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 مقدمه

هـا در سراسـر   تـرين بيمـاري  ديابت يکي از شايعبيماري 

ميليون ن ر به آن مبـتلا هسـتند و    544جهان است که بيش از 

 331اين رقـم بـه بـيش از     4425شود که تا سال بيني ميپيش

بيماري ديابت علاوه بر اين که بـه خـودي    3ميليون ن ر برسد.

کننـده باشـد، يکـي از عوامـل     تواند يک بيماري ناتوانخود مي

عروقـي، ماننـد سـوء عملکـرد     -مهم ايجاد انوا  مشکلات قلبي

يکـي از   4باشد.اندوتليال و مشکلات ساختاري در قلب نيز مي

ترين تغييرات آسيب شناختي ايجاد شـده در قلـب در اتـر    مهم

ها است کـه بـه   ديابت، تغييرات ساختاري در کارديوميوسيت

طور اوليه در اتر سوء تنظيم متابوليسـم گلـوکز و چربـي در    

اگرچـه هـم ديابـت نـو  يـک و هـم        1شود.بافت قلب ايجاد مي

توانـد منجـر بـه تغييـرات آسـيب شـناختي       ديابت نو  دو مي

ها شود، اما علت شناسي و علائم بـاليني ايـن   کارديوميوسيت

برخــي از محققــين معتقدنــد کــه اگــر  4دو بــاهم ت ــاوت دارد.

دقي  تغييرات ساختاري منجر بـه نارسـايي قلبـي در     بررسي

تـوان گ ـت   پـذير باشـد، مـي   بيماران مبـتلا بـه ديابـت امکـان    

ايجاد شده در افراد مبتلا به ديابت نـو  يـک،    iکارديوميوپاتي
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 يکسـان  کارديوميوپـاتي انـوا    سـاير بـا   يني،نظر علائم بال از

حصـر بـه   توانـد علائـم من  ديابت نو  دو مي کهياست؛ در حال

که بـا نـام    2فردي از نو  مجزايي از کارديوميوپاتي ايجاد کند

مطالعـات،   1شود.(  شناخته ميiDCMکارديوميوپاتي ديابتي )

بسته به معيارهايي کـه بـراي کارديوميوپـاتي ديـابتي تعيـين      

درصـد، در بـين بيمـاران     93تا  33اند، شيو  آن را بين کرده

 5اند.ديابتي تخمين زده

 تــرين روش مــورد اســت اده درحــال حاعــر متــداول در

، درمـان دارويـي   پيشگيري و درمان کارديوميوپـاتي ديـابتي  

و  9عروقي-هاي قلبيبوسيله داروهاي راي  در درمان بيماري

است. بـا ايـن حـال، مطالعـات      3داروهاي کنترل بيماري ديابت

دهند که تمرين ورزشي، به طـور بـالقوه   انجام شده نشان مي

يوميوپـاتي ديـابتي محافظـت    تواند از قلـب، در برابـر کارد  مي

ــد.  ــ 3کن ــل مح ــه دلي ــه ب ــابي دوديت در روشاگرچ ــاي ارزي ه

ساختارهاي ميکروسکوپي ميوکارد در انسان در حال حاعر 

ــر    ــي بـ ــرين ورزشـ ــأتير تمـ ــتقيم تـ ــابي مسـ ــان ارزيـ امکـ

کارديوميوپاتي ديابتي عملاً وجود ندارد، اما مطالعات حيواني 

با اين حال،  3متعددي براي  بررسي اين مورد اجرا شده است.

بايد توجه داشت که مدل حيواني ديابت مورد است اده در اين 

مطالعات با يکديگر مت ـاوت هسـتند. بيشـترين مـدل حيـواني      

ــ      ــامل تزريـ ــت، شـ ــاي ديابـ ــراي القـ ــت اده بـ ــورد اسـ مـ

( به موش يا موش صـحرايي اسـت   STZ) iiاسترپتوزوتوسين

ذايي که در مدل ديابتي نو  دو، با مصرف چند ه ته ر يـم غ ـ 

( همـراه  STZ  +iiiHFD)مـدل  STZپرچـرب، پـيش از تزريـ     

  4شود.مي

برخي از محققين معتقدند که آنده در اتر ديابـت، در قلـب   

و بـا   34ي از اخـتلال متابوليـک در قلـب اسـت    دهد، ناشرر مي

همين استدلال، براي بررسي تأتير مداخلات مختلف، از جملـه  

تمرين ورزشي بر ميوکـارد، تنهـا بـه ر يـم غـذايي پرچـرب       

(HFD بسنده مـي ) .بنـابراين، پرسـش اولـي کـه ايجـاد       3کننـد

شود اين است که آيا در تغييرات ساختاري ايجاد شده در مي

ت اوتي وجود  HFD+STZو  HFDميوکارد، بين مدل حيواني 

 دارد 

تـر بـه بررسـي تـأتير تمـرين      مطالعات مختل ي کـه پـيش  

اند، عمدتاً  نتـايجي  ورزشي بر کارديوميوپاتي ديابتي پرداخته

بـا ايـن    3اند.ساختار و عملکرد قلب بدست آورده به ن ع بهبود

                                                           
i-Diabetic Cardiomyopathy 

ii-Streptozotocin  

iii-High Fat Diet 

ــ ــؤترترين   ح ــي از م ــوان يک ــه عن ــرين، ب ــراً شــدت تم ال، اخي

هـاي فيزيولو يـک ناشـي از    متغيرهاي تمرين در ايجاد پاسخ

آن، بسيار مورد توجه قرار گرفته است. در راهنمـاي تجـويز   

(، بـه  ivACSMفعاليت ورزشي کـال  آمريکـايي طـب ورزش )   

گنجاندن تمرين هوازي شديد و به طـور ويـژه تمـرين شـديد     

( در برنامه تمريني بيماران مبتلا به ديابـت، بـا   vHIIT)تناوبي 

بنـابراين پرسـش    33رعايت جوانب احتيا  توصيه شده است.

شود که آيا بين تأتير تمرين تنـاوبي شـديد و   دومي مطرح مي

(، بعنوان شکل سنتي تمـرين  viMICTتمرين تداومي متوسط )

تجويزي به بيماران مبتلا به بيماري قلبي و ديابـت، در ايجـاد   

تغييرات ساختاري قلب، ت اوتي وجود دارد  و بالاخره اين که 

 مرين ورزشي، به لحـاش متغيرهـاي  به اين دو نو  تپاسخ آيا 

قلب و عـروق، در حيوانـات تغذيـه شـده بـا ر يـم       ساختاري 

مت اوت  ،STZغذايي پرچرب، بسته به دريافت يا عدم دريافت 

 است  

انـد بـه سـه    اند، نتوانسـته مطالعاتي که تا کنون انجام شده

هـا،  که پاسخ به اين پرسـش پرسش فوق پاسخ دهند؛ در حالي

هـاي  ترين علـت وه بر توعيح دادن يکي از اصليتواند علامي

عدم تواف  نتاي  مطالعات مختلف، يعني مدل حيواني اسـت اده  

شده، گامي مهم در راستاي طراحي برنامه تمرين مناسـب در  

بيماران مبـتلا بـه ديابـت و کسـب نتـاي  مـورد انتظـار از آن        

ر تأتي سهيمقابردارد. در همين راستا، مطالعه حاعر، با هدف 

 يسـاختار  بر برخي متغيرهاي HIIT و MICTتمرين دو نو  

طراحـي  پيش ديابت و ديابت نو  دو، مدل موشي  در دو قلب 

 و اجرا شد.

