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 چکیده
در  IGF 1و  mir-1هدف از مطالعۀ حاضر مقایسۀ یک دوره تمرین تناوبی شدید با استقامتی تداومی بر بیان ژن 

تایی صورت تصادفی به سه گروه هفتسر رت نر نژاد ویستار، پس از القاي دیابت به 21هاي دیابتی بود. کاردیومیوسیت رت
بود، هر جلسۀ  هفته 8روز در هفته به مدت  5(کنترل، استقامتی تداومی و تناوبی شدید) تقسیم شدند، برنامۀ تمرینی 

اي با دقیقهو هر جلسۀ گروه تناوبی چهار تناوب سه VO2maxدرصد  60 دقیقه دویدن با شدت 30تمرین استقامتی 
 IGF-1بین هر تناوب بود. بیان ژن  VO2maxدرصد  30و یک دقیقه ریکاوري با شدت  VO2maxدرصد  90شدت 

ر دو نوع تمرین سبب کاهش هسنجیده شد. نتایج نشان داد   qRT PCRوسیلۀ روش از بافت بطن چپ، به mir-1و 
د نسبت به گروه استقامتی نسبت به گروه کنترل شده است ، اما این کاهش در گروه تناوبی شدی mir-1ادار بیان ژن معن

فزایش معناداري یافته در هر دو گروه تمرینی نسبت به گروه کنترل ا IGF-1؛ همچنین بیان ژن )≤05/0P(بیشتر بود 
رسد تمرین تناوبی نظر می. به)≤05/0P(استقامتی بیشتر بود  بود که این افزایش در گروه تناوبی شدید نسبت به گروه

 تواند مداخلۀ مؤثري براي کاهش عوارض کاردیومیوپاتی دیابتی باشد.می mir-1شدید با سرکوب 
  

 هاي کلیديواژه
 .IGF-1 ،microRNA-1تمرین ورزشی، کاردیومیوپاتی، 
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 مقدمه
هاي مختلف فرد مبتلا ترین اختلالات متابولیکی در دنیاست که به صدمه به ارگاندیابت شیرین از رایج 

علت سبک زندگی بدون تحرك و چاقی مرضی تعداد دهد که بهها نشان می. پژوهش)1(شود منجر می

. از سوي دیگر افراد مبتلا به )1، 2(ي در حال افزایش است اکنندهنگرانافراد مبتلا به دیابت به شکل 

سال کمتر از عموم جامعه  7-10طور متوسط امید به زندگی در آنها دیابت طول عمر کمتري دارند و به

اي از فشار خون بالا، گونه نشانهعلت نارسایی قلبی بدون هیچبیماران دیابتی بهدرصد  50. )3(است 

که کاردیومیوپاتی دیابتی نامیده  میرند،هاي قلبی میبیماري عروق کرونر، نقص مادرزادي یا بیماري دریچه

در بیماران مبتلا به دیابت بدون  عنوان نقص در عملکرد بطن چپ. کاردیومیوپاتی دیابتی به)1(شود می

. یکی از )1، 2(هرگونه علائم پرفشارخونی، احتقان قلبی و یا هرگونه بیماري قلبی دیگر تعریف شده است 

 است 2گلوکز بالا  1دلیل سمی بودنها بهدلایل ایجاد کاردیومیوپاتی دیابتی، آپوپتوزیس کاردیومیوسیت

)5،4(.  

ي سازوکارهاتر ساختن هاي زیادي در سطح مولکولی براي روشنبه مدت چندین دهه آزمایش

هاي اخیر، جام گرفته است؛ در سالی انها در بیماران دیابتمولکولی درگیر در آپوپتوزیس کاردیومیوسیت

تنها ظهور کاردیومیوپاتی را شدند که نه microRNAsپژوهشگران موفق به کشف و شناسایی بالقوة 

تواند در آینده نشانگري جدید براي شناسایی زودتر و احتمالاً جلوگیري از کند، بلکه میمشخص می

 .)6(کاردیومیوپاتی دیابتی باشد 

  microRNAs بزرگی از  رگروهیزRNAs  ند اشدهند که از نظر تکاملی محافظتاغیرکدشوندة کوچک

تواند یک یا چند ژن را در سطوح می microRNAنوکلئوتید هستند؛ هر  18-25و داراي طولی برابر 

سرکوب کند و از ، mRNA )UTRs(3 ′3نشدةي از طریق اتصال به نواحی ترجمهاترجمهي یا پساترجمه

