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Abstract
Purpose: According to the controversy about the role of ATF3 as a non-inflammatory index of myocardia 
in metabolic abnormalities as diabetes, the purpose of this study was to compare the effect of high intensity 
interval versus progressive resistance training on ATF3 myocardial gene expression of male diabetic rats. 
Methods: Sixty male six weeks rats with a weighing average of 150 g were randomly divided into five 
groups: diabetic (D), diabetes- high intensity interval training (DIT), high intensity interval training (HIIT), 
resistance (RT), and diabetes- resistance training (DRT). High intensity interval training included 10 repeti-
tions of one minute running on a treadmill with two minutes of rest. Progressive resistance training included 
four climb of a resistance ladder with weights. The training program was performed three days a week for six 
weeks. Data analysis was performed using Fisher’s and M-ANOVA tests at a significant level of P ≤ 0.01. 
Results: Significant increase in expression of ATF3 in diabetes- high intensity interval training group was 
observed between diabetes and diabetes- high intensity interval training (P <0.001). Between two groups 
of diabetes and diabetes- resistance training (P = 0.001), there was a significant increase in expression in 
diabetes- resistance training. In comparison between DIT and DRT groups, progressive respond were ob-
served in DIT versus DRT (P = 0.03).
Conclusion: high intensity interval training has been shown to be more effective in comparison with the 
progressive resistance training, because it activates more different molecular cell mechanisms, perhaps, 
significantly reduces the negative effects of diabetes mellitus on cardiovascular disease.
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مقایسۀ اثر تمرین تناوبی شدید و مقاومتی فزاینده بر بیان ژن ATF3 عضلۀ قلبی
موش های صحرایی دیابتی نر

شهاب الدین سفال منش1، ندا خالدی*1، حمید رجبی1، حسین عسکری2

چکیده
هــدف: بــا توجــه بــه تناقضــات موجــود دربــارۀ نقــش عامــل رونویســی فعال شــدۀ 3 به عنــوان یــک شــاخص غیرالتهابــی 
فعالیــت میــوکاردی در ناهنجاری هــای متابولیکــی ماننــد دیابــت، پژوهــش حاضــر بــا هــدف مقایســۀ اثــر دو تمریــن تناوبــی 

گرفــت.  ــر انجــام  ــر بیــان ژن ATF3 عضلــۀ قلبــی موش هــای صحرایــی دیابتــی ن شــدید و مقاومتــی فزاینــده ب
 ،)D( گــروه دیابتــی گــرم به صــورت تصادفــی بــه پنــج  روش هــا: 60 ســر مــوش صحرایــی نــر 6 هفتــه ای بــا میانگیــن وزنــی 150 
دیابــت- تناوبــی شــدید )DIT(، تناوبــی شــدید )HIIT(، مقاومتــی )RT( و دیابــت- مقاومتــی )DRT( تقســیم شــدند. تمریــن 
گــردان بــا 2 دقیقــه اســتراحت و تمریــن مقاومتــی فزاینــده  تناوبــی شــدید شــامل 10 تکــرار 1 دقیقــه ای دویــدن روی نــوار 
شــامل 4 صعــود از نردبــان مقاومتــی همــراه وزنــه بــود. برنامــۀ تمریــن، 3 روز در هفتــه، بــه مــدت 6 هفتــه همزمــان انجــام 

گرفــت. گرفــت. تجزیه وتحلیــل داده هــا بــا آزمــون فیشــر و M-ANOVA در ســطح معنــاداری P≥0/01 انجــام 
نتایــج: میــزان افزایــش معنــادار بیــان ATF3 در دیابت-تناوبــی شــدید نســبت بــه دیابــت بیشــتر بــود )P>0/001(. بیــن دو 
گــروه دیابــت تناوبــی شــدید به طــور معنــادار  گــروه افزایــش معنــادار )P=0/001( بیشــتر بــود، پاســخ فزاینــدۀ بیــان ژن ATF3 در 

.)P=0/03( گــروه دیابــت -تمریــن مقاومتــی بــود  ATF3 بیشــتر از پاســخ بیــان ژن
نتیجه گیــری: تمریــن تناوبــی شــدید در مقایســه بــا تمریــن مقاومتــی فزاینــده ســازوکارهای ســلولی مولکولــی مختلــف را 
کاهــش چشــمگیر تأثیــرات منفــی ناشــی از بیمــاری دیابــت بــر دســتگاه  به طــور مؤثرتــری فعــال می کنــد و احتمــالًا موجــب 

قلبــی- عروقــی می شــود. 
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مقدمه
 بیمــاری دیابــت نــوع 2 از شــایع ترین بیماری هــای متابولیک 
در  مرگ ومیــر  اصلــی  علــت  و  جهــان  در  شناخته شــده 
کــه هــر ســاله افــراد زیــادی را درگیــر  کشورهاســت   بســیاری از 
 می کنــد. از بیــن انــواع مختلــف ایــن بیمــاری، دیابــت نــوع 2 
 شــایع تر اســت و بیــش از 90 درصــد مــوارد را شــامل می شــود. 
دیابــت نــوع 2 آثــار مخــرب زیــادی بــر دســتگاه قلبــی و عروقــی 
ــی  ــی بالای ــرایط استرس ــب را در ش ــذارد و قل ــا می گ ــراد مبت اف
 قــرار می دهــد. تأثیــرات دیابــت بــر دســتگاه قلبــی -عروقــی 
بیمــاری  قلــب،  در  آن  از  ناشــی  ایجادشــدۀ  مشــکات  و 
تغییــرات  می شــود.  نامیــده  دیابتــی  کاردیومیوپاتــی 
می کنــد،  ایجــاد  قلبــی  عضلــۀ  در  دیابــت  کــه  متابولیکــی 
کاهــش انقباض پذیــری میــوکارد، تغییــرات   ســبب آســیب و 
ســاختاری و عملکــردی قلــب، ایجــاد التهــاب در میوســیت ها 
 .)2  ،1( می شــود  مــرگ  و  قلبــی  ســکتۀ  شــدید  مــوارد  در  و 
مقاومــت انســولینی ایجادشــده در بــدن در نتیجــۀ دیابــت، 
خــون  در  آزاد  چــرب  اســیدهای  غلظــت  افزایــش  موجــب 
توســط  چــرب  اســید  حــد  از  بیــش  اســتفادۀ  و  دریافــت  و 
آثــار مخــرب  ایــن شــرایط،  قلبــی می شــود. در  ســلول های 
کســایش بیــش از حــد اســید چــرب ماننــد  غلظــت زیــاد و ا
اختــال  و   DNA آســیب  موجــب  آزاد  بنیان هــای  افزایــش 
عملکــرد میتوکندری هــا می شــود. افزایــش ســایتوکاین های 
بتــا   1 اینترلوکیــن  و 18،  )اینترلوکیــن 6  گــردش  در  التهابــی 
شــدن  فعــال  و  کاســپازها  فعالیــت  افزایــش  آلفــا(،   TGF و 
مســیرهای آپوپتوزی و نکروزی، در ســلول های قلبی نمایان 
می شــود. قلــب نیــز در پاســخ بــه ایــن شــرایط، ســازوکارها، 
ــی را فعــال  مســیرهای پیام رســانی و عوامــل رونویســی فراوان
رونویســی  عامــل  رونویســی،  عوامــل  ایــن  از  یکــی  می کنــد. 
از  عضــوی   ATF3  .)4  ،3( اســت   1)ATF3(  3 فعال شــدۀ 
کــه در شــرایط استرســی بــالا  2 هاســت 

