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  چکیده

در هایپرتروفی فیزیولوژیک  )HIIT; High intensity interval training( تمرین تناوبی شدید که جاییاز آن زمینه و هدف:

 هفته تمرین 12ثیر تأ تعیین ،پژوهشاین هدف  است، لذاعوارض ناشی از کاردیو میوپاتی دیابتی مؤثر قلبی و در کاهش 

HIIT، يهاژن بر بیان AKT1 (Protein Kinase B)  و Mammalian target of rapamycin) mTORc1بطن چپ  ) در

  . بود 2دیابتی نوع  هاي صحراییموش

سه صورت تصادفی در بهگرم،  220±20اي با وزنهفته 10موش نر صحراییسر  21مطالعه تجربی، دراین  ها:مواد و روش

هفته به تعداد  12به مدت تناوبی شدید،  -گرفتند.گروه دیابتی قرارکنترل دیابتی و کنترل سالم  ،تناوبی شدید - گروه دیابتی

اي بین هر دقیقه 2اي و استراحت فعال اي در هفته در قالب دویدن روي تردمیل با تکرارهاي یک دقیقهدقیقه 30جلسه  5

و Akt1 هاي جهت تفسیر بیان نسبی ژن .پس از آخرین جلسه تمرینی تشریح شدند ساعت 48 و داده شدند شرکتتکرار 

mTORc1 از آزمون ،t 05/0 داريمستقل در سطح معنیP≤ .استفاده شد  

، درگروه کنترل دیابتی =022/0(P( mTORc1و  =P)Akt1 )007/0هايژنبیان  دارمعنیکاهش  هامقایسه گروه ها:یافته

 72به میزان  = Akt1 )003/0(Pهاي ژندار بیان منجر به افزایش معنی چنین تمرینرا نشان داد. همنسبت به گروه سالم 

   .=P)001/0( نسبت به گروه کنترل دیابتی گردید mTORc1  ودرصد 

منجر به بهبود عملکرد قلبی  mTORc1و  Akt1هاي با افزایش بیان ژن ،HIITیک دوره  کهرسد به نظر می گیري:نتیجه

  گیري کند.تواند از علائم بالینی ناشی از دیابت پیششود و احتمالاً مییم

  Akt1 ،mTORc1 موش صحرایی، دیابت، تمرین تناوبی شدید، بیماري قلبی، :ي کلیديهاواژه
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  مقدمه

 ]1[ت متابولیک اس اختلالات ترینیعشا از 2 نوع دیابت

 عروقی و یماري قلبی. ب]2[ باشدمی شدن اپیدمی حال در که

 به دیابت مبتلا بیماران میر در و مرگ اصلی هايعلت یکی از

بروز کاردیومیوپاتی در افراد . خطر شودمحسوب می ملیتوس

. ]3[ چهار برابر افراد غیر دیابتی گزارش شده است دیابتی،

. ]4[کس دارد اختلال میوکارد دقیقاً با کنترل دیابت رابطه ع

فاکتورهاي محیطی و رفتاري مانند  ،در کنار استعداد ژنتیکی

شیوه زندگی کم تحرك و مصرف بیش از حد مواد غذایی 

 .]5[توأم با چاقی نیز در ایجاد دیابت نوع دو دخیل هستند 

 ورزشی، تغییرات فعالیت هنگاممشخص شده است که 

 هايسایر بخش به نسبت چپ بطن عملکردي و ساختاري

ی قلب عضلهها درسازگارياین ]. 6- 7[ بیشتر است قلب

 متفاوت آن هايو حفره قلب در )،تمرین به نوع هت(بس

  . ]8[ باشدمی

 AKT/mTOR  (Protein Kinase B/mammalian مسیر 

target of rapamycin)  هاي درون سلولی از تنظیم کننده

اصلی و ضروري در فرآیند هیپرتروفی فیزیولوژیک در قلب 

 IGF-1)Insulin-Like Growthبیان زیاد گیرنده  هستند.