یی مانند دیابت هايماریبو آپوپتوزیس سلولی و  5، تکثیر4این طریق فرایندهاي متنوعی مثل تمایزپذیري

 .)6-8(و کاردیومیوپاتی دیابتی را تنظیم کند 

                                                           
1. toxicity 
2. High Glucose 
3. untranslated Reagan  
4. Differentiated  
5. proliferation  
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ه بعضی از آنها در عموم در ژنوم انسان شناسایی شده است ک microRNA، 1500تاکنون بیش از 

هاي صورت اختصاصی در سلولبه miR-1ها و بعضی به شکل اختصاصی در بافتی معین وجود دارد. بافت

 microRNA؛ نکتۀ شایان توجه تفاوت در الگوي بیان این )9، 10(شود عضلۀ قلبی و عضلۀ اسکلتی بیان می

یابد که اي که در بیماران دیابتی، افزایش چشمگیري میگونهبین افراد سالم و بیماران دیابتی است، به

تواند سبب تغییرات ساختاري این بیماران است. این الگوي بیان متفاوت می گلوکز بالا دردلیل احتمالاً به

عنوان یکی از اهداف را به IGF-1. پژوهشگران، )11، 12، 15(در قلب بیماران دیابتی شود و عملکردي 

miR-1  گزارش کردند؛IGF-1  توسط ژنIGF-1  موش  10انسان و کروموزوم  12 کروموزومکه بر روي

، )15، 13(شود واسطۀ کبد و تحت کنترل هورمون رشد تولید میشود. این هورمون بهقرار دارد، بیان می

ها از طریق جلوگیري از رهایش در کاردیومیوسیت IGF-1آپوپتوزیس مطالعات حاکی از نقش آنتی

شواهد نشان  .)5، 13(است  DNAآن جلوگیري از تجزیۀ  و متعاقب، مهار کاسپازها Cسیتوکروم 

ها اي در آپوپتوزیس کاردیومیوسیتدر سطح ترجمه، نقش عمده IGF-1با تنظیم کاهشی  mir-1دهد،می

 .)11، 12، 14(کند و در نهایت کاردیومیوپاتی ایفا می

خصوص هاي مالی دیابت و عوارض بالینی آن بهدر حال رشد هزینه سرعت بهاز سوي دیگر با توجه 

. استاي ضروري و مهم رسد مداخلات غیردارویی در کنترل این بیماري گزینهنظر میکاردیومیوپاتی، به

ي آنها گلوکز بالاطور عمده کاردیومیوپاتی در افراد دیابتی، ي قلبی و بههايماریببا توجه به افزایش خطر 

تحرك که افزایش شیوة زندگی کم آنجادهد از طور دقیق کنترل و معالجه شود؛ مطالعات نشان میبه باید

تواند سبب . تغییر در شیوة زندگی می)15(ومیر در بیماران دیابتی است ترین دلایل افزایش مرگاز مهم

. امروزه نقش ورزش در افزایش کارایی )15، 16(کاهش معنادار در سطح گلوکز خون بیماران دیابتی شود 

دهد تمرین ورزشی منظم روزانه براي کاهش خطر ها نشان میقلبی بر کسی پوشیده نیست، پژوهش

. اعتقاد بر این است، تمرین ورزشی منظم، مداخلۀ غیردارویی )17( استي قلبی لازم و ضروري هايماریب

کارامدي براي کنترل و درمان دیابت و عوارض بالینی آن است. ورزش منظم سبب کاهش گلوکز خون، 

و در نتیجه  )18(شود بهبود مقاومت به انسولین و بهبود عملکردي و ساختاري قلب بیماران دیابتی می

 .)19،1 -21(انجامد ومیر ناشی از بیماري قلبی در افراد دیابتی میبهکاهش مرگ

اند، نیز به تغییرات سودمند هاي دیابتی پرداختههایی که به بررسی تأثیر ورزش بر قلب رتپژوهش

. نکتۀ قابل تأمل دربارة تمرین )16(اند مثل بهبود عملکرد میتوکندریایی، و اکسیداسیون گلوکز اشاره کرده

تمرین ورزشی  اندکردهي ورزشی، توصیه هاانجمني پزشکی و هاانجمن. استورزشی، حجم و شدت آن 
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ا وجود فواید برشمرده . ب)3، 22(دقیقه تمرین هوازي با شدت متوسط است  30یابتی، بهینه براي بیماران د

