش بیان ژن  تحقیقکه در طوريهب ،باشدپس از القاي دیابت 
دلیل بهتفاوت در سطح اتوفاژي ناشی از دیابت ممکن است همراه بود.  3LCبیان ژن با افزایش  ]45[ و زنگانه و همکاران ]44[همکاران 

 تحقیق استرپتوزوسین القا شد ولی درحاضر و گلپسندي و همکاران دیابت با تزریق تک دوز تحقیق باشد. در  هارتروش القاي دیابت در 
ورزشی  تمریندر مجموع، حاضر تحقیق در هفته غذاي پرچرب و القاي استرپتوزوسین ایجاد شد. چهار دیابت با  ]43[ژانگ و همکاران 

 منجردرون قلب ي به اتوفاژ یورزش نیتمررا برقرار کرد. هومئوستاز سلولی سطح مطلوب اتوفاژي و در نتیجه عنوان یک عامل محافظتی به
که اتوفاژي ناشی از تمرین هوازي محیط  اندداده. نتایج نشان شودیمی خوانده ورزش تیاز فعال یناش یقلب يتوفاژا که تحت عنوان شودیم

. مسیر ]46[ کندیممانند ایسکمی و صدمات قلبی محافظت  ییهااسترسقلبی را در برابر  يهاسلولکه  کندیمسلولی مساعدي را فراهم 
هاي احتمالی است که در تنظیم اتوفاژي نقش مهمی دارد. پروتئین سازوکاراز  mTOR(۱ ( ن در پستاندارانیهدف راپاماس سیگنالینگ

mTOR  1از طریقmTORC 200( کیلودالتون 200چسبان مرکزي با وزن  کینازهاي ةخانوادکننده با تعامل يهانیپروتئFIP(۲ کیناز  و
و شود میمنجر را تنظیم و به اتوفاژي  ٤)13ATG( 13-و پروتئین وابسته به اتوفاژي ۳)Unc )1ULK-52 شبه 1-اتوفاژي ةکنندفعال

 .]47[ دانجامیم یبه مرگ سلول 2mTORC از طریق ٥)o )a3FOXOسرچنگالی  ۀجعب با تنظیم پروتئین

بافت قلب را افزایش داد و این اثر مستقل از حجم  LC3ایسکمی دور بیان ژن  حاضر حاکی از این است که پیشپژوهش نتایج 
بر اتوفاژي بافت قلب در دیابت بررسی کردند. کاهش را ایسکمی  يسازآمادهمحدودي اثر پیشهاي پژوهشعضلانی (یک پا و دو پا) بود. 

) گزارش شد. 2018و همکاران ( 6لیو تحقیق ایسکمی در يسازآمادهي دیابتی با پیشهارتکیناز سرمی انفارکتوس و سطوح کراتین  ةانداز
رپرفیوژن میوکاردي در -با تنظیم اتوفاژي ممکن است محافظت در برابر آسیب ایسکمیایسکمی  يسازآمادهپیشکه  دهدیماین نشان 

با انسداد شریان کرونري قلب  وجریان مجدد -ایسکمی ياقهیدقپنج دورسازي ایسکمی در سه آمادهپیش پژوهش. در این دیابت ایجاد کند
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هاي احتمالی، سازوکارمشخص نیست. یکی از  یروشنبهدیابتی  يهاقلب ایسکمی در يسازآمادهپیش . نقش محافظتی ]47[ اعمال شد
. کندیماست از قلب در برابر مرگ ناگهانی قلبی محافظت  2/1ERK(۱( 2و  1سلولی توسط پیام خارج شدهفعالکیناز  مسیر يسازفعال

را تحریک کند که این موضوع  β3-GSK(۲( بتا 3گلیکوژن سنتاز کیناز  فسفوریلاسیون تواندیمایسکمی دور همچنین  يسازآمادهپیش 
 ياقهیدقپنجسازي ایسکمی در چهار دور آماده، پیشتحقیقدر هر دو گزارش شد.  ]41[ و در قلب ]40[ جریان مجدد قلب-در آسیب ایسکمی