ســوپرخانوادۀ Bzipب
آن  بیــان  به ســرعت  متابولیکــی  اختــالات  بــه  پاســخ  در  و 
ــر  افزایــش می یابــد. ایــن عامــل ســبب حفاظــت قلــب در براب
متابولیــک  کسایشــی،  ا فشــارهای  عملکــردی،  اختــالات 
توســط دیابــت می شــود.  ایجادشــده  التهــاب  و همچنیــن 
بیــان  تنظیــم  موجــب   3

CREب عامــل  بــه  اتصــال  بــا   ATF3
تحقیقــی  در  می شــود.  پیش التهابــی  ســایتوکاین های  ژن 
غذایــی  رژیــم  بــا  دیابتی شــده  صحرایــی  موش هــای  روی 
اختــال  و  فیبــروز  موجــب   ATF3 بیــان  کاهــش  پرچــرب، 
کاهــش طــول عمــر موش هــای صحرایــی در  عملکــرد قلــب و 
کــه تأثیــرات  برابــر ســکتۀ قلبــی شــد )5-7(. از دیگــر عواملــی 

کاهــش می دهــد،  منفــی دیابــت را بــر دســتگاه قلبــی- عروقــی 
نشــان  متعــدد  پژوهش هــای  اســت.  جســمانی  فعالیــت 
کــه تغییــرات در ســبک زندگــی ماننــد تــرک ســیگار،  داده انــد 
کاهــش  تغذیــۀ مناســب و ورزش منظــم می توانــد موجــب 
گهانــی  نا مــرگ  کاهــش  و  دیابتــی  کاردیومیوپاتــی  تأثیــرات 
ناشــی از مشــکات قلبــی شــود. فعالیــت بدنــی موجــب تغییــر 
گلیکــوژن  گلوکــز،  بــه  چــرب  اســید  از  مصرفــی  سوبســترای 
کمتــر اســیدهای آمینــه می شــود.  عضلــه، چربــی و بــه مقــدار 
کربوهیــدرات  ســوخت  بــه  اتــکا  ورزش،  شــدت  افزایــش  بــا 
و  کوتاه مــدت  ورزشــی  فعالیــت  هنــگام  می شــود.  بیشــتر 
افزایــش  پاســما  کاتکولامین هــای  ســطوح   )HIIT( شــدید 
اســتفادۀ  می انجامــد.  گلوکــز  تولیــد  افزایــش  بــه  و  می یابــد 
گلوکــز به جــای اســیدهای چــرب  بیشــتر ســلول های قلبــی از 
کســایش اســید  کاهــش تأثیــرات منفــی ناشــی از ا آزاد موجــب 
نشــان  تحقیقــات   .)10-8( می شــود  ســلول ها  در  چــرب 
کوتاه مــدت  می دهــد انجــام فعالیــت ورزشــی تناوبــی شــدید و 
ــز میتوکنــدری در  )HIIT( موجــب افزایــش نشــانگرهای بیوژن
آپوپتــوزی،  و  التهابــی  عوامــل  کاهــش  قلــب،  ســلول های 
کاهــش  کلــی  به طــور  و  کسایشــی  ضدا ظرفیــت  افزایــش 
کاردیومیوپاتــی دیابتــی می شــود )11،12(. تمرینــات  تأثیــرات 
کنتــرل عــوارض  کمک کننــده در  مقاومتــی )RT( نیــز از عوامــل 
انجــام  کــه  آنجــا  از   .)13( اســت   2 نــوع  دیابــت  متابولیکــی 
تمریــن مقاومتــی بــرای افــراد دیابتــی، به ویــژه افــراد مســن 
ــه ایجــاد پاســخ های مناســب  ــادر ب ــوده و ق و چــاق ســاده تر ب
این گونــه  انجــام  می تــوان  اســت،  آنــان  در  فیزیولوژیــک 
کــرد.  تمریــن را در مقابلــه بــا آتروفــی بــه ایــن بیمــاران توصیــه 
گســتردگی ناهنجاری هــای قلبــی -عروقــی متعاقــب بیمــاری 
کاردیومایوپاتــی دیابتــی را نشــان  کــه تأثیــرات منفــی  دیابــت 
طــرف  از  و   ATF3 محافظتــی  گــی  ویژ بــه  توجــه  می دهــد، 
دیگــر تأثیــرات مثبــت بیان شــدۀ ناشــی از فعالیــت ورزشــی 
بــر مقادیــر آن و تغییــرات قنــد خــون به عنــوان متغیــر مؤثــر 
یــک دوره  تأثیــر  بررســی مقایســۀ  تمریــن،  از  بهبودیافتــه  و 
 ATF3 تمریــن مقاومتــی فزاینــده و تناوبــی شــدید بــر مقادیــر