 هامواد و روش

اي، با است اده از مطالعه حاعر يک مطالعه تجربي مداخله

سـر مـوش نـر     14باشـد. بـه ايـن منظـور،     مدل حيـواني مـي  

C57bl/6j هـران(، پـس از خريـداري، در    )پژوهشگاه رويان، ت

ــاريکي و روشــنايي    34شــرايط اســتاندارد، شــامل چرخــه ت

گـراد و رطوبـت   درجـه سـانتي   3/49تـا   3/33ساعته، دمـاي  

درصـد، در آزمايشـگاه حيوانـات پژوهشـگاه      34تا  14نسبي 

ه تگــي  5هـا در سـن   رويـان اسـکان داده شـدند. ايــن مـوش    

محـيط جديـد، در    خريداري شده و پس از يک ه ته آشنايي با

ه تگـي وارد مطالعـه شـدند. هنگـام ورود بـه مطالعـه،        9سن 

                                                           
iv-American College of Sport medicine 

v-High Intensity Interval Training 

vi-Moderate Intensity Continues Training 



   

 

 344تـا   34گرم و قند خـون بـين    45تا  35ها وزن بين موش

 ليتر داشتند.  گرم بر دسيميلي

هـا  بندي پـس از ه تـه اول آشناسـازي مـوش    اولين گروه

هـا بـه صـورت تصـادفي بـه دو      انجام گرفت و طي آن موش

ــروه  ــذا»گ ــم غ ــربر ي ــي  %94شــامل  (HFD« )يي پرچ چرب

« ر يــم غــذايي معمــولي»، کانــادا( و i)شــرکت ريســری دايتــز

(ND)ii       44)پژوهشگاه رويـان، ايـران( تقسـيم شـدند. پـس از 

هاي گـروه  ه ته اعمال ر يم غذايي ، قند خون ناشتا در موش

HFD  ــا  354بــين ــي 444ت ليتــر بــود کــه گــرم بــر دســيميل

بـا   ها بود کـه در اين موش iiiبتدهنده وععيت پيش ديانشان

 34 ينگروه کنترل که ب يهاتوجه به دامنه قند خون در موش

در ايـن   بـود.  يافته يشبود، افزا يترلدسيگرم بر يليم 335تا 

 HFDبندي انجام گرفت که طي آن، گـروه  مرحله دومين گروه

تقسيم شدند و بـه  « پيش ديابتي»و « ديابتي»به دو زير گروه 

ــمــوش ــابتي، هــاي گ ــا ســه دوز STZروه دي  24و  15، 14، ب

 4گرم بر کيلوگرم، با فاصله يک ه ته از هـم تزريـ  شـد.   ميلي

هـاي  ناشـتا در مـوش  يک ه ته پس از تزري  سوم، قند خون 

ليتـر بـود. سـپس،    گرم بر دسـي ميلي 234تا  194ديابتي، بين 

هاي گروه ديابتي، براي تأييد ابتلا به ديابـت،  سه سر از موش

توسـط   ivهاي بتاي پـانکراس از طري  بررسي وععيت سلول

بنـدي،  آسيب شناس، قرباني شدند. در آخرين مرحله از گروه

بـه سـه    NDو « پـيش ديـابتي  » ،«ديابتي»هاي هر يک از گروه

( و HIIT(، تمرين ورزشي تناوبي شـديد ) Cگروه شاهد ) زير

( تقسـيم شـدند. در   MICTتمرين ورزشي تـداومي متوسـط )  

-ND-C ،ND-HIIT ،NDها در نه گـروه، شـامل   نهايت، موش

MICT ،HFD-C ،HFD-HIIT ،HFD-MICT ،HFD+STZ-C ،

HFD+STZ-HIIT  وHFD+STZ-MICT ــد ــرار گرفتنــ و  قــ

، ND-HIIT ،ND-MICT،HFD-HIITهــاي هــاي گــروهمــوش

HFD-MICT، HFD+STZ-HIIT وHFD+STZ-MICT  وارد

 برنامه ورزشي مخصوص خود شدند.

 برنامه تمرين ورزشي 

هـاي تمـرين   هاي گروهها، موشپس از تعيين نهايي گروه 

ورزشي، به مدت يک ه ته، در سه روز غير متـوالي و در هـر   

ــه مــدت  ــل مــوش )مــدل   14جلســه ب دقيقــه، بــر روي تردمي

T.S9000    شرکت برد صنعت آزما، ايران( قـرار گرفتـه و بـه ،

متر  34تا  5منظور آشنايي با تردميل، در هر جلسه با سرعت 

                                                           
i-Research diets 

ii-Normal Diet 

iii-Pre-diabetes 

iv-Pancreatic Beta-cells  

بر دقيقه دويدند. سپس، برنامه اصلي فعاليـت ورزشـي بـراي    

، بـه صـورت دويـدن بـر     MICTو  HIITهاي هر يک از گروه

انجام شد. شدت فعاليت هدف  3جدول روي تردميل و مطاب  

هـاي  هـاي گـروه  که از ه ته سـوم بـه دسـت آمـد، در مـوش     

MICT  حـداکثر اکســيژن مصــرفي و در   % 34تــا  95، معـادل

حـداکثر اکســيژن مصــرفي   % 44تــا  35معــادل  ،HIITگـروه  

ها، هشت ه ته بـه  کل مدت زمان تمرين ورزشي موش 34بود.

هـاي شـاهد،   هاي گـروه طول انجاميد. در طي اين مدت، موش

ها بـه ر يـم غـذايي    بدون تمرين ورزشي، در کنار بقيه موش

 خود ادامه دادند.

 آميزي بافتبرداري و رنگبافت

چهل و هشت سـاعت پـس از آخـرين جلسـه تمرينـي در      

ها آماده کشتار شـدند.  ين، همه موشهاي تمرهاي گروهموش

 344تا  34به اين منظور، از تزري  ص اقي ترکيبي از کتامين )

گـرم بـر   ميلـي  31تـا   5گـرم بـر کيلـوگرم( و زايلازيـن )    ميلي

کيلوگرم( براي بيهوش کردن حيوانات است اده شد. در حالـت  

گيـري شـد.   هـا انـدازه  در آن vهوشي، طول استخوان تيبيـا بي

ها تخليه شده و قلب به صـورت کامـل   ن قلب موشسپس، خو

نگهـداري   %34ساعت در فرمالين  42خارد، توزين و به مدت 

هـاي  گر بافتي قـرار گرفـت. از بافـت   شد و سپس در پردازش

 9ها جدا و بـه قطعـات   قلب، بلوک پارافيني تهيه و قسمت بطن

ميکرومتري برش داده شد. سپس اين قطعات دپارافينـه شـده   

( و سپس به viH&Eدا به وسيله هماتوکسيلين و ائوزين )و ابت

هــاي آميــزي شــد. لام( رنــگviiMTروش ماســونز تريکــروم )