 :ستینرسد از دو نظر این مدل تمرین مطلوب نظر میبراي این نوع تمرین (شیوة سنتی تمرین)، به

د اختصاص سبب زمان زیادي که به خوبا توجه به زندگی ماشینی و کمبود وقت، این مدل تمرینی به.1

 شود؛رو میدهد، با استقبال کمتري روبهمی

 اي براي انجام آن ندارد.است و بیمار انگیزه آورملالعلت یکنواختی، این مدل تمرینی، به.2

ي هاوهلهبه تمریناتی با  HITقرار دارد، برنامۀ  (HIT)1در مقابل این نوع تمرین، تمرینات تناوبی شدید 

بت کوتاه و با شود که به نستکراري شدید نزدیک به حداکثر اکسیژن مصرفی یا بیشتر از آن اطلاق می

 .)6، 8، 9(همراه است  تکرارهاي استراحت بین هاوهله

دهد اجراي ها نشان میدهد، پژوهشبا وجود زمان کوتاهی که این مدل تمرینی به خود اختصاص می

HIT لا در سبب شدت بسیار بانسبت به شیوة سنتی تمرین (شدت پایین تا متوسط و با حجم بالا)، به

دیگر بیماري  خون و بسیاري از عوارض بالینیي کوتاه تکراري، در نوسازي قلبی، کنترل گلوکز هاوهله

 .)9،6(بوده است  مؤثرتردیابت و همچنین بهبود عوامل خطر بیماران قلبی، 

در بیماران  گلوکز بالاسبب کاهش  HIT) نشان دادند، یک وهله تمرین 2011و همکاران ( 2لیتل

، پاسخ HIT) گزارش کردند، اجراي 2006و همکاران ( 3. در پژوهشی دیگر اسنولینگ)21(شود دیابتی می

. در مجموع شواهد )22(دهد را در بیماران دیابتی کاهش می گلوکز بالاگلوکز بعد از صرف غذا و همچنین 

 مؤثرترر افراد دیابتی بهتر و که تمرین ورزشی با شدت بالا احتمالاً در کنترل گلوکز خون د دهندیمنشان 

 .)21، 22(باشد 

بر  مؤثرلی ، و عدم بررسی آن در سازوکارهاي ریز مولکوگلوکز بالابا توجه به نقش ورزش در کنترل 

تواند با هدف قرار دادن آپوپتوزیس قلبی بیماران دیابتی، این سؤال مطرح است که آیا تمرینات ورزشی می

miR-1 دنبال آن مهار سرکوب و سرکوب آن و به IGF-1 ،براي بهبود کاردیومیوپاتی  مؤثري امداخله

 تواند تأثیراتی مشابه تمرینات استقامتی داشته باشد؟می HITدیابتی باشد؟ سؤال دوم اینکه آیا اجراي 

 

  

                                                           
1. High Intensity Interval Training 
2. Little  
3. Snowling  
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 روش پژوهش

از مؤسسۀ  شدههیتهسر رت نر نژاد ویستار ( 25کاربردي است که بر روي  –پژوهش حاضر از نوع تجربی 

ي دمایشگاهی (انجام گرفت؛ حیوانات در شرایط استاندارد آزما 260±10وزن  نیانگیمپاستور) با  قاتیتحق

) نگهداري شدند و 12:12ی کیتار -ییروشنا کلیسدرصد،  40-50گراد؛ رطوبت درجۀ سانتی 25-23

. تمامی همگی به شکل آزادانه به غذاي استاندارد مخصوص حیوانات آزمایشگاهی و آب دسترسی داشتند

ی تهران انجام لعه مطابق با اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی مصوب دانشگاه علوم پزشکاصول اخلاقی مطا

 ي هر کیلوگرم وزن بدنازابه  (STZ)گرم استرپتوزوتوسین میلی 50واسطۀ تزریق القاي دیابت، به .گرفت

د ایجاد دیابت، اي تأییصفاقی انجام گرفت. برو داخل دوزتکصورت ) بهPH: 4.5و محلول در بافر سیترات (

گیري و ن) اندازهیک (ساخت ژاپ-وسیلۀ گلوکومتر صفرمیزان قند خون ناشتا به STZروز پس از تزریق  3

هاي دیابتی عنوان شاخص دیابتی شدن در نظر گرفته شد. رتلیتر بهگرم بر میلیمیلی 300سطح گلوکز 