را ضــروری می ســازد. نــر دیابتــی  در موش هــای صحرایــی 

روش پژوهش

لحــاظ  بــه  انجام گرفتــه  پژوهــش  پژوهــش:  نمونه هــای 
هــدف توســعه ای، بــه لحــاظ شــیوه تجربــی و از منظــر اجــرا 
 آزمایشــگاهی و بــا شــیوۀ حیوانــی بــوده اســت. تعــداد 60 ســر
از  گــرم   160  -  140 وزن  بــا  هفتــه ای   6 نــر  صحرایــی   مــوش 
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موش هــای  شــد.  خریــداری  ایــران  پاســتور  انســتیتو 
گــروه 1:  گــروه 12 تایــی زیــر تقســیم شــدند:  صحرایــی بــه پنــج 
گــروه 2: دیابــت- تمریــن   ،)D( موش هــای صحرایــی دیابتــی
تناوبــی شــدید )DIT(،گــروه 3: دیابــت- تمریــن مقاومتــی 
گــروه 4: تمریــن تناوبــی شــدید )HIIT( و   ،)DRT( فزاینــده
گــروه 5: تمریــن مقاومتــی فزاینــده )RT(. همــۀ موش هــای 
 25-23( هــوا  درجــۀ  )در  محیطــی  شــرایط  از  صحرایــی 
درصــد(   60 تــا   55( نســبی  رطوبــت  و  ســانتی گراد(   درجــۀ 
 و دورۀ شبانه روزی 12-12)ساعت روشنایی و تاریکی( یکسان
صحرایــی  موش هــای  اینکــه  از  پــس  بودنــد.  برخــوردار   
به منظــور  وارد شــدند،  آزمایشــگاه  بــه محیــط  و  خریــداری 
آشناســازی بــا محیــط بــه مــدت یــک هفتــه در آزمایشــگاه 
گــروه دیابتــی به منظــور  گرفتنــد. موش هــای صحرایــی  قــرار 
اعمــال چاقــی بــه مــدت 4 هفتــه تحــت رژیــم غذایــی پرچــرب 
 20 و  کربوهیــدرات  درصــد   48 چربــی،  درصــد   22 شــامل 
رازی  سرم ســازی  مؤسســۀ  از  تهیه شــده  پروتئیــن  درصــد 
بــا اضافــه وزن  از دو هفتــه موش هایــی  پــس  گرفتنــد.  قــرار 
گــروه  دو  هــر  در  دیابــت  ایجــاد  بــرای  داشــتیم.  )چــاق( 
 50 مقــدار  بــه  و  تــک دوز  به صــورت  استرپتوزوتوســین  از 
کیلوگــرم وزن بــدن بــه روش تزریــق  میلی گــرم بــه ازای هــر 
از تزریــق،  پــس  داخل صفاقــی اســتفاده شــد. 48 ســاعت  
به منظــور اطمینــان از ایجــاد دیابــت در موش هــا، قطره هــای 
خــون از وریــد دمــی اخــذ و میــزان قنــد خــون توســط دســتگاه 
گلوکومتــر تعییــن شــد. قنــد خــون بــالای 250 میلی گــرم در 
دســی لیتــر به عنــوان شــاخص دیابتــی شــدن تعییــن شــد. 
24 ســاعت پــس از آخریــن جلســۀ تمرینــی ابتــدا موش هــای 
مــورد  شــدید  تناوبــی  تمریــن  و  کنتــرل  گــروه  صحرایــی 
گرفتنــد و 24 ســاعت پــس از آن موش هــای  نمونه گیــری قــرار 
ــروه دیابــت نمونه گیــری  گ ــروه تمرینــی دیابتــی و  گ صحرایــی 
ــرم  گ ــه ازای هــر 100  ــه موش هــای صحرایــی ب شــدند. ابتــدا ب
 10( زایلوزیــن   - کتامیــن  میلی گــرم مخلــوط   0/1 بــدن  وزن 
کتامیــن + 1/5 میلی گــرم زایلوزیــن( تزریــق شــد تــا  میلی گــرم 
کــردن قفســۀ ســینه و شــکم،  بی هــوش شــوند. ســپس بــا بــاز 
گرفتــه  قلــب  از داخــل  بــا ســرنگ  بافاصلــه خــون حیــوان 
ــا معــدوم شــوند. پــس از جــدا  شــده و قلــب آنــان جــدا شــد ت
کــردن قلــب، بطــن راســت و چــپ بــا تیــغ جراحــی از هــم جــدا 
گــرم وزن کشــی شــدند و  شــده و در تــرازوی بــا دقــت 0/0001 
کراتیــوب مخصــوص، درون  بافاصلــه پــس از قرارگیــری در 
کراتیوپ هــا تــا زمــان آماده ســازی در  گرفتنــد.  مایــع ازت قــرار 

دمــای منفــی 80 درجــۀ ســانتی گراد نگهــداری شــدند.

 :)HIIT( روش اجــرای پژوهــش: تمریــن تناوبــی شــدید
گــردان 3 روز طــول  آشناســازی موش هــای صحرایــی بــا نــوار 
تناوبــی   - دیابــت  گــروه  بــرای  انجام گرفتــه  برنامــۀ  کشــید. 
نوبــت روز اول، 4  بــود:  ایــن صــورت  بــه  روز   شــدید در هــر 
بــر دقیقــه و  تــا 18 متــر  بــا ســرعت 12  1 دقیقــه ای فعالیــت 
کــه بیــن هــر نوبــت 2 دقیقــه زمــان اســتراحت  شــیب 0 درجــه 
تــا 18 و  بــا ســرعت 12  بــود. روز دوم، 7 نوبــت 1 دقیقــه ای 
شــیب 0 درجــه. روز ســوم، 8 نوبــت 1 دقیقــه ای فعالیــت بــا 
ســرعت 12 تــا 18 متــر بــر دقیقــه و شــیب 0 درجــه. تمریــن 
گرفــت،  گــروه تناوبــی شــدید نیــز بــه همیــن صــورت انجــام 
گــروه در روز اول 6 نوبــت، روز دوم  کــه ایــن  بــا ایــن تفــاوت 
7 نوبــت و روز ســوم 8 نوبــت 1 دقیقــه ای فعالیــت را انجــام 
کــه بــه هــر دلیلــی از دویــدن  دادنــد. موش هــای صحرایــی 
امتنــاع می کردنــد، توســط پژوهشــگر جایگزیــن می شــدند. 
گروه هــای تمرینــی بــا  برنامــۀ تمرینــی تناوبــی شــدید بــرای 
گــردان اجــرا شــد. بــرای تحریــک موش هــای  اســتفاده از نــوار 
گــردان از شــوک الکتریکــی  صحرایــی بــه دویــدن روی نــوار 
کــردن  گــرم  تعبیه شــده روی دســتگاه اســتفاده شــد. بــرای 
روز،  هــر  در  تمریــن  شــروع  از  پیــش  صحرایــی  موش هــای 
 15 ســرعت  بــا  دقیقــه   5 مــدت  بــه  صحرایــی  موش هــای 
گــردان دویدنــد و ســپس وارد روش  متــر بــر دقیقــه روی نــوار 
تمرینــی اصلــی شــدند. تمریــن اصلــی 6 هفتــه ای تمریــن )هــر 
انجــام  صــورت  بدیــن  صحرایــی  موش هــای  روز(   3 هفتــه 
ــا ســرعت  گرفــت: هفتــۀ اول، 10 نوبــت 1 دقیقــه ای فعالیــت ب
18 تــا 20 متــر بــر دقیقــه )معــادل50 تــا 60 درصــد Vo2max( و 
کــه بیــن هــر نوبــت2 دقیقــه زمــان اســتراحت  شــیب 2 درجــه 
بــود؛ هفتــۀ دوم، 10 نوبــت1 دقیقــه ای فعالیــت بــا ســرعت 22 
 )Vo2max تــا 24 متــر بــر دقیقــه )معــادل 65 تــا 75 درصــد 
 و شــیب 4 درجــه؛ هفتــۀ ســوم، 10 نوبــت 1 دقیقــه ای فعالیــت
 بــا ســرعت 24 تــا 26 متــر بــر دقیقــه )معــادل 75 تــا 85 درصــد 
 1 نوبــت   10 چهــارم،  هفتــۀ  درجــه؛   6 شــیب  و   )Vo2max
دقیقــه  بــر  متــر   27 تــا   26 ســرعت  بــا  فعالیــت  دقیقــه ای 
)معــادل 85 تــا90 درصــد Vo2max( و شــیب 8 درجــه؛ هفتــۀ 
پنجــم، 10 نوبــت 1 دقیقــه ای فعالیــت بــا ســرعت 27 تــا 29 
ــا 100 درصــد Vo2max( و شــیب  ــر دقیقــه )معــادل 90 ت ــر ب مت
10 درجــه و هفتــۀ ششــم، 10 نوبــت 1 دقیقــه ای فعالیــت بــا 
ســرعت 29 تــا 31 متــر بــر دقیقــه )معــادل 100 تــا 110 درصــد 