شـناس قـرار   براي بررسي در اختيار آسـيب  آميزي شدهرنگ

 گرفت. وزن نسبي قلب حيوانات با محاسبه نسـبت وزن قلـب  

 متر( به دست آمد.) ميلي )گرم( به طول استخوان تيبيا

 تغيرهاي بافتيارزيابي م

متغيرهاي بافتي قلب ارزيابي شده در اين مطالعـه شـامل   

)رسوب چربي نابجا در بافـت عضـلاني    viiiاستئاتوز ميوکارد

)افـزايش بافـت اسـکار کلا نـي      ix(، فيبـروز بافـت قلـب   31قلب

(، چگـــالي عروقـــي بافـــت قلـــب و د نراســـيون     32قلـــب

هـاي  ها )التهاب همراه با تخريب يا مرگ سـلول کارديويوسيت

 ( بود. 35ني قلبعضلا

                                                           
v-Tibia bone 

vi-Hematoxylin & Eosin 

vii-Masson’s Trichrome Method 
viii-Myocardial Steatosis 

ix-Fibrosis  



  

 

 HFD 12،33هاي گروه به مدت هشت هفته، پس از القاي ديابت به موش HIITو  MICTبرنامه تمرين  -1جدول 

 هفته

MICT  HIIT 

 زمان شيب سرعت
سرعت در  

 فاز شديد
 زمان

از سرعت در ف

 استراحت
 تعداد تناوب شيب زمان

 1 34 4 5 4 39  45 34 4 اول

 1 44 1 3 1 44  15 44 33 دوم

 2 45 1 4 2 42  25 45 31 سوم

 2 45 1 4 2 42  25 45 31 چهارم

 2 45 1 4 2 42  25 45 31 پندم

 2 45 1 4 2 42  25 45 31 ششم

 2 45 1 4 2 42  25 45 31 ه تم

 2 45 1 4 2 42  25 45 31 هشتم

MICT :متوسط تداومي ورزشي تمرين (Moderate intensity continuous training)؛ HIIT :شديد تناوبي ورزشي تمرين (high intensity interval training)؛ 

HFD پرچرب ييغذا يم: ر (High fat diet) 

 

هـاي بـافتي،   هاي اين متغيرهاي بافتي، نمونهبراي ارزيابي

ــگ ــس از رن ــه روش پ ــزي ب ــي از MTو  H&Eآمي ــا ترکيب ، ب

توســط متخصــص آســيب شناســي  39-34هــاي مختلــف،روش

مورد ارزيابي قـرار گرفـت. بـه ايـن منظـور، جهـت ارزيـابي        

بـه بافـت    يچرب ـ يهـا سـلول  ونيلتراس ـيان  زاني ـماستئاتوز، 

در  iچگـالي عروقـي   گزارش شد. بصورت درصد عضله قلبي

2iiHPF عددي گزارش شـد.   شمارش و مجمو  آن به صورت

ميزان فيبروز بافت قلب به صورت درصد کي ي ارزيابي شده 

عدم وجـود  و به شرح زير، يک امتياز به آن اختصاص يافت: 

 1: %14 يو بالا 4 %14تا  34 ني؛ ب3: %34 ريفيبروز: ص ر؛  ز

 امتياز.

ميــزان تغييــرات ســاختاري آســيب شــناختي، شــامل      

صورت کي يبررسي و به د نراسيون کارديوميوسيت نيز، به 

 في؛ خ 3: فيعدم وجود: ص ر؛ خ شرح زير امتيازبندي شد: 

  1: ديشد و 5/4: دي؛ متوسط تا شد4؛ متوسط: 5/3تا متوسط: 

 امتياز.

هــاي کي ــي توســط لازم بــه خکــر اســت تمــامي بررســي

 متخصص آسيب شناسي انجام گرفت.

 روش آماري

 اريحراف معو ان نيانگياز م ي،کم يهاداده فيجهت توص 

 يبا فراوان ي، يک يهاداده في)استاندارد( است اده شد و توص

هـا، از  به دليل کـم بـودن حجـم نمونـه    . گرفتو درصد انجام 

                                                           
i-Vascular Density  

ii-High-power Field 

داده اسـت اده   5444بـا   iiiروش شبه پارامتري بوت استرپينگ

( هايي که شامل عدد ص ر نبودند، ivICشد و فاصله اطمينان )

 يهـا نيانگي ـم سـه يمقاچنين دار در نظر گرفته شدند. هممعني

آمـار ناپارامتريـک انجـام و بـا      بـا  ،هادر گروه يکم يهاداده

نتاي  بدست آمده به روش بوت استرپينگ مقايسه شد. به اين 

 -هـا بـه وسـيله آزمـون کروسـکال     منظور، مقايسه زيرگروه

 viويتني يـو  -و مقايسه دو به دو به وسيله آزمون من vواليس

 لي ـدر نظر گرفتـه شـد. تحل   45/4 يداريسطح معنانجام شد. 

 انجام شد. 43 نسخه SPSSافزار با است اده از نرم ي،آمار

 هايافته

 4مقادير متغيرهاي متابوليـک مـورد بررسـي در جـدول     

 ،گريکـد يشاهد بـا   هايوزن گروه سهيمقا درارائه شده است. 

 وزن کـه  نشـان داد  ويتنييـو  -دو به دو با آزمون من سهيمقا

، به ترتيـب   HFD+STZ-Cو HFD-Cدر هر دو گروه  هاموش

 بـود بيشـتر   ND-C، نسـبت بـه گـروه    %29و  %21به ميـزان  

(444/4=Pاين ت اوت معني .)    دار توسط بـوت اسـترپينگ نيـز

-44/33و  CI=43/34-44/35بدســـت آمـــد )بـــه ترتيـــب    

11/34=CI) . ،مقايسه با دربه طور مشابهي ND-C  قند خـون ،

، HFD+STZ-Cو  HFD-C هـاي ر مـوش د يداريطور معنه ب

( کـه  P=444/4) بـود بيشتر  %131و  %342به ترتيب به ميزان 

                                                           
iii-Bootstrapping 

iv-Confident Interval  

v-Kruskal–Wallis 

vi-Mann–Whitney U test 



   

 

- 44/4ت اوت توسط بوت استرپينگ نيز تأييد شد )به ترتيـب  

43/9=CI  43/33–31/44و=CI)قند خـون در مقدار  ن،يچن. هم 

 يداريمعن ـ ت ـاوت  HFD+STZ-Cو   HFD-C بين دو گـروه  

هـايي  (( و مـوش CI=34/32-43/4 و P=444/4) وجود داشـت 

قند خون بـالاتري   %31دريافت کرده بودند به ميزان  STZکه 

، هم به وسـيله بـوت   HFDهاي ه بين زير گروهسي. مقاداشتند

نشـان  استرپينگ و هم به وسيله آزمون من ويتني يو انجام و 

در مقايسه با  MICTو  HIITهاي موشخون  که قند ه شدداد

و بـه   P=444/4) بـود  تـر پايين %44ه ميزان ، هر دو بCگروه 

بـه طـور مشـابه    . (CI=52/4–93/2و  CI=45/1–21/5ترتيب، 

نشـان داد کـه در   ها  زير گروه سهي، مقاHFD+STZگروه  در

 MICTو  HIIT هـاي ، قند خون گـروه Cهاي موش با سهيمقا

و بـه   P=444/4) ودب ـ ترپايين %51و  %33به ترتيب به ميزان 

بـين   ن،يچن. هم(CI=13/33–44/33و  CI=33/3– 31/3ترتيب، 

در  HFD+STZ-MICT و HFD+STZ-HIIT دو زيــر گــروه 

و  P=444/4مقدار قند خون ت اوت معني داري وجود داشـت ) 