صورت ها بههفته پس از القاي دیابت، رتول دورة پژوهش نداشتند. یک طگونه درمان با انسولین در هیچ

شدند.  میتقس) HIT( دیشدی تناوب)، CTی (تداومی استقامت)، Cیی: کنترل (تای به سه گروه هفتتصادف

ها روي چهار ها با دویدن روي نوار گردان نیز آشنا شدند (ابتدا پایلوت پروتکلدر طول این یک هفته رت

 جادیاي برای ولشدند، ی شرکت داده نورزش تیفعالگونه برنامۀ در هیچ Cسر رت انجام گرفت). گروه 

ي نوار گردان رو طیمحي با سازگاري برادر هر جلسه  قهیدق 5بار در هفته به مدت  5 کسانکاملاً ی طیشرا

ن استقامتی تداومی را انجام دادند، هر هفته پروتکل تمری 5به مدت   CTحرکت قرار داده شدند؛ گروهبی

کردن با  گرم قهیدق 5دقیقه دویدن روي نوار گردان و شامل  40سه برنامۀ تمرین استقامتی تداومی جل

سرد  قهیدقVO2max ،5درصد  60 -65دقیقه دویدن با شدت  VO2max ،30درصد  30تا 40شدت 

د. اجرا ش HITنیز در همین مدت برنامۀ  HITبود. براي گروه  VO2maدرصد  30تا  40کردن با شدت 

درصد  30-40گرم کردن با شدت  قهیدق 5دقیقه دویدن روي نوار گردان شامل  25جلسۀ تمرین  هر

VO2maxدرصد  85تا  90اي با شدت دقیقه، چهار تناوب (سهVO2max  ریکاوري با شدت  قهیدقو یک

 بود. VO2maxدرصد  30-40سرد کردن با شدت  قهیدق 5بین هر تناوب)،  VO2maxدرصد  35تا  30

هفته انجام گرفت. روز ششم هر هفته، حداکثر اکسیژن  5روز در هفته به مدت  5صورت به پروتکل

، روز هفتم هر هفته )23(ي شد ریگاندازه) و همکاران 2007( 1) براساس پروتکل لندروmax2Vo(مصرفی 

                                                           
1.  Leandro CG  
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براي استراحت در نظر گرفته شد. شایان ذکر است که در طول دورة پژوهش از شوك الکتریکی استفاده 

 ها، دویدن آنها هدایت شد.نشد و فقط با لمس دم رت

و  [mg/kg 90] نیکتامی صفاقدرون قیتزروسیلۀ ها بهرت ی،نیتمرجلسۀ  نیآخرساعت بعد از  24

ي پلاسما جداسازي و آورجمعها از قلب رت میمستقی، خونشدند، نمونۀ  هوشیب [mg/kg 10] نیلازیزا

دقیقه انجام گرفت. همچنین بافت بطن چپ بلافاصله  10به مدت  3000کردن در دور  وژیفیسانتربا 

، پلاسما و بافت لیوتحلهیتجزمایع منجمد شد، تا زمان  تروژنیناستخراج و پس از وزن شدن در 

 ي شد.نگهدار گرادیسانتدرجۀ  -80در فریزر  شدهاستخراج
 

  cDNAو سنتز  microRNAو  RNAاستخراج 

 Qiagenساخت شرکت  miRNeasy Mini Kit (50) وسیلۀ کیتبه microRNAو  RNAاستخراج 

ي هانمونهنانومتر براي تمامی  260/280(آلمان) و طبق دستورالعمل کیت انجام گرفت. نسبت جذبی 

از روش الکتروفورز و ژل  شدهاستخراج RNAبود، سپس براي بررسی کیفیت  2تا  8/1بین  شدهاستخراج

، شدهاستخراجدر نمونۀ  DNAبراي اطمینان از نبود  cDNAدرصد استفاده شد. قبل از سنتز  1ارز آگ

DNAs treatment  .انجام گرفت 

از  شدههیته  Transcriptor first strand cDNA synthesis kitاز کیت  IGF-1ژن  cDNAبراي سنتز 

 Qiagenاز شرکت  شدههیته miScript II RT Kitاز کیت mir-1 براي cDNA(آلمان) و سنتز  rocheشرکت 