.)14( درجــه   10 شــیب  و   )Vo2max
تمریــن مقاومتــی فزاینــده )RT(: موش هــای صحرایــی 
تحــت تمریــن مقاومتــی فزاینــده شــامل بــالا رفتــن از نردبــان 
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 2 پله هــای  فاصلــۀ  و  ســانتی متر   110 طــول  بــه  عمــودی 
کــه در قســمت بــالا  گرفتنــد  ســانتی متر و زاویــۀ 85 درجــه قــرار 
محفظــه ای مجــزا بــرای اســتراحت حیــوان تعبیــه شــد. پیــش 
از شــروع تمرینــات، پیش آزمــون 1RM )یــک تکــرار بیشــینه( 
گرفتــه شــد.   1RM و پــس از پایــان تمرینــات نیــز، پس آزمــون
گام در هــر  ــا 13  یــک تکــرار در طــول نردبــان شــامل 26 پلــه ی
ــه یــک  ــان موش هــای صحرایــی ب ــالای نردب ــود. در ب ــدام ب ان
کــه بــه  اتاقــک 20×10×20 ســانتی متری دسترســی داشــتند 
ــتراحت  ــه در آن اس ــدت 60 ثانی ــه م ــد ب ــازه داده ش ــا اج آن ه
کننــد. به دنبــال 3 روز آشناســازی بــا بــالا رفتــن از نردبــان، 
ــروه تمریــن مقاومتــی )RT(، تمریــن  گ موش هــای صحرایــی 
کــه بــه موجــب آن وزنه هــا  کردنــد  مقاومتــی فزاینــده را آغــاز 
بــه دم آنهــا بســته شــد. اولیــن جلســۀ تمرینــی شــامل 4 تــا 8 
کــه وزنه هــا به ترتیــب 50، 75، 90 و 100  صعــود از نردبــان بــود 
درصــد وزن بــدن حیــوان را تشــکیل مــی داد. پــس از اتمــام 
کــه  گــرم بــه وزنه هــا اضافــه شــد  موفقیت آمیــز ایــن بــار، 30 
کــه وزنه هــا  ایــن روش به طــور متوالــی ادامــه یافــت تــا جایــی 
ــان  کامــل نردب کــه نمونه هــا نتواننــد به طــور  به حــدی برســد 
کامــل  کــه بــا موفقیــت و به طــور  کننــد. بیشــترین بــاری  را طــی 
در تمــام طــول نردبــان حمــل شــد، به عنــوان ظرفیــت حمــل 
ح شــد.  بیشــینۀ موش هــای صحرایــی در آن تمریــن مطــر
جلســۀ تمرینــی بعــدی شــامل 4 تــا 9 صعود از نردبــان بود. در 
طــول چهــار صعــود اولیــه موش هــای صحرایــی به ترتیــب 50، 
75، 90 و 100 درصــد ظرفیــت حمــل بــار بیشــینۀ قبلــی خــود 
کردنــد. ایــن دورۀ تمرینــی 3 روز در هفتــه بــه مــدت  را حمــل 
کل 18 جلســه طراحــی شــد )15(. 6 هفتــه تکــرار شــد و در 
روش هــای آزمایشــگاهی: به منظــور ســنجش بیــان ژن 
 ATF3 نمونه هــای عضلــۀ قلبــی استخراج شــده از موش هــای
شــدند.  نگهــداری  درجــۀ   80 منفــی  دمــای  در  صحرایــی 
به طــور معمــول، به منظــور بررســی مقــدار نســبی بیــان ژن، 
کارایــی  کارایــی )Pfaffl( و غیرمبتنــی بــر  از دو روش مبتنــی بــر 

)ΔΔCt( اســتفاده شــد. روش Pfaffl شــامل تعییــن

ــرل  کنت ــک ژن  ــا ی ــردن آن ب ک ــی  ــان ژن و طبیع ــدار بی مق
کــردن به منظــور تصحیــح و حــذف  داخلــی اســت. طبیعــی 
بــازده تکثیــر، شــرایط تخلیــص و  اختاف هــای موجــود در 
روش  ایــن  در  گرفــت.  صــورت  نمونــه  اولیــۀ  حجــم  مقــدار 
کنتــرل  تغییــرات بیــان ژن موردنظــر بــه تغییــرات بیــان ژن 

داخلــی چنیــن محاســبه شــد:
در  را   )target( موردنظــر  ژن  بیــان  ســطح  رابطــه،  ایــن   
شــرایطی )cond2( نســبت بــه شــرایط دیگــر )cond1( مقایســه 
موردنظــر  ژن  بــرای   PCR کارایــی  بدین منظــور  می کنــد. 
شــد.  گرفتــه  نظــر  در   Ehk داخلــی  کنتــرل  ژن  و   Etarget
همچنیــن منظــور از cond1 نمونــه در شــرایط 1 و منظــور از 
ــرای مقایســۀ  ــه در شــرایط 2 اســت. در نهایــت ب cond2 نمون
کــه   )ΔΔCt( محاســبه شــد. در روش log2FC بیــان ژن هــا
ک5 و همــکاران ارائه شــد، اســت بررســی تغییرات  توســط لیــوا

گرفت: نسبی بیان ژن به شیوۀ زیر انجام 

1) PC = (CTtarget - CThk)cond2 – (CTtarget - 
CThk) cond2 ΔΔ

2) PC = - (ΔCT cond2 – ΔCT cond1)ΔΔ-
3) Ratio = (1+E)-ΔΔCT

کــه معمــولًا  در اینجــا منظــور از cond1 نمونــه در شــرایط 1 
شــاهد آزمایشــی بــوده و منظــور از cond2 نمونــه در شــرایط 2 
اســت. همچنیــن منظــور از target، ژن موردنظــر و منظــور از 
کنتــرل داخلــی اســت. هنگامی کــه  HK ژن housekeeping یــا 
کمتــر از 150bp، غلظــت +MG2 و آغازگــر، بهینــه  طــول رشــته 