41/33–22/3=CI هـاي  ( و قند خون مـوشMICT    بـه ميـزان

 کمتر بود. 21%

ــب مقايســه  ــروه شــاهد وزن قل ــين ســه گ ــون  ب ــا آزم ب

نزديک به سـطح   در حد ت اوت دهندهانواليس، نش-کروسکال

(. مقايسه دو به دو با به روش بوت P=453/4داري بود )معني

دهنـده  استرپينگ و است اده از آزمـون مـن ويتنـي يـو نشـان     

بـود   HFD+STZ-Cو  HFD-Cهاي دار بين موشت اوت معني

(444/4=P  42/4–43/4و=CI و قلب مـوش )  هـايHFD-C   بـه

بـود.   HFD+STZ-Cهـاي  از قلب مـوش تر سنگين %21ميزان 

هـاي سـه    گـروه  هـاي چنين، ت اوت وزن نسبي قلب مـوش هم

والــيس بررسـي شــد و  -گـروه شـاهد بــا آزمـون کروسـکال    

هـا  (. مقايسه وزن قلب بين زير گروهP=433/4دار نبود )معني

ــه   ــان داد ک ــر در نش ــروزي ــايهگ ــب ، HFD+STZ ه وزن قل

، به ترتيب به HIIT و Cهاي نسبت به موش MICTهاي موش

 P=444/4داري بيشتر بـود ) ، به طور معني%14و  %13ميزان 

چنـين  هـم  (. CI=41/4–43/4و  CI=42/4–43/4و بـه ترتيـب،   

ــروه     ــر گ ــب در زي ــبي قل ــه دو وزن نس ــه دو ب ــاي مقايس ه

HFD+STZدار دهنـده افـزايش معنـي   ، به طور مشابهي نشان

ترتيب به ميزان ، به HIITو  Cنسبت به  MICTهاي در موش

ــود ) %15و  44% ــب،  p=444/4ب ــه ترتي و  CI=43/4–44/4و ب

41/4–43/4=CI.) 

داده شده اسـت، مقايسـه    نشان 4طور که در جدول همان

ــون    ــب در ســه گــروه شــاهد توســط آزم ــالي عــروق قل چگ

دار بـود.  دهنده وجود اختلافـي معنـي  واليس نشان-کروسکال

آزمـون مـن ويتنـي يـو     مقايسه دو به دو با بوت استرپينگ و 

 HFD-Cهـاي  ، هم در موشND-Cنشان داد که در مقايسه با 

، چگـالي عروقـي بـه طـور     HFD+STZ-Cهاي و هم در موش

کاهش يافتـه بـود    %11و  %14داري، به ترتيب به ميزان معني

(444/4=P  ،42/4–43/4و به ترتيب=CI  41/4–43/4و=CI.) 

د کـه از بـين   هـا، نشـان دا  بررسي فيبروز قلبي در مـوش 

ــوش ــروهم ــاي گ ــوش   ه ــار ر س م ــر چه ــاي شــاهد، در ه ه

HFD+STZ    کـه  ، فيبروز قلبي مشـاهده شـده اسـت، در حـالي

دچار فيبروز ميوکارد  HFD-Cو  ND-Cهاي يک از موشهيچ

ــروه    ــر گ ــال، زي ــن ح ــا اي ــدند. ب ــي  نش ــرين ورزش ــاي تم ه

HFD+STZکه سه سـر از  ، وععيت بهتري داشتند؛ به طوري

هـاي  و تنهـا يـک سـر از مـوش     HFD+STZ-HIITهاي موش

HFD+STZ-MICT .دچار فيبروز ميوکارد بودند 

ها، نشـان داد  بررسي تغييرات د نراتيو ميوکارد در موش

هـاي  ، در دو سـر از مـوش  ND-Cهـاي  کـه در خـلاف مـوش   

HFD-C هــاي و ســه ســر از مــوشHFD+STZ-C تغييــرات ،

ــر گــروه   ــو مشــاهده شــده اســت. در زي ، HFDهــاي د نراتي

ح ـه شـده    HIITهـاي  رغم اين که اين نسبت، در مـوش علي

دچار تغييرات د نراتيـو در   MICTهاي يک از موشبود، هيچ

 HFD+STZ-HIITهـاي  طور در مـوش ميوکارد نبودند. همين

اين تغييرات مشاهده شد؛  HFD+STZ-Cبه نسبت مشابهي با 

تنهـا در   HFD+STZ-MICTکه از چهار ر س مـوش  در حالي

موش تغييرات د نراتيو خ يف مشاهده شد. اطلاعـات  و سر د

 ارائه شده است. 1تکميلي در جدول 

هـا، در  ئاتوز ميوکارد مشـاهده شـده در مـوش   ميزان است

، HFD-Cو  ND-Cهاي ارائه شده است. خلاف موش 2جدول 

ــوش  ــر از م ــاي در دو س ــديد   HFD+STZ-Cه ــتئاتوز ش اس

هـا بـا زيـر    ايـن مـوش   ( مشاهده شـد. مقايسـه  %14)بالاتر از 

دهـد کـه   ، نشـان مـي  HFD+STZهاي تمـرين ورزشـي   گروه

هـاي  تـر در دو سـر از مـوش   رغم وجود استئاتوز خ يفعلي

HFD+STZ-HIITــک از مــوش، در هــيچ -HFD+STZهــاي ي

MICT چنين، خـلاف  شود. هماستئاتوز ميوکارد مشاهده نمي

، HFD-HIITهـاي  ، در دو سر موشHFDدو زير گروه ديگر 

 مشاهده شد. %34استئاتوز حدود 

 

 

 

 



  

 

 ها بررسي متغيرهاي متابوليک و قلبي در نمونه -2جدول 

 متغيرهاي مورد مطالعه
ND  HDF  HFD+STZ  گروه هاي شاهد 

C HIIT MICT p-value*  C HIIT MICT p-value*  C HIIT MICT *p-value  ND-C HFD-C HFD+STZ-C *p-value 

35/44±3/3 )گرم( وزن بعد از تمرين  3/3±35/44  4/4±5/44  331/4   5/4±35/24  34/3±35/23  9/3±5/13  394/4   5/3±5/21  59/3±5/24  41/3±45/14  319/4   3/3±35/44  5/4±35/24  5/3±5/21  441/4  

13/9±2/4 مول/ليتر(قند خون )ميلي  2/4± 13/9  1/4±15/9  445/4   5/4±11/32  2/4±43/34  1/4±43/34  433/4   2/3±15/49  3/4±9/43  9/4±45/34  443/4   2/4±13/9  5/4±11/32  2/3±15/49  443/4  