Factor1 ( باعث فعالیتAKT شود که در نتیجه به می

 وسیله افزایش جریان کلسیم ازبه هیپرتروفی فیزیولوژیک

 SERCAو  L-type طریق کانال کلسیم

)ATPase+2sarco/endoplasmic reticulum ca منتهی (

 سیگنالینگ مسیرازطریق  تمریندر واقع،  .شودمی

فسفات  3- اینوزیتول -فسفاتیدیل ازطریق GH/IGFمحوري

)Phosphatidylinositol 3-kinase; PI3K(  منجر به فعال

اثر گذاشته و  mTORC1  روي شده، که خود بر AKTشدن 

 AKTپروتئین . ]7- 9[ر نهایت رشد قلبی را ایجاد می کند د

 سوبستراهاي متفاوت درون سلولی باعث فسفریلاسیون ،فعال

سلول مؤثرند. بقاء  در تنظیم رشد، متابولیسم و که شودمی

سرکوب شود، رشد فیزیولوژیکی و  AKT-1زمانی که 

گلیکوژن . ]9[ شودهاي همودینامیکی کند میسازگاري

، تنظیم کننده مهم منفی سنتز پروتئین 3-کیناز سنتتاز

طولانی  اتتمرین ].9[ شودمی مهار AKT وسیلههاست که ب

 Akt/ mTORمسیر از طریق  مدت منجر به هیپرتروفی قلب

تر از بیشمتوسط با شدت  تمریناین رابطه در شود که می

و  Obert ،ر این راستاد. ]10[مؤثر است  تمرین شدید

 قطر افزایش موجب هوازي تمرین رش کردندگزاهمکاران 

این  .]11[ شودمی آن دیاستولی بهبود عملکرد و چپ بطن

 سنتریککا هایپرتروفی ،بار حجمی اضافه تمرینات از طریق

)Eccentric hypertrophy( 12[کنند را ایجاد می[.  

  تمرین تناوبی شدید با توجه به نقش مهم 

)High intensity interval training; HIIT(  بر قلب بیماران

دیابتی، مشخص شدن ساز و کارهاي مولکولی این تأثیر، 

هاي سودمند تمرین ورزش را بیش از پیش تواند جنبهمی

بطن  ردکعملبر روي  HIITروشن سازد. علاوه بر آن، اثر 

ثیر أتو اطلاعات در خصوص  است تاکنون بررسی نشده چپ

هاي مسیر قلبی و ژن تمرینات تناوبی شدید بر هیپرتروفی

با  پژوهش حاضر درباشد لذا محدود می سیگنالینگ آن

و   AKT1هايژن بر بیان، HIITهفته  12ثیر أتهدف، تعیین 

mTORc1 طراحی شده  2هاي دیابتی نوع در بطن چپ رت

 است.
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  1397سال  ،12، شماره 17 دوره  رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش

  هامواد و روش

 21انجام شد. در ابتدا  1395ز در پایی تجربی مطالعه این

اي با وزن هفته 10 موش صحرایی نر نژاد ویستارسر 

و پس از دو هفته خریداري  از انستیو پاستورگرم  20±220

در سه  شیوه تصادفیبه  آشنایی با محیط و پروتکل پژوهش،

و کنترل دیابتی گروه  کنترل سالم، تایی شامل گروه 7گروه 

، تقسیم شدند. مرین تناوبی شدیدتگروه دیابتی همراه با 

ساعت روشنایی و  12شرایط کنترل شده نور ( در حیوانات

 گراد، و رطوبتسانتی 22±3ي دما ،ساعت تاریکی) 12

ها در آزمایشگاه درصد نگهداري شدند. موش 45حدود 

حیوانات دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه تهران 

س با درب توري و به هایی از جنس پلکسی گلادر قفس

اي نگهداري شدند متر به گونهسانتی 43در  27در  25ابعاد 

که آزادانه به آب و غذاي استاندارد دسترسی داشتند. در 

جا  به سرتاسر دوره تحقیق، حیوانات توسط یک نفر جا

 اعلامیه اصول رعایت با مطالعه این هايگردید. پروتکلمی

چنین هم. ]13[د ش انجام پزشکی اخلاق ضوابط و هلسینکی

این مطالعه داراي کد اخلاق از دانشگاه آزاد اسلامی تهران 

 IR.IAU.TEHRAN.REC 16/410/51جنوب به شماره 

  باشد.می

ابتدا  ،2دیابت نوع  ءبراي القا پس از یک شب ناشتایی،

گرم بر هر کیلوگرم میلی 110محلول نیکوتین آمید با دوز 

پس  داخل صفاقی تزریق شد. به صورت ،موش صحراییوزن 

 (STZ)استرپتوزوتوسین  محلول تازه تهیه شده دقیقه، 15 از

 60صورت داخل صفاقی با دوز  به pH=5/4در بافر سیترات 

گروه کنترل سالم فقط بافر  گرم بر کیلوگرم تزریق شد.میلی

ساعت پس  72. ]14[د دریافت کر را سیترات با همان حجم

به  از روش گلوکز اکسیدازخون ناشتا  ،گلوکز دیابت ءاز القا

با استفاده از کیت گلوکز و سنجی  روش آنزیمی رنگ

(Trulab N, Pars Azmun, Iran) گیري و قند خون اندازه

لیتر به عنوان معیاري براي گرم بر دسیمیلی 126بالاي 

د در نظر گرفته ش 2به دیابت نوع  هاموش ءاطمینان از ابتلا

 گلوکز به ات درون آزمون و برون آزمونضریب تغییر. ]15[

 5گیري درصد و حساسیت اندازه 19/1و  74/1ترتیب 

  .لیتر بودگرم بر دسیمیلی

با تمرینات تناوبی شدید  همراه گروه اول، گروه دیابتی

)HIIT( نیکوتین آمید و ، پس از تزریقSTZ ها، به موش

 30جلسه  5هفته به تعداد 12 به مدت حیوانات این گروه

مدل ( اي در هفته در قالب دویدن روي تریدمیلدقیقه

LE7800 ساخت شرکت ،Harvard Apparatusبا ) ، فرانسه

اي بین هر دقیقه 2اي و استراحت فعال تکرارهاي یک دقیقه

 با اول هفته در تمرینی برنامه داده شدند.شرکت ، تکرار

 هاي بعدي به تدریجهفته در و شده شروع دقیقه در متر16

 شدت به دوازدهم  هفته در شد، تا افزوده سرعت تمرین به

 هفته نیز در]. استراحت فعال 16[دقیقه رسید  در متر 36

سرعت  بار بهیک دو هفته هر و شروع دقیقه در متر 10 با اول

دقیقه  در متر 14 به دوازدهم  هفته در تا شد افزوده آن

 و کردن گرم يتمرین برا از بعد و قبل زمان دقیقه رسید. پنج

  .]16[شد  گرفته نظر در حیوانات کردن سرد

را به  STZ و نیکوتین آمید فقط ،دیابتی کنترل گروه 

در هیچ برنامه صورت تزریق داخل صفاقی دریافت کردند و 

کنترل نیز فقط بافر گروه  د.داده نشدنتمرینی شرکت 

سیترات را دریافت کردند و هیچ مداخله تمرینی را دریافت 

ساعت پس از آخرین جلسه  48حیوانات همه دند. نکر
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ساعت ناشتایی از طریق تزریق ماده  12تا  10 بعد از تمرینی

ین و کتامین ) بیهوش و کشته شدند بیهوشی (ترکیب زایلوز

. سپس با استفاده از روش کاردیوکتومی (روش برش ]16[

  قلبی) عضله قلب برداشته شد.

 mTORc1 mRNAو  AKT1 mRNAگیري اندازه تجه

 وسیله سیستم روتورژنه ب RT-Real time PCRتوسط 

6000(Rotor-Gene 6000, Corbett, Sydney, Australia) 

 One Step SYBRاي با استفاده از کیت تک مرحله

TAKARA  از شرکت تاکارا مطابق با دستور العمل شرکت

  با استفاده از کیت تجاري RNA استخراج استفاده گردید.

 kit mini Rneasy  شرکت QIAGEN17[ گرفت انجام[.  