باشــد، Efficiency  تقریبــاً برابــر بــا 2 می شــود: 
4( RATIO = 2-ΔΔCT
روش Pfaffl به دلیــل بــالا بــودن دقــت آن بهتریــن روش 
کار  مراحــل  ســهولت  در   ΔΔCT روش  مزیــت  ولــی  اســت، 

ــود.  شــایان توجــه ب
اســتخراج  ترایــزول6  کیــت  از  اســتفاده  بــا  کل   RNA
شــد. نمونه هــای ذخیره شــده در دمــای منفــی 80 درجــۀ 
کمــک نیتــروژن  ســانتی گراد در هــاون ســرد ریختــه شــده و بــه 
کوبیــده شــدند تــا بــه حالت پــودری در آمدند. ســپس از  مایــع 
پــودر حاصــل مقــدار 150 میلی گــرم در ویــال 2 میلی لیتری قرار 
 داده شــد و بــرای اســتفادۀ بعــدی در دمــای منفــی 80 درجــه 
نگهــداری می شــد. همــۀ ویال هــا و ســر ســمپلرهای مــورد 
 RNase از نــوع عــادی RNA اســتفاده در مراحــل اســتخراج
تهیــه و بــرای اطمینــان 2 مرتبــه و هــر بــار بــه مــدت 45 دقیقــه 
اتــوکاو شــدند. در مرحلــۀ بعــدی بــه ویال هــای حــاوی پــودر 
کیــت  محلــول  میکرولیتــر   500 بررســی  مــورد  نمونه هــای 
ترایــزول اضافــه شــد. ســپس ویال هــا 30 ثانیــه بــا اســتفاده 
بــا  هموژنایــز  دســتگاه  بــا  ثانیــه   30 و  ورتکــس  دســتگاه  از 
ــه تمــام  2500 دور در دقیقــه یکنواخــت شــدند و پــس از آن ب
ترایــزول  کیــت  محلــول  از  دیگــر  میکرولیتــر   500 ویال هــا 
افــزوده شــده و بــه مــدت 5 دقیقــه در دمــای اتــاق نگهــداری 
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 شــدند. بــرای حــذف اثــر تداخلــی چربــی نمونه هــا در فراینــد 
اســتخراج، ویال هــا بــه مــدت 10 دقیقــه در دمــای 4 درجــه 
ــا انتقــال مــادۀ  ــا شــتاب 12000 جــی ســانتریفیوژ شــدند. ب و ب
کلروفــرم بــه ازای  رویــی بــه ویال هــای جدیــد، 200 میکرولیتــر 
هــر 1 میلی لیتــر محلــول ترایــزول بــه هــر ویــال اضافــه شــد. 
15 ثانیــه به آرامــی مخلــوط و بــه مــدت 7 دقیقــه روی یــخ 
ســپس  شــدند.  نگهــداری  ســانتی گراد  درجــۀ   4 دمــای  بــا 
ویال هــا بــه مــدت 15 دقیقــه در دمــای 4 درجــه بــا شــتاب 
به ترتیــب  مرحلــه  ایــن  در  شــدند.  ســانتریفیوژ  جــی   2000
بــه پاییــن قابــل  بــالا  3 بخــش RNA،ب DNA و پروتئیــن از 
کل، جــدا و   RNA کــه بخــش بالایــی حــاوی مشــاهده اســت 
بــه ویــال جدیــد منتقــل شــدند.400 میلی لیتــر ایزوپروپانــول 
ســرد بــه هــر ویــال اضافــه و 10 بــار به آرامــی مخلــوط شــده و بــه 
مــدت 15 دقیقــه در دمــای 4 درجــه نگهــداری شــد. ویال هــا 
در دمــای 4 درجــه بــا شــتاب 12000 جــی بــه مــدت 10 دقیقــه 
ایــن مرحلــه ســوپرناتانت حــذف و  ســانتریفیوژ شــدند. در 

پلــت در دمــای اتــاق خشــک شــد. در ایــن مرحلــه دقــت شــد 
 RNA کامــاً از داخــل ویال هــا تبخیــر شــود. پلــت تــا اتانــول 
در 25 میکرولیتــر DEPC-WATER حــل شــد. نمونه هــای 
منفــی  دمــای  در  بعــدی  اســتفادۀ  بــرای   استخراج شــده 

80 درجه قرار داده شدند.  
کیفیــت RNA استخراج شــده  کمیــت و  به منظــور بررســی 
گارز  آ ژل  الکتروفــورز  و  اســپکتروفتومتری   UV روش  دو  از 
اســتفاده شــد. RNA استخراج شــده بــا اســتفاده از دســتگاه 
شــرکت   NanoDrop 2000 UV-Vis spectrophotometer
از  پیــش  شــد.  غلظت ســنجی   USA Thermo scientific
ســاخت cDNA، به منظــور حــذف آلودگــی احتمالــی RNA  بــا 
 DNase1 استخراج شــده توســط آنزیــم  RAN ،ژنومــی DNA
دســتورالعمل  براســاس  شــد.  تیمــار   Fermentas شــرکت 
کدام از مراحــل در جدول 1   شــرکت، مــواد، مقادیــر و زمــان هر 

آمده است.

سفال منش و همکاران  ATF3 اثر تمرین تناوبی و مقاومتی بر بیان ژن

DNase1 کل توسط آنزیم  RNA جدول ۱. دستورالعمل حذف آلودگی ژنومی از

کل 11 میکرو لیتر( به ازایمقدار )حجم 

RNA1 میکروگرم

10X reaction buffer with MgCL21 میکرولیتر

DNase11 میکرولیتر

DEPC WaterTo 10 µl

)DNase1 به مدت 30 دقیقه در دمای 37 درجۀ سانتی گراد )دمای مورد نیاز برای فعالیت آنزیم

EDTA 50 Mm1 میکرولیتر

کردن آنزیم( به مدت 10 دقیقه در دمای 65 درجۀ سانتی گراد )دمای بالا برای غیرفعال 

تیمــار  از  پــس   RNA خردشــدگی  عــدم  تأییــد  بــرای 
تیمــار  هــای   RNA از  نانوگــرم   400 مقــدار   ،  DNase1 بــا 
گارز 2 درصــد جداســازی  داده شــده بــا آنزیــم، بــر روی ژل آ
 UV روش  بــا  کمیت ســنجی  به منظــور  همچنیــن  شــدند. 
Epoch mi- اســپکتروفتومتری، نمونه هــا توســط دســتگاه
 BioTek شــرکت cro-volume spectrophotometer System
و همچنیــن اســپکتروفتومتر نانــو طیف ســنجی شــدند. بــرای 
کم غلظت تریــن  براســاس  نمونه هایــی   ،cDNA ســاخت 
نهایــی  مقــدار  به طوری کــه  شــدند،  رقیق ســازی  RNAهــا، 
 cDNA ــود. ســاخت ــرم ب کنــش تقریبــاً 880 نانوگ RNA در وا
 First Standard cDNA کیــت از  اســتفاده  بــا  تک رشــته ای 
ح  Synthesis )ســاخت شــرکت MXcell RNA( و بــه ایــن شــر
ــا یــک  ــرم( ب ــردن RNA )880 نانوگ ک ــوط  گرفــت: مخل ــام  انج