33/4±41/4 قلب )گرم(  43/4±33/4  44/4±39/4  335/4   43/4±41/4  42/4±33/4  43/4±4/4  433/4   43/4±39/4  43/4±33/4  44/4±44/4  441/4   41/4±33/4  43/4±41/4  43/4±39/4  453/4  

5/4±4/4 متر()ميلي تيبيا  3/4±5/4  34/4±5/4  393/4   44/4±9/4  44/4±5/4  43/4±5/4  532/4   44/4±5/4  43/4±9/4  44/4±5/4  495/4   4/4±5/4  44/4±9/4  44/4±5/4  143/4  

33/4±35/4 وزن نسبي قلب  42/4±34/4  45/4±91/4  334/4   33/4±33/4  43/4±35/4  42/4±35/4  344/4   41/4±93/4  41/4±92/4  44/4±33/4  435/4   35/4±33/4  33/4±33/4  41/4±93/4  433/4  

9/9±4/4 چگالي عروقي قلب  4/4±41/5  4/3±13/9  323/4   5/4±9/2  3/4±4/5  9/4±1/5  144/4   53/3 ± 2/2  3/3 ± 4/2  9/4 ± 2/5  243/4   4/4±  9/9  5/4± 9/2  53/3±2/2  441/4  

ND :يمعمول غذايي ر يم (Normal Diet)؛ HFD :غذايي ر يم ( پرچربHigh fat diet)؛ HFD+STZ :استرپتوزوتوسين؛ ي پرچرب به همراه تزر غذايي ر يم C :شاهد؛ HIIT :يدشد تناوبي تمرين (High intensity interval training)؛ MICT :تداومي تمرين ( متوسطModerate intensity continuous training.) 

 باشد. انحراف معيار )استاندارد( مي±اعداد بصورت ميانگين باشد.  نمايشمي 45/4داري واليس. سطح معني-*بدست آمده از آزمون کروسکال

 

 مقايسه فيبروز قلبي و تغييرات دژنراتيو بافت قلب در سه گروه -6جدول

 متغيرهاي مورد مطالعه
 ND  HDF  HFD+STZ نمره

C HIIT MICT C HIIT MICT C HIIT MICT 

 فيبروز قلبي

 (%35) 1 (%45) 3 (%4) 4  (%344) 2 (%35) 1 (%344) 2  (%344) 2 (%344) 2 (%344) 2 4نمره 

 (%45) 3 (%35) 1 (%35) 1  (%4) 4 (%4) 4 (%4) 4  (%4) 4 (%4) 4 (%4) 4 3نمره 

 (%4) 4 (%4) 4 (%45) 3  (%4) 4 (%45) 3 (%4) 4  (%4) 4 (%4) 4 (%4) 4 4نمره 

 (%4) 4 (%4) 4 (%4) 4  (%4) 4 (%4) 4 (%4) 4  (%4) 4 (%4) 4 (%4) 4  1نمره 

ت تغييرات د نراتيو باف
 قلب

(%344) 2 4نمره   1 (35%)  1 (35%)   4 (54%)  4(54%)  2 (344%)   3 (45%)  3 (45%)  4(54%)  

(%4) 4 3نمره   3 (45%)  3 (45%)   3 (45%)  3 (45%)  4 (4%)   4 (54%)  1 (35%)  4(54%)  

(%4) 4 5/3نمره   4 (4%)  4 (4%)   4 (4%)  3 (45%)  4 (4%)   4 (4%)  4 (4%)  4 (4%)  

(%4) 4 4نمره   4 (4%)  4 (4%)   3 (45%)  4 (4%)  4 (4%)   4 (4%)  4 (4%)  4 (4%)  

(%4) 4 5/4نمره   4 (4%)  4 (4%)   4 (4%)  4 (4%)  4 (4%)   4 (4%)  4 (4%)  4 (4%)  

(%4) 4 1نمره   4 (4%)  4 (4%)   4 (4%)  4 (4%)  4 (4%)   3 (45%)  4 (4%)  4 (4%)  

ND( ر يم غذايي معمولي :Normal Diet ؛)HFD( ر يم غذايي پرچرب :High fat diet ؛)HFD+STZ ر يم غذايي پرچرب به همراه تزري  استرپتوزوتوسين؛ :C شاهد؛ :HIIT( تمرين تناوبي شديد :High intensity interval training ؛)

MICT( تمرين تداومي متوسط :Moderate intensity continuous training .)موش 34موش و در هر گروه= 2باشد. تعداد نمونه در هر زير گروه =نمايش اعداد بصورت فراواني )درصد( مي 



   

 

 

 

 

 مقايسه استئاتوز قلبي در سه گروه  - 3جدول 

 ND  HDF  HFD+STZ درصد استئاتوز بافت قلب

C HIIT MICT C HIIT MICT C HIIT MICT 

34%-4% 2 (344%) 2 (344%) 2 (344%)  2 (344%) 4 (54%) 2 (344%)  4 (54%) 4 (54%) 2 (344%) 

44%-34% 4 (4%) 4 (4%) 4 (4%)  4 (4%) 4 (54%) 4 (4%)  4 (4%) 3 (45%) 4 (4%) 

14%-44% 4 (4%) 4 (4%) 4 (4%)  4 (4%) 4 (4%) 4 (4%)  4 (4%) 3 (45%) 4 (4%) 

14% ≤ 4 (4%) 4 (4%) 4 (4%)  4 (4%) 4 (4%) 4 (4%)  4 (54%) 3 (4%) 4 (4%) 

ND( ر يم غذايي معمولي :Normal Diet ؛)HFD( ر يم غذايي پرچرب :High fat diet ؛)HFD+STZ ر يم غذايي پرچرب به همراه تزري  استرپتوزوتوسين؛ :C شاهد؛ :HIIT( تمرين تناوبي شديد :High intensity interval training ؛)MICT تمرين :

 موش 34موش و در هر گروه= 2باشد. تعداد نمونه در هر زير گروه =نمايش اعداد بصورت فراواني )درصد( مي(. Moderate intensity continuous trainingمتوسط ) تداومي

 



  

 

 بحث

 HIITدر مطالعه حاعر تأتير دو برنامه تمـرين ورزشـي   

را در دو مدل حيواني پيش ديابت و ديابت نـو  دو،   MICTو 

گــالي عروقــي ميوکــارد، فيبــروز بافــت قلــب، تغييــرات  بــر چ

د نراتيو بافت قلب و اسـتئاتوز ميوکـارد بررسـي و مقايسـه     

گرديد. نتاي  مطالعه حاعر نشان داد کـه هـر دو مـدل پـيش     

ســاز ديابــت و ديابــت نــو  دو باعــث بــروز تغييــرات زمينــه 

، عـلاوه بـر   HFDهاي شود. در موشزايي در قلب ميبيماري

قند خون، کاهش چگالي عروقي و تغييـرات د نراتيـو   افزايش 

هـاي  ها( مشاهده شد و در مـوش موش %54در بافت قلب )در 

HFD+STZ  ــه   %34عــلاوه بــر افــزايش قنــد خــون، نســبت ب

، کـاهش چگـالي عروقـي، بـروز فيبـروز )در      HFDهاي موش

ــو )در  مــوش 344% ــرات د نراتي ــا(، تغيي ــا( و مــوش %35ه ه

ها( گـزارش شـد. در مـورد    موش %54ر استئاتوز ميوکارد )د

تأتير تمرين ورزشي، نتاي  مطالعه حاعر نشـان داد کـه هـر    

و  HFDهـاي  دو برنامه تمريني با کاهش قند خـون در مـوش  

کاهش قند خون، افزايش وزن قلب و کاهش بروز فيبـروز در  

چنين مقايسه دو برنامه همراه بود. هم HFD+STZهاي موش

هـاي ديـابتي،   نشان داد کـه در مـوش   MICTو  HIITتمريني 

HIIT   بيشـتر از   %21به ميـزانMICT      بـا کـاهش قنـد خـون

هاي ديـابتي در اتـر   همراه بود. با اين حال وزن قلب در موش

MICT  بيشــتر از  %14بــه ميــزانHIIT  .افــزايش يافتــه بــود

 HIITهـاي  هاي ديابتي، سـه سـر از مـوش   چنين در موشهم

که اين مـورد در  وز بودند، در حاليچنان دچار فيبر( هم35%)