به منظور تعیین  PCRآنالیز منحنی ذوب در پایان چرخه 

مورد انتظار انجام گرفت. پروتکل  PCRاعتبار محصول 

 Real timeچرخه حرارتی مورد استفاده دستگاه روتوژن در 

PCR :دقیقه به  95دقیقه،  20درجه به مدت  42 شامل

ثانیه  10درجه به مدت  94با سیکل  40دقیقه و  2مدت 

جهت   PCRثانیه بود. پس از مرحله  40درجه به مدت  60و

گراد درجه سانتی 99تا  50ها، از دماي مطالعه ویژگی پرایمر

 RNAبراي تهیه منحنی ذوب استفاده گردید. از 

Polymrase II   به عنوان ژن کنترل جهت تعیین بیان، و

  .استفاده شد CTΔΔ ها از روشبراي مقایسه بیان ژن

نسخه  SPSSتجزیه و تحلیل آماري با استفاده از نرم افزار 

ها با استفاده از انجام شد. ابتدا توزیع طبیعی بودن داده 20

و همگنی از طریق آزمون لوین  Shapiro-Wilkآزمون 

بررسی و مقادیر هر یک از متغیرها با استفاده از میانگین و 

 سپس جهت مقایسه متغیرها بینمعیار توصیف شد.  انحراف

 05/0داري مستقل در سطح معنی tها از آزمون آماري گروه

  استفاده شد. 

  نتایج

مستقل جهت تفسیر بیان نسبی  tآزمون  نتایج حاصل از

، در مطالعههاي مورد در گروه mTORc1و Akt1 هاي ژن

ها به ترتیب در و تغییرات نسبی بیان ژن 1جدول 

 ارائه شده است.  2 و 1نمودارهاي 

  

  HIIT هفته اي 12 تمرینبعد از   هاي صحراییدر قلب موش  mTORc1و   Akt1 هايژن بررسی بیان نسبی - 1جدول 
  

 pمقدار   )n=7ها (گروه متغیر ژنی

   007/0  کنترل سالم و کنترل دیابتی  

AKT1(bp)  003/0  کنترل دیابتی و تمرین تناوبی شدید   

   022/0  دیابتی کنترل سالم و کنترل  

mTORc1(bp)  001/0  کنترل دیابتی و تمرین تناوبی شدید   

  

 داربه عنوان تفاوت معنی P≥05/0 مستقل، tآزمون 

  

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
53

16
5.

13
97

.1
7.

12
.4

.5
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
1-

31
 ]

 

                             4 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17353165.1397.17.12.4.5
http://journal.rums.ac.ir/article-1-4321-en.html


  1123    همکاران ومنا میرسپاسی 

  1397سال  ،12، شماره 17 دوره  رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش

هاي سالم و کنترل دیابتی در در گروه Akt1 ژن بیان نسبی

هاي صحرایی دیابتی، کاهش بافت بطن چپ قلب موش

و درصد  44ان را به میز =Akt1 )007/0(P ژندار بیان معنی

ها، کاهش در همان گروه mTORc1 ژن مقایسه بیان نسبی

 %37را به میزان  = mTORc1 )022/0(P ژندار بیان معنی

  ).1نشان داد (نمودار

 

در  Akt1وmTORc1   هايژن مقایسه بیان نسبی  -1نمودار 

 هاي سالم و کنترل دیابتیگروه

  بتیهاي صحرایی دیادر بافت بطن چپ قلب موش

  دار در مقایسه با گروه کنترل سالم* تفاوت معنی

 HIITهاي سالم و در گروه Akt1 ژن به علاوه، بیان نسبی

، %72را به میزان  =P)003/0( ژندار بیان این افزایش معنی

ها، در همان گروه mTORc1 ژن و مقایسه بیان نسبی

ان به میز  =mTORc1  )001/0(P ژندار بیان افزایش معنی

  .)2را نشان داد (نمودار 154%

بیـان  نـه تنهـا کـاهش     HIITگـروه توان گفت در واقع می

ناشی از دیابـت را جبـران    mTORc1و  Akt1هاي ژننسبی 

بیش از مقادیر آن  راها بیان نسبی این ژن بلکه حتیند، کرد

  .سالم افزایش دادند هاي صحراییموشدر

  