 ي مذکور استفاده شد.هاتیک(آلمان) و طبق دستورالعمل 
 

Real time – PCR 
PCR با استفاده از دستگاه real time (Rotrogene 6000, Corbet) برنامۀ  .انجام گرفتreal time  براي

از شرکت  SYBER – Greenکنترل براساس ي ورزشی نسبت به گروه هاگروه IGF-1بررسی میزان بیان 

ampliqon  40دنبال آن دقیقه و به 15به مدت  گرادیسانتدرجۀ  95(دانمارك) و شامل یک چرخه با 

ثانیه انجام گرفت. برنامۀ  60براي  گرادیسانتدرجۀ  60ثانیه و  15به مدت  گرادیسانتدرجۀ  95چرخه با 

real time  برايmir.1  براساسmiScript SYBR Green PCR Kit  از شرکتQiagen  (آلمان) و شامل یک

به مدت  گرادیسانتدرجۀ  94چرخه با  40دنبال آن دقیقه و به 15به مدت  گرادیسانتدرجۀ  95چرخه با 

ثانیه انجام گرفت.  30به مدت گرادیسانتدرجۀ  70ثانیه و  30به مدت  گرادیسانتدرجۀ  55ثانیه،  15

(نیکازیست ژن) با ژن  IGF-1ي ورزشی نسبت به گروه کنترل براي ژن هاگروهتغییرات بیان در هریک از 
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)، با استفاده از Snord 61 )Qiagen يدارخانهبا ژن  mir-1(نیکازیست ژن) و براي  GAPDHي دارخانه

 محاسبه شد. CT∆∆-2روش 

وسیلۀ کیت ویژة آن سنجی آنزیمی و براساس روش گلوکز اکسیداز و بهگگلوکز پلاسما به روش رن

 گیري شد.لیتر اندازهگرم بر دسیمیلی 1و حساسیت  05/0(پارس آزمون) با ضریب تغییر 

 
 روش آماري

تعیین طبیعی بودن  منظوربه. اندشدهانحراف استاندارد توصیف  ±صورت میانگین به هادادهتمامی 

 Levenبا آزمون  هاانسیهمسان بودن وار نیهمچناز آزمون کولموگروف. اسمیرنوف استفاده شد.  هاداده

 One Way يگروه از آزمون آمار 3در  رهایمتغ نیمعنادار بودن تفاوت ب نییتع منظوربهشد.  دهیسنج

ANOVA یبیو آزمون تعق LSD .آماري  افزارنرمبا استفاده از  هاداده لیوتحلهیتجز استفاده شدSPSS 

 انجام گرفت. Excel 2007 افزارنرمو  ≥P 05/0در سطح معناداري  19ۀ نسخ

 

 ي پژوهشهاافتهی

نشان داده  هاگروهها در پایان پژوهش، به تفکیک مقادیر مربوط به وزن و گلوکز پلاسماي رت 1در جدول 

 شده است.

 انحراف استاندارد) ±. مقادیر وزن و گلوکز پلاسما (میانگین 1جدول 
 HIT CT C متغیر

1/250±1/13  ¥* 14/4± 269/4 وزن (گرم)  8/17±9/240  

گرم/ گلوکز (میلی

لیتر)دسی  
502/8 ±10/2*¥ 518/4 ±13/4* 5/11± 6/577  

 CTنشانۀ معناداري نسبت به  ¥، C* نشانۀ معناداري نسبت به  
 

صورت معناداري نسبت هفته تمرین به 5، پس از HITها در گروه پژوهش حاضر نشان داد که وزن رت

تفاوت معناداري وجود نداشت  Cو  CTهاي گروه اما بین وزن رت )،P >05/0افزایش یافت ( Cبه گروه 

)05/0> P،(  همچنین گلوکز پلاسما در هر دو گروه تمرینی نسبت به گروهC  کاهش معناداري یافت

)05/0<P (صورت معناداري در گروه این کاهش به هرچندHIT  نسبت به گروهCT ) 05/0بیشتر بود< P.( 
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در هر دو گروه تمرینی نسبت به  mir-1نشان داده شده است. بیان  1در نمودار  mir-1میزان بیان 

 CTنسبت به گروه  HITهمچنین این کاهش در گروه  ).P >05/0کاهش معناداري یافته است ( Cگروه 

 به میزان بیشتري رخ داده است.