میکرولیتــر آغازگــر Oligo Dt )مخلــوط A( و حــرارت دادن در 
دمــای 65 درجــۀ ســانتی گراد بــه مــدت 5 دقیقــه، افــزودن 
 4  )dNTP مخلــوط  میلی مــول   10 )حــاوی  کنــش  وا بافــر 
 Diastar 8 میلی مــولار( 1 میکرولیتــر، آنزیــم( DTT ،میکرولیتــر
RTase، 1 میکرولیتــر بــه مخلــوط A و در نهایــت تنظیم حجم 
آب عــاری از RTase تــا حصــول 20 میکرولیتــر حجــم نهایــی. 
ســانتی گراد  درجــۀ   50 دمــای  در  به دســت آمده  مخلــوط 
بــه مــدت 60 دقیقــه نگهــداری شــد و ســپس بــه مــدت 5 
دقیقــه در دمــای 95 درجــۀ ســانتی گراد به منظــور غیرفعــال 
کنــش،   کــردن آنزیــم منتقــل شــد. پــس از بــه پایــان رســیدن وا

نمونه ها در دمای منفی 20 درجه نگهداری شدند. 
  بــا رعایــت شــرایط زیــر بــرای ژن هــای زیر آغازگرهــای رفت 
ــی  کمــک نرم افــزار )Primer 3( و براســاس توال ــه  و برگشــتی، ب
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کدکننــدۀ ژن هــا )CDS(، آغازگرهــای انتخابــی طراحــی شــد. 
بیــن آغازگــر  آغازگــر، شــاخص های طراحــی   براســاس طــول 
20 تــا 25 نوکلئوتیــد، نقطــۀ ذوب آغازگــر بیــن 58 تــا 65 درجــۀ 
ســانتی گراد، درصــد GC بیــن 40 تــا 60 و طــول قطعــۀ قابــل 

گرفتــه شــد. توالــی  تکثیــر بیــن 60 تــا 150 نوکلئوتیــد در نظــر 
آغازگرهــای طراحی شــده )جــدول 2( به منظــور ســاخت بــه 

کلون ارجــاع داده شــدند. شــرکت ســینا

جدول 2. طراحی پرایمرهای ژن موردنظر

Amplicon size )bp(TM )C0(Sequence from 5, to 3PrimersAccesseion NOGene name

7759/82AAAGAAGGAACATTGCAGAGCTAAGForwardNM-012912ATF3

60/28TGGAAAAGGAGGATTCAGTAAGGACRevers

 کمیت ســنجی بیــان ژن در آزمــون QRT-PCR به صــورت
کمیت ســنجی  گرفــت. نکتــۀ بســیار مهــم در  Relative انجــام 
نســبی، ارزیابــی میــزان بــازده PCR اســت. پــس از اندازه گیری 
نمونه هــای  در  مطالعــه  مــورد  ژن هــای  بــرای   ،Ct میــزان 
کارایــی PCR بــا اســتفاده از نرم افــزار 2009(   تحــت بررســی، 
بــا  ســپس  شــده،  تعییــن    ،Ruijter et al( LinRegPCRم 
اســتفاده از برنامــۀ excell  میــزان نســبت بیــان )FC( یــا طبــق 

فرمــول pfaffl محاســبه شــد:

دســته بندی  بــرای  توصیفــی  آمــار  از  آمــاری:  تحلیــل 
برنامه هــای  از  و  جدول هــا  تنظیــم  و  خــام  داده هــای 
Microsoft Office Excel ویرایش MSTATC ،2010 ویرایش 
SPSS ویرایــش 24 و Graph Pad Prism ویرایــش 8   ،2018
بــرای تنظیــم نمودارهــا و انجــام محاســبات اســتفاده شــد. 
پــس از به دســت آمــدن نســبت بیــان بــرای ژن هــای مــورد 
و  تجزیــه  فرض هــای  صحــت  بررســی  به منظــور  مطالعــه، 
واریانــس، آزمــون طبیعــی بــودن توزیــع خطاهــای آزمایشــی 
بــرای  بارتلــت  آزمــون  و   MSTATC نرم افــزار  از  اســتفاده  بــا 

بررســی فــرض یکنواختــی واریانس هــا انجــام شــدند. لگاریتــم 
 2-ΔΔ CT در مبنــای 2 داده هــای بیــان محاســبه شــد. از روش 
کاهــش بیــان ژن هــدف در  بــرای محاســبۀ میــزان افزایــش یــا 
کنتــرل اســتفاده شــد. از آزمــون  گــروه  گــروه تمریــن نســبت بــه 
 P≥0/01 با ســطح معناداری M-ANOVA و )F-test( 7فیشــر
ایــن  شــد.  اســتفاده  صفــر  فــرض  معنــاداری  تعییــن  بــرای 
ــا یکســان نبــودن دو جامعــه  ــی یکســان ی ــرای ارزیاب آزمــون ب
کل  یــا چنــد جامعــه بــه کار مــی رود. در ایــن آزمــون واریانــس، 

ــه عوامــل اولیــۀ آن تجزیــه می شــود. جامعــه ب

نتایج

میــزان تغییــرات قنــد خــون: میانگیــن و انحــراف اســتاندارد 
ــز خــون، پیــش و پــس از 18 ســاعت ناشــتایی  گلوک تغییــرات 
در جــدول 3 آمــده اســت. داده هــای ایــن جــدول نشــان داد 
کــه نــوع تمریــن، تفاوتــی در تغییــرات قنــد خــون قبــل و بعــد 
ــت  ــر اهمی ــر بیانگ ــن ام ــه ای ک ــت  ــرده اس ک ــاد  ــتایی ایج از ناش
گلوکــز، تأثیــرات و ســازگاری بیــان ژن هــای مرتبــط بــا  نقــش 
ــج  ــی اســت. در پژوهــش حاضــر نتای کاردیومایوپات ــوز و  آپوپت
تغییــرات قنــد خــون به عنــوان متغیــر مؤثــر و بهبودیافتــه از 

تمریــن نشــان داده شــده اســت.