  

در گروه  Akt1وmTORc1  يهاژن مقایسه بیان نسبی  -2نمودار 

هاي صحرایی در بافت بطن چپ قلب موش HIITکنترل دیابتی و 

  دیابتی

  دار در مقایسه با گروه کنترل دیابتی* تفاوت معنی

 بحث

هفته تمرین  12هاي پژوهش حاضر، بر اساس یافته

و  Akt1هاي تناوبی شدید منجر به افزایش بیان ژن

mTORc1  در این شد 2دیابتی نوع صحرایی هاي موشدر .

براي  HIITظهار داشتند که و همکاران اLaunay رابطه، 

 ثرؤهاي عضلات قلبی مبهبود ظرفیت عضلانی و پروتئین

 HIITهفته  8آنها در تحقیق خود گزارش کردند که  است.

هاي صحرایی شد که موشقلب در  بافت منجر به هیپرتروفی

و  IGF-I/mTOR/Aktاین کار را از طریق فعال سازي مسیر 

 Smad2/3)Small Mothers Against  مسیر  کاهش

Decapentaplegic2/3 pathway (18[ دانجام دا .[Lee و 

هایی مشابه در مورد تمرینات استقامتی نیز یافته همکاران

 هاي حاضراما در تضاد با یافته ].19گزارش کردند [

Sturgeon  را در  داريیمعن تغییر هیچهمکاران و

هیپرتروفی قلبی ناشی از مسیرهاي سیگنالینگ وابسته به 

Akt  وmTOR  ماه تمرین بر  2ماده به دنبال  هايموشدر

این . ]20[ نکردند روي تردمیل با شدت متوسط مشاهده
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جهت هیپرتروفی قلبی ناشی  دهد که احتمالاًنتایج نشان می