 
 (برابر تغییر نسبت به گروه کنترل) MIR-1. تغییرات بیان ژن 1نمودار 

 
افزایش یافته، اما  Cصورت معناداري نسبت به گروه در هر دو گروه تمرینی به IGF-1میزان بیان ژن 

 ).≥05/0P) (2بیشتر بوده است (نمودار  CTنسبت به گروه  HITصورت معناداري در گروه میزان افزایش به

 
 (برابر تغییر نسبت به گروه کنترل) IGF-1. تغییرات بیان 2نمودار 
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 يریگجهینتبحث و 

ی وپاتیومیردکادر پاتوزنز  آنهاي هدف هاژنو  MicroRNAsۀ نیزمي متعدد در هاپژوهشبا وجود انجام 

نتشر نشده ی مپژوهشي، ماریب نیادر  ریدرگ MicroRNAs انیبورزش بر  ریتأثۀ نیزمدر  متأسفانهی، ابتید

 است. 

و  دیشدی تناوب نیتمردوره  کی ریتأثی بررس، به نهیزم نیاپژوهش در  نیاولعنوان پژوهش حاضر، به

ی پرداخت. در مدت ابتیدي هارت تیوسیومیکاردو عوامل وابسته در  miR-1ژن  انیبی بر تداومي هواز

مدت  نیهم . دردیرس قهیدقمتر بر  24به  قهیدقمتر بر  12از  هارت دنیدو، سرعت HITي اجراهفته  5

 . دیرس قهیدقمتر بر  18به  قهیدقمتر بر  9از  CTي گروه هارت دنیدوسرعت 

گلوکز پلاسما شد،  زانیمي در معناداری سبب کاهش نیتمري پژوهش هر دو مدل هاافتهبراساس ی 

در  تریلیدسبر  گرمیلیم 8/502به  C، در گروه تریلیدسبر  گرمیلیم 6/577از  زانیم نیاي که اگونهبه

انتقال گلوکز به عضلۀ اسکلتی از طریق   .دیرس CTدر گروه  تریلیدسبر  گرمیلیم 4/518و به  HITگروه 

ترین ایزوفرم در عضلۀ اسکلتی ) مهمGLUT-4( 4  2گیرد و ناقل گلوکزانجام می 1ي ناقل گلوکزهانیپروتئ

جایی . انسولین جابه)24، 25(است که فعالیت آن تحت تأثیر انسولین و انقباض عضلۀ اسکلتی است 

GLUT-4  کند (مسیر وابسته ي فعال میادهیچیپي سیگنالی آبشارهااز عمق به سطح سلول را از طریق

) AMPK(AMP  3با  شدهفعالي پروتئین کیناز سازفعالانقباض عضلانی از طریق  کهیدرحالبه انسولین). 

شود (مسیر مستقل از از عمق سلول عضلانی به سطح غشاي سلول می GLUT-4جایی سبب جابه

. در بیماران دیابتی )24(است  انسولینیانقباض عضلانی داراي نقش شبهانسولین)؛ به همین دلیل 

دلیل ) یا به1جایی از عمق به سطح (وابسته به انسولین) یا به دلیل فقدان ترشح انسولین (دیابت نوع جابه

سبب تحریک مسیر مستقل ورزشی بهشود، در نتیجه تمرین ) مختل می2مقاومت به انسولین (دیابت نوع 

در سطح غشا و بهبود جذب گلوکز توسط عضلات و در نتیجه کاهش  GLUT-4از انسولین سبب افزایش 

رسد در اثر همین سازگاري با تمرینات ورزشی سطح نظر میبه. )24، 25(شود میزان گلوکز خون می

ي شتریبکاهش  یافت.صورت معناداري کاهش به نسبت به گروه کنترل، گلوکز خون در دو گروه تمرینی

ي اجرا) است که نشان دادند 2011و همکاران ( 4تلیل جینتامشاهده شده است، همسو با  HITکه در گروه 

                                                           
1 . Clucose Transporter Proteins  
2 . Glucose Transporter 4 
3 . AMP-activated Protein Kinase 
4. Little  



 1400بهار  ، 1، شمارة 13علوم زیستی ورزشی، دورة                                                                               20

 

HIT  و همکاران  1نگیاسنول نیهمچن. )21( شودیمی ابتید مارانیبی در سمیپرگلیهاسبب کاهش

 مارانیبی را در سمیپرگلیها نیهمچن، پاسخ گلوکز بعد از صرف غذا و HITي اجرا) گزارش کردند، 2006(