( مشــاهده شــد. %45، تنهــا در يــک ســر )MICTهــاي مــوش

هاي پيش ديـابتي و هـم   ، هم در گروهHIITهاي بعلاوه، موش

هـاي شـاهد خـود    ديابتي، به نسبت مشابهي نسبت بـه گـروه  

هـاي  کـه مـوش  دچار تغييرات د نراتيو قلب بودنـد، در حـالي  

MICT ات د نراتيـو در قلـب، در گـروه    ، از لحاش بروز تغييـر

درصد سالم  %54سالم و در گروه ديابتي  %344پيش ديابتي  

ــم ــد. ه ــروه  بودن ــر گ ــارد در زي ــين اســتئاتوز ميوک ــاي چن ه

HFD+STZهاي ، در موشHIIT   هـاي  با همان نسـبت مـوش

کـه هـر چهـار    شاهد، اما با شدت کمتر نمايان شـد، در حـالي  

 ر سالم بودند.از اين نظ MICTر س موش ديابتي 

ــراي ايجــاد    ــم غــذايي پرچــرب ب ــن مطالعــه، از ر ي در اي

توجه به دامنه قنـد خـون   مقاومت انسوليني است اده شد که با 

چنين (. هم3 ها، پيش ديابتي در نظر گرفته شدند )جدولموش

ه ته  44 پس از HFDهاي براي القاي ديابت نو  دو، به موش

ماده شـيميايي اسـت    يک STZتزري  شد.  STZر يم غذايي، 

)حامـل گلـوکز    ii2GLUTهايي که سلول iDNAکه با حمله به 

شوند. از ها ميکنند، باعث مرگ اين سلولنو  دو( را بيان مي

هاي بتاي پانکراس هستند کـه مـرگ   ها، سلولجمله اين سلول

ها، با کاهش ترشح انسولين، باعث افزايش قند خـون شـده   آن

ابتلا به ديابت، در اتـر   44کند.ايجاد مي و علائم باليني ديابت را

کاهش يا توقـف ترشـح انسـولين توسـط پـانکراس، ويژگـي       

باشـد و در انسـان، ديابـت نـو  دو بـا ايـن       ديابت نو  يک مي

راي رفع اين مشکل و شبيه کـردن هـر   افتد. بفرآيند ات اق نمي

و  iiiچه بيشتر مدل حيواني به ديابت نـو  دو، اولـين بـار ريـد    

(، ابتدا بـا دو ه تـه ر يـم غـذايي پرچـرب در      4444همکاران )

هاي صحرايي، باعث ايجـاد مقاومـت انسـوليني شـده و     موش

با دوز پايين موجب از بين رفتن بخشي  STZسپس با تزري  

ها نشان داد کـه  پانکراس شدند. مطالعه آن هاي بتاياز سلول

هاي ديابت نـو  دو، ماننـد   تواند برخي ويژگيمدل مذکور مي

رر چربي خون مقاومت انسوليني در بافت چربي و اختلال نيم

بعدها مطالعات ديگري  43ايي ايجاد کند.صحري هاموشرا در 

نيز در صدد برآمدند تا مدل ريد را اصلاح کرده و بتوانند آن 

را به فرآيندي که در بدن انسان در زمان ابتلا به ديابـت طـي   

تـر کننـد و بسـته بـه نـو  مطالعـه، بتواننـد        شـود، نزديـک  مي

در  4،44عوار  ديابت نو  دو را در مدل مذکور مشاهده کنند.

ي از محققـان، بـا دسـتکاري انـدک در مـدل      همين راستا، برخ

HFD+STZ      از آن بــراي مطالعــه مــداخلات مختلــف، بــر ،

کـه   41عروقـي ديابـت نـو  دو اسـت اده کردنـد     -عوار  قلبي

مطالعات مربو  به کارديوميوپـاتي ديـابتي نيـز از آن دسـته     

ه تـه ر يـم    43بر اساس نتـاي  مطالعـه حاعـر،     42،45هستند.

که تزري  غذايي پرچرب باعث افزايش وزن قلب شد، در حالي

STZ     هـاي  با کاهش وزن قلـب نسـبت بـه مـوشHFD   بـدون

وزن همراه بود؛ البته تغييرات مشـاهده شـده در    STZتزري  

داري قلب در اتر القاي پيش ديابت و ديابت، نزديـک بـه معنـي   

هــاي روهــــ( و تنهــا ت ــاوت وزن قلــب بــين گP=453/4بــود )

HFD-C  وHFD+STZ-C دار بـــود. از نظـــر آمـــاري معنـــي

مطالعات پيشين نشان داده است که ابـتلا بـه ديابـت و ر يـم     

 تواند باعـث تغييـرات وزن مطلـ  و نسـبي    غذايي پرچرب مي

 vو آتروفي ivتواند نشاني از هايپرتروفيکه مي 49،43قلب شود،

                                                           
i-Deoxyribonucleic Acid 
ii-Glucose Transporter 2 

iii-Reed 

iv-Hypertrophy  

v-Atrophy  



   

 

مرعي قلب باشـد کـه بسـته بـه پيشـرفت آسـيب ميوکـارد،        

چنـين مطالعـه حاعـر    هم 43تواند هر دو مورد ات اق بي تد.مي

توانـد باعـث   ه ته ر يم غـذايي پرچـرب، مـي    43نشان داد که 

 STZکاهش چگالي عروقي قلب شود که اين مورد بـا تزريـ    

د. کـاهش چگـالي عروقـي يکـي از علائـم بــروز      تغييـري نکـر  

ــي و    ــا ســوءعملکرد قلب ــه ب ــابتي اســت ک ــاتي دي کارديوميوپ

 44نارسايي فزاينده قلب همراه است.

