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Abstract  

Aim:   Intense interval training (HIIT) activates metabolic factors by increasing the cell's need 

for energy in the shortest time; However, its role in AMPK activation and subsequent reduction 

of cardiac tissue fibrosis in type 2 diabetes (T2DM) patients is unclear. Therefore, the present 

study was conducted to determine the effect of eight weeks of High intensity interval training 

on AMPK levels and cardiac tissue fibrosis, fasting blood glucose and insulin, and insulin 

resistance in streptozocin-induced diabetic rats. Methods: In this experimental study, 20 heads 

(293.16 ± 49.96 g) of adult white Wistar rats were divided into four groups (n=5): healthy 

control, diabetic control, healthy exercise, and diabetic exercise. The HIIT protocol was 

performed on a treadmill for eight weeks (five sessions per week including three phases of warm-

up, main body of exercise and cool-down in each session). The training intensity was 85-90% 

of the maximum speed (~27-30 m/min) in 6-12 two-minute intervals with a three-minute active 

rest, including continuous running at an intensity of 30% of the maximum speed on the treadmill. 

Shapiro-Wilk, 2x2 two-way analysis of variance, one-way analysis of variance and Bonferroni's 

post hoc tests at a significance level of <0.05 were used to analyze the data. Results: A 

significant increase in p-AMPK and p-AMPK/T-AMPK values of heart tissue was observed in 

healthy exercise rats compared to other groups (p<0.05). Also, cardiac tissue fibrosis in the 

diabetic exercise group was significantly reduced compared to the diabetic control group 

(p<0.05). However, in the diabetic exercise group, the values of p-AMPK and p-AMPK/T-

AMPK in cardiac tissue were not affected (p>0.05) and Also, T-AMPK showed a significant 

increase in the diabetic control group compared to other groups (p<0.05). Conclusions: 

Probably, reduction of cardiac tissue fibrosis in T2DM rats, at least during eight weeks of HIIT, 

is independent of AMPK. 
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Extended abstract  

Background 

Modulation of cardiovascular complications caused by T2DM such as cardiac tissue fibrosis has always been considered 

through aerobic exercise interventions . However, investigating the effects of HIIT with intermediate aerobic and 

anaerobic approaches including high energy demand in a short period of time through AMPK activation on reducing 

cardiac tissue fibrosis caused by T2DM is unclear . In fact, how AMPK functions as a body energy sensor and one of its 

main regulators in facing fibrosis with stressful conditions of HIIT and T2DM at the same time is still controversial . 

Therefore, the present study was conducted to determine the effect of eight weeks of HIIT on p-AMPK, T-AMPK and 

fibrosis of cardiac tissue and glycemic indices of diabetic male Wistar rats. 

Methodology 

The present study was conducted based on the regulations of working with laboratory animals. Therefore, 20 white male 

Wistar rats, which had a serum glucose level of less than 250 mg/dL under normal conditions without fasting, were 

collected from the animal laboratory of Iran University of Medical Sciences, aged about three months and weighing 225-

300 grams. (293.16±49.96 grams) were prepared. All interventions were started after at least two weeks of animal 

settlement with temperature conditions of 20 ± 2 °C, relative humidity of 50 ± 5%, minimum noise and light-dark cycle 

of 12:12 hours. Rats were divided into four groups of five series including healthy control, diabetic control, healthy 

training and diabetic training. Then, for two weeks, 10 rats from diabetic control and diabetic training groups became 

diabetic. At the same time, in order to induce T2DM, high-fat food (45% fat, 21% protein and 34% carbohydrates) was 

consumed for two weeks, and then IP-STZ injection was applied after six hours of fasting. One week after making the 

blood glucose concentration higher than 250 mg/dL, rats with T2DM were included in the study. The training method 

included eight weeks of HIIT for five days a week on a treadmill. The HIIT method consisted of three phases: warm-up, 

the main part of the exercise, and cool-down. Exercises in the warm-up and cool-down phase were considered for five 

minutes at a speed of 10 meters per minute (equal to the intensity of 30-40% VO2max). The main part of the exercise was 

performed with 85-90% of maximum speed (~27-30 m/min), which was gradually increased from 6 to 12 two-minute 

intervals from the first week to the eighth week of the research project. Three-minute intervals of active rest with 30% 