دلیل شدت بیشتر، سبب احتمالاً بهی با شدت بالا ورزش نیتمر؛ همچنین )22( دهدیمی کاهش ابتید

شود که این مسئله سبب کاهش معنادار میزان گلوکز می HITدر عضلات گروه  AMPKفعال شدن بیشتر 

در کنترل گلوکز خون در  HITشده است، در نتیجه احتمالاً تمرین  CTخون این گروه نسبت به گروه 

 . استموضوع  نیهم مؤکد زینحاضر  پژوهش جینتا، که )27،27( است مؤثرتری بهتر و ابتیدافراد 

دو گروه  نیادر  miR-1ژن  انیبي الگودر  رییتغقدار گلوکز پلاسما احتمالاً سبب مکاهش در  نیا 

 CTدرصد و در گروه  69نسبت به گروه کنترل  HITآن در گروه  انیب زانیمي که اگونهبهی شد، نیتمر

با قرار دادن  زین) 2008و همکاران ( 2وزمینه ی نیهم، در افتدرصد کاهش ی 50نسبت به گروه کنترل 

 24مول گلوکز، نشان دادند یلیم 25در معرض  هارت تیوسیومیکاردشدة دادهکشت C2C12ي هاسلول

، )5( افتي یریچشمگ شیافزا miR-1ژن  انیبدر معرض گلوکز بالا،  هاسلولي ریقرارگساعت پس از 

 . )28، 29(موضوع هستند  نیهم دیمؤ زین گریدي هاپژوهش

آن شده است،  دستنییپااحتمالاً سبب کمتر شدن سرکوب اهداف  زین miR-1ژن  انیبکاهش 

 CT ،44/3برابر و در گروه  IGF-1 ،89/5ژن  انیب زانیم HITي که نسبت به گروه کنترل، در گروه اگونهبه

ی ژن انیب شیب) نشان دادند، 2009( و همکاران 3ایال. هاستپژوهش ریسا، که همسو با افتی شیافزابرابر 

miR-1 سبب کاهش ،IGF-1 شیافزا) گزارش کردند که 2008و همکاران ( وی نیهمچن. )11( شودیم 

 miR-1ی ژناز اهداف  IGF-1 گرفتند که جهینت آنها. شودیم IGF-1ژن  انیبسبب کاهش  miR-1سطوح 

 . )5( است

متر نسبت به با وجود اختصاص زمان ک HITدهد که تمرین در مجموع پژوهش حاضر نشان می

سبب شدت بالاتر ممکن دقیقه)، احتمالاً به 30دقیقه نسبت به  15تمرینات استقامتی (در پژوهش حاضر 

 ي براي کاهش عوارض کاردیومیوپاتی در مبتلایان به دیابت باشد.مؤثرتراست مداخلۀ 
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در مرکز  EC- 00312که با کد اخلاق  استاین مقاله حاصل بخشی از رسالۀ دکتري نویسندة اول 

کی تهران مورد تصویب و حمایت تحقیقات دیابت پژوهشگاه علوم غدد و متابولیسم دانشگاه علوم پزش

 .دشویماز مرکز مذکور تشکر و قدردانی  لهیوسنیبدمالی قرار گرفته است، که 
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Abstract 
This study aimed to compare high intensity interval training and continuous 
endurance training on the gene expression of mir-1 and IGF-1 in 
cardiomyocytes of diabetic rats. After induction of diabetes, 21 male Wistar 
rats were randomly divided into three groups (each group 7 subjects): control, 
continuous endurance training, high intensity interval training). The training 
program included 5 days a week for 8 weeks. Each endurance session 
consisted of 30 minutes of running with the intensity of 60% VO2max. Each 
interval session consisted of 4 intervals, each interval 3 minutes, with the 
intensity of 90% VO2max and 1 minute of recovery with the intensity of 30% 
VO2max between each two intervals. Gene expression of IGF-1 and mir-1 of 
left ventricle tissue was assessed by qRT PCR. The results showed that both 
types of training significantly reduced the gene expression of mir-1 compared 
to the control group, but this decline was severer in the high intensity interval 
group than the endurance group (P≥0.05). Also, the gene expression of IGF-1 
significantly increased in both training groups compared to the control group 
but this increase was severer in high intensity interval group than the 
endurance group (P≥0.05). It seems that high intensity interval training can be 
an effective intervention to reduce the complications of diabetic 
cardiomyopathy by repression of mir-1. 
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