گروه های پژوهش جدول 3. میزان تغییرات قند خون )میلی گرم بر دسی لیتر( در 

پس از ناشتاییپیش از ناشتاییگروه

42/53±39/85217/6± 283/5دیابت

HIIT 52/33±19/24105/29±118/82گروه تمرین

HIIT 131/55±149/11377/92±423/5گروه دیابتی و تمرین

8/39± 10/0078/08±104گروه تمرین مقاومتی

159/90±143/26378/92± 423/23گروه دیابتی و تمرین مقاومتی
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سفال منش و همکاران

میــزان بیــان ژن عامــل رونویســی فعال شــدۀ 3: براســاس 
گروه هــای تمریــن مقاومتــی فزاینــده  نتایــج پژوهــش، بیــن 
تناوبــی  گــروه   ATF3 ژن  بیــان  شــدید،  تناوبــی  تمریــن  و 
گــروه مقاومتــی فزاینــده افزایــش معنــاداری  شــدید نســبت بــه 
گروه هــای دیابت-مقاومتــی  داشــته اســت )P=0/007(. بیــن 
معنــاداری  افزایــش  شــدید  دیابت-تناوبــی  و  فزاینــده 
دیابــت- و  دیابــت  گــروه  در   .)P=0/03( نشــد  مشــاهده 
گــروه  تناوبــی شــدید، افزایــش معنــادار بیــان ژن ATF3 در 
دیابــت- تناوبــی شــدید مشــاهده شــد )P>0/001(. بیــن دو 
ــان  ــزان بی ــدید، می ــی ش ــدید و دیابت-تناوب ــی ش ــروه تناوب گ
گــروه تناوبــی شــدید افزایــش بیشــتری نســبت  ژنATF3  در 
 .)P=0/004( گــروه دیابــت - تناوبــی شــدید داشــته اســت بــه 
گروه هــای دیابــت و دیابت-مقاومتــی فزاینــده، افزایــش  بیــن 
گــروه دیابــت تمریــن مقاومتــی  معنــادار بیــان ژن ATF3 در 
 .)P=0/001( ــروه دیابــت مشــاهده شــد گ ــه  فزاینــده نســبت ب
مقاومتــی   - دیابــت  و  فزاینــده  مقاومتــی  گروه هــای  بیــن 
در   ATF3 ژن  بیــان  معنــادار  و  چشــمگیر  افزایــش  فزاینــده 
گــروه دیابــت- مقاومتــی  گــروه مقاومتــی فزاینــده نســبت بــه 

فزاینــده وجــود دارد )P>0/001( )شــکل 1(.

بحث و نتیجه گیری

تناوبــی  تمریــن  اثــر  مقایســۀ  به منظــور  حاضــر  پژوهــش 
ــر بیــان ژن ATF3 عضلــۀ قلبــی  شــدید و مقاومتــی فزاینــده ب
روی  درآمــد.  اجــرا  بــه  نــر  دیابتــی  صحرایــی  موش هــای 
کالفــون و همــکاران )2016( تأثیــر یــک دورۀ 15 هفتــه ای رژیــم 
ــر بیــان ژن ATF3 موش هــای صحرایــی  غذایــی پرچــرب را ب
پژوهــش موش هایــی  ایــن  نشــان دادنــد. در  دیابتی شــده 

 ATF3 کــه رژیــم غذایــی پرچــرب داشــتند و میــزان عوامــل
و  التهابــی  عوامــل  بــود،  شــده  داده  کاهــش  آنهــا  بــدن  در 
آپوپتــوزی )ماننــد اینترلوکیــن 6 و TNF-α( بیشــتری در ســرم 
آنهــا یافــت شــد. همچنیــن میــزان فیبــروز قلبــی، انســولین و 
کــه پژوهــش  گروه هــا بــود  گلوکــز ســرمی آنهــا بیشــتر از ســایر 
حاضــر تنهــا از ایــن نظــر بــا ایــن مطالعــه همسوســت )16(. 
هنــگ لیــن و همــکاران )2014( نیــز بــا القــای ســکتۀ قلبــی 
گروهــی از موش هــای صحرایــی بــه  و حــذف ژن ATF3 در 
پرداختنــد. در موش هــای  به وجودآمــده  تغییــرات  بررســی 
بــود، میــزان  ATF3 حــذف شــده  کــه  صحرایــی ســکته ای 
آپوپتــوز  میــزان  آن  نتیجــۀ  در  و   3 کاســپاز  آنزیــم  فعالیــت 
بیشــتری مشــاهده شــد )ATF3 .)6 به عنــوان یــک حســگر 
در   2 نــوع  دیابــت  بــا  مرتبــط  متابولیکــی  اســترس  بحرانــی 
ســلول های قلبــی اســت و وجــود آن بــرای محافظــت قلــب در 
برابــر تغییــر شــکل قلبــی ناشــی از دیابــت نــوع 2 و اختــال آن 
کنتــرل  ضــروری اســت، زیــرا حساســیت انســولین محیطــی را 
کــه  داده انــد  نشــان  پیشــین  پژوهش هــای   .)17( می کنــد 
ATF3 ســازگاری قلبــی بــه انــواع مختلــف اســترس را تنظیــم 
اعمــال می کنــد.  را  ناســازگارانه  و  و عملکردهــای ســازگارانه 
و  فیبروزیــس  قلــب،  عضلــۀ  هایپرتروفــی   ،ATF3 کمبــود 
توســعه  را  آئورتــی  گروه هــای  بــه  پاســخ  در  قلبــی  اختــال 
موش هــای  روی  مطالعــات  ایــن  افزون بــر   .)18( می دهــد 
 ،ATF3 صحرایــی نشــان می دهــد، فعالیــت طولانی مــدت 
تأثیــرات مضــری دارد. بیــان بیــش از حــد ATF3 هایپرتروفــی 
عضلــۀ قلــب، فیبــروز، اختــال قلبــی و هدایــت غیرطبیعــی 
یــا غیرســازگارانۀ  را توســعه می دهــد. پاســخ های ســازگارانه 
بســتگی  اســترس  شــرایط  بــه   ATF3 توســط  واسطه شــده 
دارد. ســطح و مــدت فعالیــت بــرای تعییــن اینکــه آیــا عوامــل 
ــا مضــر، مهــم و بحرانــی اســت )19(.  رونویســی مفیــد اســت ی
فعــال  متابولیــک  ســندروم  بــه  پاســخ  در  می توانــد   ATF3
پیام رســانی  موقتــی  به طــور  می توانــد   ATF3  .)6( شــود 
 TLR4/NFKB  / اشباع نشــده  چــرب  اســیدهای  مســیر 
فعــال شــدن  از  و  کــرده  را ســرکوب  آزمودنی هــای چــاق  در 
کالفــون و همــکاران )2016(  کنــد )19(.  TNF-α جلوگیــری 
از  محافظــت  در  مفیــد  تأثیــرات  افزون  بــر   ATF3 دریافتنــد 
کنترل حساســیت انســولینی یــا ارگان های محیطی  قلــب، در 
از طریــق  بــر هایپرتروفــی  نیــز   ATF3 .)20( نقــش دارد نیــز 
کــردن مســیر ERK1/28 و JNK اثرگــذار اســت. در  محــدود 
نهایــت، ATF3 بــا دخالــت بــر پیام رســانی NFKB را ســرکوب 
می کنــد. عــدم فعالیــت ژنتیکــی NFKB قــادر بــه جلوگیــری 