در . ]20[ باشدهاي بالا مینیاز به شدت، از تمرینات ورزشی

   حائز اهمیت باشد. تواندمی HIITاین راستا 

ا شیوع بالاي بیماري قلبی به طور کلی، بیماري دیابت ب

. ]21[ عروق همراه است که علت عمده مرگ و میر است

رد بطن چپ کهاي واماندگی قلبی مزمن، کاهش عملویژگی

ها از طریق آپوپتوز یا نکروز و از دست دادن کاردیومیوسیت

رد مهم کتمرینات ورزشی یک روی. ]21- 22[ باشدمی

اي افزایش کیفیت تواند برفارماکولوژیک است که میغیر

زندگی و کاهش علائم پاتولوژیک در بیماران مبتلا به 

. در این راستا، ]23[د نارسایی قلبی مزمن استفاده شو

Rowe  و همکاران گزارش کردند که تغییرات فیزیولوژیک به

شکل استرس طی فعالیت ورزشی ممکن است منجر به 

عنوان تواند به ها شود و میآسیب دیواره کاردیومیوسیت

   ].24[محرکی براي مکانیسم هیپرتروفی قلبی عمل کند 

هاي غیر طبیعی مطالعات نشان دادند که تمرین، ویژگی

عملکردي و مولکولی وابسته پاتولوژي قلب را معکوس 

تمرین ، وسیله آنهمکانیسم زیربنایی که ب ].25-26کند [می

خوبی هنوز به ، کندگیري میاز آپوپتوز قلبی در دیابت پیش

 IGF-1/ IGF-1-Rمحور ، هرچند شناخته نشده است

)Insulin Like Growth Factor-1/Insulin Like Growth 

Factor-1 Receptor مسیرهاي سیگنالینگ پایین دست  ) و

PI3K  وAkt ري پاسخ حیاتی و آپوپتوزي در گدر میانجی

مداخلات ورزشی نشان  .]27[ کندبافت قلبی مشارکت می

 هاي غیر طبیعی عملکردي و مولکولیکه ویژگیداده است 

تواند از راه افزایش می ،قلب کپاتولوژی هیپرتروفیمرتبط با 

 و Cheng .]27- 28[د معکوس شو PI3Kیا  IGF-Iفعالیت 

در  IGF-I/PI3K/Aktگزارش کردند مسیرهاي همکاران 

داري بعد از ییابد، اما به طور معنتی کاهش میهاي دیابقلب

  .]28[ یابدتمرین ورزشی افزایش می یک دوره

 ،PI3Kهاي مرتبط با در میان خانواده پروتئین کیناز

mTOR  به عنوان یک پروتئین منحصر به فرد است که در

و هایپرتروفی پاتولوژیک و  PI3K/Aktسیگنالینگ 

. این سیگنالینگ با ]29-32[ کندفیزیولوژیک ایفاء نقش می

ورزش با شدت متوسط و در  رشد فیزیولوژیک قلب به دنبال

تواند تحت و می ]31- 32[پروتکل شنا مشاهده شده است 

تأثیر تغذیه، فاکتور رشد و متابولیسم انرژي تحت تأثیر قرار 

همکاران نشان  و Mc Mullen. در این رابطه، ]10[گیرد 

توسط راپامایسین مهار شود،  mTORدادند، هنگامی که 

بدون  درصد 68به میزان تواند هایپرتروفی قلبی را می

. ]33[رد قلبی کاهش دهد گونه جریان منفی در عملکهیچ

در مطالعه حاضر، هم راستا با مطالعات پیشین افزایش 

 12به دنبال فعالیت  mTORداري در بیان نسبی ژن معنی

. این افزایش در طی فعالیت ]34- 35[اي مشاهده شد هفته

 . ]36[قلبی مؤثر باشد  هايتواند در درمان بیماريورزشی می

) در مسیر سیگنالی B )Akt/ PKBپروتئین کیناز 

mTOR  و به دنبال آن در رشد سلولی و سنتز پروتیئن نقش

. در مطالعه حاضر نشان داده شده است که ]10[مهمی دارد 

شود که با می Aktفعالیت طولانی مدت منجر به فعال شدن 

 همسو و با یافته هاي، ]29[همکاران  و  Deboscheهايیافته

Kemi  28[در تضاد است  همکاران و[.  

حداکثر  درصد 90تا  درصد 85با   HIITبه طور کلی،

در  منجر به پاسخ هیپرتروفیکاکسیژن مصرفی، 

شود که در مدت کوتاهی قابل مشاهده ها میکاردیومیوسیت
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اندازه . ]37[ رسدمی کفهماه به  2است و پس از حدود 

زیرا تمرین  ،ی بستگی به شدت ورزش داردهیپرتروفی قلب

تمرین با شدت ي نسبت به ترتناوبی شدید پاسخ بزرگ

 درصد براي 14که میزان به طوري ،کندمتوسط ایجاد می

HIIT  درصد براي تمرین با شدت متوسط گزارش شده  5و

، همانند HIITمکانیسم هیپرتروفی قلبی ناشی از. ]38[ است

به مسیر سیگنالینگ دیگر تمرینات، وابسته 

PI3K/Akt/mTOR وسیله هکه ب ]33[ استIGF-I  فعال

 در HIIT  در مطالعه حاضر،لذا احتمالاً. ]37[ شودمی

هاي ، منجر به بهبود ویژگی2دیابتی نوع هاي صحراییموش

نتیجه آن بهبود لاً عملکردي و ساختاري قلبی شده که احتما

هاي قلبی بوده که گیري از مرگ و میر ناشی از بیماريپیش

با این حال با  ،باشدخود بیماري ثانویه در افراد دیابتی می

هاي زیادي در این ارتباط انجام نشده که پژوهشتوجه به این

تري در این زمینه با هاي بیشاست، بهتر است بررسی

و غیره انجام  IGF-I ،PI3Kها نظیر گیري دیگر شاخصاندازه

 به نتایج قابل اعتمادتري دست یافت.بتوان شود تا 

گونه، : اگرچه در تحقیق حاضر بسیاري از متغیرها از قبیل

نژاد، جنس، وزن، عوامل محیطی (صدا، نور، رطوبت، دما) 