رغم اين که کاهش چگالي عروقي در هر دو گـروه از  علي

مشاهده شـده بـود، امـا     HFD+STZ-Cو  HFD-Cهاي موش

 STZهـايي مشـاهده شـد کـه     فيبروز بافت قلب تنها در موش

تـرين  دريافت کرده بودنـد. فيبـروز ميوکـارد، يکـي از اصـلي     

تغييــرات قلبــي همــراه بــا کارديوميوپــاتي ديــابتي اســت کــه  

، ســوءعملکرد iمنجــر بــه کــاهش ســازگاري قلبــيتوانــد مــي

 14شـود.  iiiو در نهايت نارسايي قلبـي  iiسيستولي و دياستولي

رسـد، بـروز   با توجه به نتـاي  مطالعـه حاعـر، بـه نظـر مـي      

قلبي، نياز به قرار گرفتن بافت قلب، در معر  سـطح   فيبروز

هـاي  تـرين سـازوکار  بالاتري از قند خون دارد. يکي از اصلي

هـاي متـابوليکي، از جملـه    ايجاد فيبـروز در قلـب، ناهنجـاري   

چاقي و ديابت است. بروز ناهنجاري در متابوليسم گلوکز، بـا  

ivAGEافزايش ميـزان  
ي هـا، سـبب افـزايش اتصـالات تارهـا      

ــازوکار   ــال شــدن س ــز فع ــلا ن و ني ــک ک ــاي پروفيبروتي  vه

چنين مسموميت قند و چربي ناشي از ديابت در هم 13شود.مي

رسـاني انسـولين   ها، در کنـار تغييـر در پيـام   کارديوميوسيت

و فعـال   viناشي از ديابت، منجر به افزايش استرس اکسيداتيو

شدن مسيرهاي التهابي و در نتيجه استئاتوز ميوکارد، کاهش 

شـود کـه ايـن    چگالي مويرگي و بروز فيبـروز ميوکـارد مـي   

سيب درون سلولي و خارد سلولي، در نهايت منجر به تغيير آ

ساختاري آسيب شـناختي و از نظـر عملکـردي، باعـث سـوء      

 1گردد.عملکرد سيستولي و دياستولي قلب مي

هـاي گـروه   راستا با بروز فيبـروز ميوکـارد در مـوش   هم

HFD+STZ-C  ــوش ــن م ــز در اي ــارد ني ــتئاتوز ميوک ــا ، اس ه

ــلي     ــي از اص ــارد، يک ــتئاتوز ميوک ــد. اس ــاهده ش ــرين مش ت

هاي کارديوميوپاتي ديابتي ناشـي از ديابـت نـو  دو    شاخصه

شـود. علـت   است که معمولاً در ديابت نو  يـک مشـاهده نمـي   

ــتئاتوز  ــروز اسـ ــروز    بـ ــو  دو، بـ ــت نـ ــارد در ديابـ ميوکـ

                                                           
i-Cardiac Compatibility 

ii-Systolic and Diastolic Dysfunction  

iii-Heart Failure  

iv-Advanced Glycated End Products 

v-Profibrotic  

vi-Oxidative Stress  

ــولينمي ــاقي،    viiهايپراينس ــا چ ــراه ب ــوليني هم ــت انس ، مقاوم

اخــتلالات چربــي و فشــار خــون و هــايپرتروفي فزاينــده      

با توجه به اين که استئاتوز ميوکارد  14هاست.کارديوميوسيت

مشـاهده نشـد، بـه     HFD-Cهـاي  نيز، مانند فيبروز، در موش

تري از اخـتلال  رسد اين مورد نيز در سطوح پيشرفتهنظر مي

 شود.متابوليسم گلوکز ايجاد مي

ــر  ــو در  ب ــرات د نراتي ــروز و اســتئاتوز، تغيي خــلاف فيب

ــوش کارديوميوســيت ــم در م ــا، ه ــاي ه ــم در  و HFD-Cه ه

هـايي  مشاهده شد؛ هرچند در موش HFD+STZ-Cهاي موش

دريافت کرده بودند، شديدتر بـود. مطالعـات پيشـين     STZکه 

و هـم تزريـ     11اند کـه هـم ر يـم غـذايي پرچـرب     نشان داده

STZ
تواند باعث بـروز تغييـرات د نراتيـو در ميوکـارد     يم 12

راستا با نتاي  مطالعه حاعر بود. کارديوميوپاتي شود که هم

ترين عوار  ديابـت نـو  دو،   ديابتي، به عنوان يکي از اصلي

شناســي و ســاختاري در هــاي ريخــتبــه وســيله ناهنجــاري

 شود که به طور تانويه منجر بهها شناخته ميکارديوميوسيت

شود. تغييرات د نراتيـو در  هاي عملکردي ميبروز ناهنجاري

ترين تغيير بافـت قلـب، در   ها، به عنوان اصليکارديوميوسيت

ســطح ســلولي و در اتــر ابــتلا بــه ديابــت، عمــدتاً از اســترس 

هـاي  اکسيداتيو ناشي از اختلال متابوليسـم گلـوکز در سـلول   

 12شود.قلبي ناشي مي

کننـده  تـرين عامـل حمايـت   تمرين ورزشي، به عنوان قوي

هـاي  عروقي در برابر انوا  آسـيب -غير دارويي دستگاه قلبي

هـاي متابوليـک قلبـي شـناخته     عروقي، از جمله بيمـاري -قلبي

چنـين بايـد توجـه داشـت کـه شـدت تمـرين        هم 15شده است.

تـرين عوامـل   ورزشي تجويز شده براي بيماران، يکي از مهـم 

پيشـتر   19کننده حداکثر بازده تمريني در اين افراد اسـت. تعيين

، چـه  MICTو  HIITعروقي و متابوليکي تمـرين  -اترات قلبي

در افراد سالم و چه در بيماران، مطالعـه شـده اسـت. بيشـتر     

 HIITدار بين دهنده عدم ت اوت معنيمطالعات فراتحليل نشان

با  13،13عروقي بودند.-در اترات قلبي HIITيا برتري  MICTو 

 HIITتأتيرات متـابوليکي   اين حال مطالعه فراتحليلي که اخيراً

 14يک را تأييد نکردرا مقايسه کرده بود، برتري هيچ MICTو 

تر نيـز چنـين نتـايجي بدسـت     هاي قبلو البته توسط فراتحليل

هـاي  نتاي  مطالعه حاعر نشان داد کـه در مـوش   24آمده بود.

، HIITنسبت بـه   MICTدريافت کرده بودند،  STZديابتي که 

چنـين باعـث   تأتير بيشتري بر کـاهش قنـد خـون داشـت. هـم     

                                                           
vii-Hyperinsulinemia  



  

 

هـا  ، در ايـن مـوش  HIITدار وزن قلب، نسبت به افزايش معني

دار نيـز معنـي   ND-MICTهـاي  شده بود که نسبت به مـوش 

ن ايـن مشـاهدات در کنـار فيبـروز و اسـتئاتوز      بود. قرار داد

ــوش   ــده در مــ ــاهده شــ ــاي مشــ و  HFD+STZ-HIITهــ

HFD+STZ-MICTرساند که اگـر  ، محق  را به اين نتيجه مي

چه هر دو برنامه تمريني تأتيرات قابل توجهي در جهت بهبود 

 HFD+STZهاي هاي گروهساختار سلولي ميوکارد در موش

تري ايجاد توانسته اترات قوي MICTداشته است، اما احتمالاً 

کند. با اين حال اين نتاي  با نتاي  برخـي از مطالعـات مشـابه    

و همکـاران   iکه مطالعه گريپپيشين در تضاد است. به طوري

باعـث بهبـود هشـت     HIIT( نشان داد که چهـار ه تـه   4443)

شـود،  فاکتور کارديومتابوليک منتخب، از جمله قند ناشتا مـي 

تنها سه فاکتور منتخـب محقـ     MICTه چهار ه ته کدر حالي

البتــه از آنجــايي کــه مــدت زمــان تمــرين در  23را بهبــود داد.