 ATF3 اثر تمرین تناوبی و مقاومتی بر بیان ژن

گروه هــای دیابــت)D( ،گــروه  شــکل ۱. تغییــرات بیــان ژن ATF3 بیــن 

 ،)RT( گــروه مقاومتــی فزاینــده  ، )DRT( دیابــت - مقاومتــی فزاینــده

)HIIT( گــروه تناوبــی شــدید  ،)DIT( گــروه دیابت-تناوبــی شــدید
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کاردیومیوپاتــی دیابتــی اســت )18(. مایــکل و همــکاران  از 
ــان ژن  ــر بی ــاد ب ــی ح ــت بدن ــرات فعالی ــی تأثی ــه بررس )2010( ب
قلــب پرداختنــد. نتایــج نشــان داد همــان 30 دقیقــه تمریــن 
شــنای حــاد ســبب افزایــش ATF3 شــد )21(. ایــن پژوهــش 
ــا تمریــن  کــه تمریــن تناوبــی شــدید در مقایســه ب نشــان داد 
مقاومتــی فزاینــده ســازوکارهای ســلولی مولکولــی مختلــف را 
کاهــش چشــمگیر  به طــور مؤثرتــری فعــال می کنــد و موجــب 
تأثیــرات منفــی ناشــی از بیمــاری دیابــت بــر دســتگاه قلبــی- 
عروقــی می شــود. بــا توجــه بــه داده هــای به دســت آمده بیــن 
گروه هــای دیابــت و دیابت-تناوبــی شــدید افزایــش معنــادار 
بیــان ATF3 در دیابت-تناوبــی شــدید نســبت بــه دیابــت 
انجــام تمریــن  تأثیــر  امــر می توانــد  ایــن  کــه  مشــاهده شــد 
گــروه دیابت -تناوبی شــدید را نشــان دهد.  تناوبــی شــدید بــر 
گــروه تناوبــی شــدید و دیابت-تناوبی  از طرفــی بــا مقایســۀ دو 
شــدید می تــوان اثــر مثبــت و منفــی تمریــن تناوبــی شــدید و 
کــه ایــن نیــز  کــرد  بیمــاری دیابــت بــر بیــان ژن ATF3 را درک 
می توانــد شــاهدی بــر تأثیــر احتمالــی تمریــن تناوبــی شــدید 
کاهــش تأثیــرات و عوامــل التهابــی، آپوپتــوزی دیابــت و  بــر 
آن  ضدآپوپتــوزی  و  محافظتــی  عوامــل  افزایــش  همچنیــن 
گــروه دیابــت و دیابــت- مقاومتــی فزاینــده  باشــد. بیــن دو 
ــادار بیــان ATF3 در دیابت-مقاومتــی فزاینــده  افزایــش معن
تمریــن  اثرگــذاری  کــه  داشــت  وجــود  دیابــت  بــه  نســبت 
التهابــی  عوامــل  کاهــش  بــر  دیگــر  ســمتی  از  را  مقاومتــی 
ذکرشــده متعاقــب تمریــن تناوبــی، تأییــد می کنــد. بــا بررســی 
ــز خــون، پیــش و پــس از 18 ســاعت ناشــتایی  گلوک تغییــرات 
کــه شــیوۀ تمرینــی در تغییــرات قنــد خــون  مشــاهده شــد 
ایــن  کــه  ایجــاد می کنــد  تفــاوت  ناشــتایی  از  پــس  و  پیــش 
ــان  ــازگاری بی ــرات و س ــز، تأثی گلوک ــش  ــت نق ــر اهمی ــر بیانگ ام
کاردیومایوپاتــی اســت. بــا توجــه  ژن هــای مرتبــط بــا آپوپتــوز و 
اثــر  احتمالــی  ســازوکارهای  می تــوان  بــالا  توضیحــات  بــه 
 ATF3 و تمریــن مقاومتــی بــر بیــان ژن HIIT معنــادار تمریــن
کــرد. بیمــاری دیابــت بــه اختــال عملکــرد قلــب منجر  را بیــان 
کــه  می شــود. عامــل ATF3 به عنــوان یــک عامــل محافظتــی 
کسایشــی و التهابــی دیابــت  در شــرایط فشــار متابولیــک، ا
بیمــاری  ایــن  تخریبــی  تأثیــرات  می توانــد  می شــود،  فعــال 
کنــد. از طرفــی بــا توجــه بــه نتایــج ایــن پژوهــش  کنتــرل  را 
مقاومتــی  بــا  مقایســه  در  شــدید  تناوبــی  تمرینــات   انجــام 

فزاینده اثرگذاری بیشتری بر بیان ژن ATF3 را نشان داد.
بــا توجــه بــه تأثیــر احتمالــی مــادۀ بی هوشــی بــر نمونه هــا 
و متعاقــب آن عــدم نمونه بــرداری همزمــان از بافــت تمــام 

ــتر  ــای بیش ــۀ ژن ه ــا مطالع ــود ب ــنهاد می ش ــا، پیش آزمودنی ه
نمونه هــای  روی  پژوهــش  تعمیــم  و  پیام رســانی  آبشــار  در 

انســانی ایــن محدودیت هــا برطــرف شــوند.

تشکر و قدردانی

بررســی  بــا موضــوع  دکتــری  رســالۀ  از  برگرفتــه  مقالــه  ایــن   
ــر  ــی شــدید ب ــر یــک دوره تمریــن مقاومتــی فزاینــده و تناوب اث
تغییــرات ســرمی پروتئیــن TNF-α و بیــان ژن TLR4 عضلــۀ 
کــه  اســت  نــر  چــاق  دیابتــی  صحرایــی  موش هــای  قلبــی 
تحــت حمایت هــای مالــی و معنــوی دانشــگاه خوارزمــی قــرار 
گرفــت. پژوهشــگران بــر خــود لازم می داننــد مراتــب قدردانــی 

کننــد. و ســپاس خــود را بیــان 

پی نوشت ها
1 Activated Transcription Factor 3
2 Basic Leucine Zipper
3 Cyclic AMP response element
4 One-Repetition Maximum
5 Livak
6 Trisol
7 Fisher
8 Extracellular signal–regulated kinases
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