عدم امکان  هایی از جمله،، اما محدودیتتحت کنترل بود

دقیق میزان  پایشعدم امکان  ،هاکنترل دقیق خواب موش

 ياهورفاکت یري همهگاندازهدشواري در قند خون حیوانات، 

  .، وجود داشتدو ژن ینا یتفعال يمهارتحریکی و 

آن  ینب یکاوريو ر یتناوب ینزمان تمر کهینبا توجه به ا

 یشنهادپید، آیحساب مبه   HIITيدر اجرا یدياز عوامل کل

هاي شدت و زمان یجه،نت ینبهتر یافتن يبرا ،شودیم

 چنین بررسیمطالعه قرار گیرد. همیکاوري متفاوت مورد ر

 یريگاندازهاثرات تمرینات کوتاه مدت و بلند مدت به همراه 

، هورمون رشد شبه 2ینتانس یوآنژ -نظیر هاشاخص یگرد

 و بتا یلی، فاکتور رشد تبدیک ین، اندوتلینیانسول

 هیپرتروفی بردپیشنقش آنها در ، و1 ینتروپیوکارد

  .یزیولوژیک مفید خواهد بودف

  گیرينتیجه

هاي با افزایش بیان ژن HIITرسد یک دوره به نظر می

Akt1  وmTORc1 در بیماران  ،منجر به بهبود عملکرد قلبی

دیابتی شده و احتمالاً از بروز مشکلات قلبی ناشی از این 

باید اشاره کرد که این پژوهش  کند.گیري میبیماري پیش

گیري کند، ندازهها را انتوانست میزان پروتئین این ژن

شود که تغییرات پس از رونویسی این بنابراین پیشنهاد می

  در بطن چپ نیز بررسی گردد. HIIT ها، بعد از فعالیتژن

  قدردانیو  تشکر

این پژوهش حاصل کار رسـاله دکتـري در رشـته فیزیولـوژي     

 ـباشـد.  ی واحد تهران جنوب مـی ورزشی در دانشگاه آزاد اسلام  هب

هاي ارزنده اساتید محترم، کلیـه  ز زحمات و راهنماییوسیله ا ینا

کارکنان انستیتو پاسـتور کـه در اجـراي ایـن      عوامل آزمایشگاه و

  .آیدعمل می اند، تشکر و قدردانی به یاري نمودهمطالعه هم
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Background and Objectives: High intensity interval trainings (HIIT) are effective in the physiological cardiac 

hypertrophy and in reducing the complications of diabetic cardiomyopathy. Therefore, the purpose of this study 

was to determine the effects of 12 weeks high intensity interval training on the expression of AKT1(Protein 

Kinase B) and mTORc1(mammalian target of rapamycin) genes in the left ventricle of type 2 diabetic rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, 21 male Wistar rats weighting 220±20 gr were randomly 

divided into three groups including diabetic-HIIT, diabetic control, and healthy control group. The diabetic HIIT 

group have been participated in 5 sessions (30 minutes per week) in the form of running on a treadmill with 

repetitions of 1 minute and 2 minutes active rest between each repetition for 12 weeks. All rats were sacrificed 

48 hours after the last training session. To compare relative expression of AKT1 and mTORc1 genes, 

independent t-test was used at a significant level of p≤0.05. 

Results: Comparing the groups showed a significant decrease in the expression of Akt1 (p=0.007) and  

mTORc1(p=0.022) genes in the diabetic control group compared to the healthy group. The training also 

significantly increased the expression of Akt1 (p=0.003) (up to 72%) and mTORc1 genes (p=0.001) compared to 

the diabetic control group. 

Conclusion: It seems that HIIT increases the gene expression of Akt1 and mTORc1 which can improve cardiac 

function and may probably prevent clinical  symptom of heart disease resulted from diabetes. 

Key words: Diabetes, High intensity interval training, Heart disease, Rat, Akt1, mTORc1. 
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