احتمالی دیگر فسفوریلاسیون  سازوکاردقیقه قبل از آسیب ایسکمی قلب اعمال شد.  30و با انسداد شریان کبدي و  جریان مجدد-ایسکمی
STAT3  یاSTAT5  توان با تجویز را میایسکمی  يسازآمادهایسکمی است. بر این اساس، اثر محافظتی پیش يسازآمادهپیشبا
 طوربهایسکمی در اندام در تنظیم اتوفاژي قلب  يسازآمادهزیربنایی پیش يسازوکارها. در مجموع، ]38[مسدود کرد  STATهاي مهارکننده

 کامل مشخص نشده است. 

داري مشاهده نشد. اهاي ایسکمی تفاوت معنپا و همچنین بین تمرین و گروه حاضر نشان داد که بین ایسکمی یک پا و دو تحقیقنتایج 
که  رسدیم نظربه، شدهنایباحتمالی  يسازوکارهابا توجه به  .تمرین+ایسکمی بیشتر از اثر تمرین و ایسکمی تنها بوداز طرفی اثر 

، تنظیم استرس اکسیداتیوه مینزدارد. در این  LC3و افزایش  NLRP3با تمرین هوازي در کاهش  ییافزاهمسازي ایسکمی اثر آمادهپیش
 ند. اراثرگذمیتوکندریایی از عوامل احتمالی  عملکردو بهبود اکسیدانی قلب آنتی هايآنزیمتقویت 

مشخص نبودن نبض، کاهش دما و سیانوز پوست در  ۀلیوسبهحاضر، روش تشخیص ایسکمی در اندام بود که  پژوهشهاي از محدودیت
با استفاده شود. از طرفی،  يبردارعکسمانند سونوگرافی یا  ترقیدق يهاروشاطمینان از انسداد جریان خون از  منظوربهشد.  دییتأپاها 

ورزشی را بررسی کنند.  تمرینات ۀبهینبندي زمان اثرآینده  هايپژوهششود پیشنهاد میکاردیومیوپاتی دیابتی،  ةروندپیشتوجه به ماهیت 
توجهی  شایانپیامدهاي بالینی  ،مؤثرتر استو تنظیم اتوفازي در زمان کمتر  NLRP3 سازيفعال مهاردر  تمرین تأثیراتتعیین اینکه آیا 

تمرین  تأثیراتبراي تأیید  بیشتري روي انسان تحقیقاتاند، نیاز به هاي ارزشمندي ارائه دادهمطالعات حیوانی بینش کهیدرحالت. خواهد داش
 قلبی در بیماران دیابتی وجود دارد.  التهاب و اتوفاژي بر سازي ایسکمیآمادهو پیش

 NLRP3ا به کاهش بیان سازي ایسکمی در یک پا یا دو پآمادهپیشهوازي، ن یرسد تمریم نظرق حاضر، بهیتحق يهاافتهیبه با توجه 

ز حجم عضلانی درگیر ا مستقل ظاهراًسازي ایسکمی آمادهکه اثر پیشطوريهب ،شدمنجر بافت قلب ناشی از دیابت  LC-3و افزایش بیان 
اهش کاردیومیوپاتی ککنترل و در جهت سازي ایسکمی اثر بیشتري داشت. این نتایج ممکن است گامی آمادههمراه پیشبهبود و تمرین 

شتر در یب یقاتتحقازمند ین از دیابت التهاب اینفلامازومی و اتوفاژي ناشیند یادار فرعهدهسازوکارهاي شناخت و  این دیابتی بردارد. با وجود
 .نه استین زمیا

 
 رکر و تشیتقد

از داوران مکاري داشتند و ه تحقیقکسانی که در پیشبرد اجراي این از تمامی دکتري فیزیولوژي ورزش است.  ۀاین مقاله مستخرج از رسال
 .شودیم يسپاسگزار یو علم يساختار ينظرها ۀارائ ه سببمحترم ب
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