ها کوتاه بود، اين احتمال وجود دارد کـه در زمـان   مطالعه آن

مشاهده شـود.   تر، مانند مطالعه حاعر، نتاي  مت اوتيطولاني

در زمينه تأتير دو برنامه تمريني بر عوامل د نراتيو ميوکارد، 

 HIITه ته ( نشان داد که پن  4444مطالعه دل ان و همکاران )

 24برتـري دارد.  MICTقلبي، بر  iiدر کاهش عوامل آپوپتوتيک

هـا خـلاف مطالعـه حاعـر     رغم اين که نتاي  مطالعات آنعلي

ها مبتلا بـه  هاي مطالعه آنبود، اما بايد توجه داشت که نمونه

تر نيـز اشـاره شـد،    طور که پيشديابت نو  يک بودند و همان

شناسي کارديوميوپاتي در ديابـت نـو  يـک و نـو  دو     آسيب

مت اوتي از يک نـو   توانند تأتيرات مت اوت است و احتمالاً مي

تمــرين بپذيرنــد. اگرچــه مطالعــات ديگــري نيــز اخيــراً انجــام 

را در تغييـرات   MICTنسـبت بـه    HIITانـد کـه برتـري    شده

هــاي مبـتلا بــه ديابـت نــو  دو تأييــد   سـاختاري قلبــي نمونـه  

( نشان داد که 4444اما مطالعه يزداني و همکاران ) 21اند،کرده

در کاهش عوامل مرتبط با کارديوميوپاتي  MICTهشت ه ته 

کـه   22برتري دارد، HIITديابتي، از جمله فيبروز ميوکارد، بر 

رغم اين که مجمـو   راستا با نتاي  مطالعه حاعر بود. عليهم

و  HIITمطالعات انجام شده، بـر تأتيرگـذاري هـر دو برنامـه     

MICT کنند، اما به بر ساختار قلب در بيماري ديابت تأکيد مي

کـدام از ايـن    رسد مطالعات بـراي تعيـين برتـري هـر    نظر مي

ــه ديگــري کــافي نيســت.  برنامــه ــن حــال، هــا نســبت ب ــا اي ب

هاي پيشنهادي براي تأتيرات فيزيولو يک هر دو اين  سازوکار

هاي تمريني، شامل کاهش استرس اکسـيداتيو، کـاهش   برنامه

                                                           
i-Gripp 

ii-Apoptotic Factors 

، iiiپذيري قلبعوامل آپوپتوتيک، کاهش فيبروز، بهبود انقبا 

 ivبهبــود عملکــرد متابوليــک و بهبــود عملکــرد ميتوکنــدريايي 

 3،25است.

شان داد که ابتلا به ديابت، بـه  در مجمو ، مطالعه حاعر ن

عنوان يک شرايط آسيب شناختي شناخته شده که بـا کـاهش   

توانـد  شود، مـي هاي بتاي پانکراس مشخص ميعملکرد سلول

باعث بروز اختلالات ساختاري در قلب، شامل ايجاد فيبروز و 

استئاتوز، کاهش چگالي عروقي و ايجاد تغييرات د نراتيـو در  

ي از اين تغييرات با چـاقي صـرف بـروز    قلب شود که بسيار

نسـبت بـه    MICTچنين اين مطالعه نشـان داد کـه   کند. همنمي

HIIT هايي در ارتبا  با اترات حمـايتي قلبـي در   داراي مزيت

ها در اين بيماري ديابت نو  دو است. با اين حال، تعداد نمونه

مطالعه، به دليل طولاني بـودن مـدت زمـان مداخلـه و از بـين      

ها در طي آن، کـم بـود کـه ايـن مـورد بـه عنـوان        تن موشرف

گيري بر اسـاس نتـاي  آن را مشـکل    محدوديت مطالعه، نتيجه

چنين در اين مطالعه عوامل مولکولي براي بررسـي  کند. هممي

گيـري  چگالي عروقي و تغييرات د نراتيو قلبـي، مـورد انـدازه   

داد شـود مطالعـات مشـابهي بـا تع ـ    قرار نگرفت. پيشنهاد مـي 

گيري عوامل سـلولي  هاي بيشتر در هر گروه و با اندازهنمونه

و مولکولي، در کنار تصـويربرداري بـافتي، طراحـي و انجـام     

شود.

از کليـه افـرادي کـه در بـه انجـام رسـيدن پـژوهش         :گزاريسپاس

حاعر همکاري داشتند، بالاخص کارکنان محترم پژوهشگاه رويان، 

 شود.  تشکر و قدرداني مي

پژوهش حاعـر مـورد بررسـي کـار گروه/کميتـه      : ديه اخلاقيتأيي

جهاد دانشگاهي قرار گرفـت   –اخلاق در پژوهش پژوهشگاه رويان 

 .(IR.ACECR.ROYAN.REC.1400.074)و توسط اين کميته تأييد شد 

 حامي/ حاميان مالي

گيـري از تجهيـزات   بخشي از پژوهش حاعر با حمايت مالي و بهره

 رويان انجام يافته است. آزمايشگاهي پژوهشگاه 

گونه تعار  منـافعي توسـط نويسـندگان بيـان     هيچتعارض منافع: 

نشده است.

                                                           
iii-Myocardial Contractability  

iv-Mitochondrial Function 
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Abstract 
Introduction: The purpose of this study was to investigate the effect of exercise training with 

two different intensity levels on some structural parameters of the heart in mice with pre-diabetes 
and type 2 diabetes. Materials and Methods: For this purpose, 39 male C57bl/6j mice were divided 
into two groups: High-fat Diet (HFD) and Normal Diet (ND). After 20 weeks of a 60% fat diet for HFD 
mice and normal food for ND mice, 12 of the HFD mice were injected with streptozotocin (STZ) and 
then divided into three subgroups: control (C), High-intensity Interval Training (HIIT), and 
Moderate-intensity Continuous Training (MICT). The mice of the exercise training groups were 
trained for eight weeks. Then, tissue factors, including heart weight, vascular density, fibrosis, 
steatosis, and degenerative changes in the heart, were examined . One-way analysis of variance 
and percentage frequency were used to analyze and report the results. Results: A high-fat diet 
decreased vascular density (30%) and degenerative changes, and STZ injection decreased 
vascular density (33%), myocardial fibrosis, and steatosis. Both exercise training types were 
associated with improvement of symptoms, including heart weight, fibrosis, steatosis, and 
degenerative changes. However, MICT had a stronger effect than HIIT on most factors. Conclusion: 
A high-fat diet, with or without STZ, was associated with cardiac pathological changes. It seems 
that MICT can produce stronger effects in reducing these symptoms than HIIT. 

 
 
 
 

Keywords: High-intensity Interval Training, Moderate-intensity Continuous Training, Exercise Training 
Intensity, Diabetes Mellitus, Diabetic Cardiomyopathy 
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