VO2max equal to a speed of 10 meters per minute were applied between high intensity activity periods. The total training 

time increased from 38 to 68 minutes during the training period. Also, the healthy control group, which did not participate 

in any activity program, was placed on a stationary treadmill five days a week for 10 to 15 minutes per session to create 

the same conditions as the other training groups. After the last training session, the body weight of all the groups was 

measured immediately. 48 hours after the last training session (12 to 14 hours of fasting), blood samples were taken and 

all rats were subjected to pain-free surgery by intraperitoneal injection of a combination of Ketamine and Xylazine. After 

washing, the removed tissue was frozen and then stored in a freezer at -70 degrees Celsius for further measurements. In 

the following, western blot method was used to evaluate the expression level of p-AMPK and T-AMPK proteins of cardiac 

tissue. Cardiac tissue Fibrosis was also determined using Masson's Trichrome staining method. In addition, fasting blood 

glucose was measured by glucose oxidase method, fasting blood insulin concentration was measured by ELISA method, 

and insulin resistance values were measured using HOMA-IR formula. Finally, Shapiro-Wilk test was used in connection 

with statistical methods in order to check the normal distribution of data. Also, in order to investigate the interaction 

between the independent variables of the research (HIIT and T2DM), the 2x2 two-way analysis of variance test was used, 

and for pairwise comparison, the one-way analysis of variance test and subsequently Bonferroni's post hoc test were used. 

All statistical operations were performed using SPSSV26 software under Windows, at a significance level of less than 0.05. 

Results 

The findings showed that eight weeks of T2DM significantly decreased fasting blood insulin levels and increased T-

AMPK and fibrosis of cardiac tissue, blood insulin resistance and fasting blood glucose. However, no significant 

difference was observed in the values of cardiac tissue p-AMPK of rats with T2DM compared to the healthy control 

group. Also, in healthy rats, eight weeks of HIIT significantly led to a decrease in fasting blood glucose levels and an 

increase in cardiac tissue p-AMPK and fasting blood insulin levels compared to the healthy control group; However, no 

difference was observed in the values of T-AMPK and fibrosis of cardiac tissue and blood insulin resistance compared to 

the healthy control group. In addition, eight weeks of HIIT in rats suffering from T2DM led to a decrease in cardiac tissue 

fibrosis and fasting blood glucose levels and no change in cardiac tissue p-AMPK and T-AMPK values, insulin resistance 

and fasting blood insulin compared to the healthy control group. 
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Conclusion 

According to the results of the present study, it seems, in the condition of T2DM, the reduction of insulin resistance 

values, improvement of glycemic status and finally reduction of the process of cardiac tissue fibrosis caused by eight 

weeks of HIIT observed in the diabetic training group, should be independent of the AMPK pathway of cardiac tissue; 

However, in healthy rats, the situation can be the opposite, so that the observed improvements can be related to the 

increase of AMPK in the cardiac tissue. 

Keywords 

 AMPK, Fibrosis, High intensity interval training, Type 2 diabetes, Insulin sensitivity. 
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و فيبروز بافت قلبی و  p-AMPK ،T-AMPKتأثير هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر مقادیر 

 ی نر نژاد ویستارهای دیابتی شدههای گلایسميک موششاخص

 4خصال، مرتضی نیک3، مصطفی خانی2، رامین امیرساسان*1سعید دباغ نیکوخصلت

    18/87/1481تاریخ پذیرش:                  80/80/1481تاریخ دریافت: 

 چکیده
ازد؛ سترین زمان، عوامل متابولیکی را فعال میافزایش نیاز سلول به انرژی در کوتاه(، با HIITتمرین تناوبی شدید ) هدف:

( T2DMو متعاقباً کاهش فیبروز بافت قلبی مبتلایان به دیابت نوع دو ) AMPKسازی با این حال نقش آن در فعال
و فیبروز بافت  AMPKدیر نامشخص است. لذا پژوهش حاضر جهت تعیین تأثیر هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر مقا

. های دیابتی شده از طریق استرپتوزوسین صورت گرفتقلبی، گلوکز و انسولین خون ناشتا و مقاومت به انسولین موش

گرم( موش صحرائی نر بالغ سفید نژاد ویستار در  69/062±69/96سر ) 02در مطالعه تجربی حاضر روش شناسی: 

به مدت هشت  HIIT( کنترل سالم، کنترل دیابتی، تمرین سالم و تمرین دیابتی قرار گرفتند. پروتکل =5nچهار گروه )
هفته )پنج جلسه در هفته شامل سه مرحله گرم کردن، بدنه اصلی تمرین و سرد کردن در هر جلسه( روی نوارگردان صورت 

ای با استراحت تناوب دو دقیقه 9-60یقه( در متر بر دق 02-22~سرعت بیشینه ) %55-62گرفت. شدت تمرین برابر با 
های سرعت بیشینه روی نوارگردان انجام پذیرفت. از آزمون %22دار در شدت های ادامهای شامل دویدنفعال سه دقیقه

 2<25/2داری ، آنالیز واریانس یک راهه و تعقیبی بونفرونی در سطح معنی0×0ویلک، آنالیز واریانس دو راهه -شاپیرو

-p-AMPK/Tو  p-AMPKدار مقادیر افزایش معنیها: یافتهها استفاده شد. منظور تجزیه و تحلیل دادهبه

AMPK های تمرین سالم نسبت به سایر گروهبافت قلبی در موش(  ها مشاهده شدp<0/05 همچنین فیبروز بافت .)
این حال در گروه تمرین  با(. p<0/05یافت ) داری نسبت به گروه کنترل دیابتیقلبی در گروه تمرین دیابتی کاهش معنی

-T( و نیز p>0/05بافت قلبی تحت تأثیر قرار نگرفت ) p-AMPK/T-AMPKو  p-AMPKدیابتی مقادیر 

AMPK ها معنیداری نسبت به سایر گروهدر گروه کنترل دیابتی افزایش معنی( داری نشان دادp<0/05 .)نتیجه-

 AMPK، مستقل از HIIT، حداقل در طول هشت هفته T2DMهای قلبی موش احتمالاً کاهش فیبروز بافت گیری:

 کند.عمل می

 .AMPKتمرین تناوبی شدید، دیابت نوع دو، فیبروز، مقاومت به انسولین، های کليدی: واژه 
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 مقدمه
تنظیم متابولیسم بدن به ویژه انرژی درون سلولی، به شکل مطلوب، از 

( محسوب T2DM) 6مهمترین عوامل دخیل در کنترل دیابت نوع دو
. (6)پذیرد که در فعالیت ورزشی به شکل کارآمدی صورت میشود می
ای از مطالعات بالینی و اپیدمیولوژیک وجود دارد که نشان کنندههد قانعشوا
دهد، اختلال مسیر تنظیمی پروتئین کیناز فعال شده با آدنوزین می

( به دلایلی که همچنان به خوبی روشن نیست AMPK) 0مونوفسفات
تواند مقاومت به انسولین و متعاقباً کاهش جذب گلوکز خون و ، می(0)

استفاده از آن به نفع اکسیداسیون اسیدهای چرب در ایجاد اختلال عملکرد 
را  T2DMمال ابتلاء به را تشدید نموده و احت T2DMقلب ناشی از 
، AMPK. از همین روی اختلال مسیر تنظیمی (2)افزایش دهد 

تواند را می (9)همچون افزایش فیبروز  T2DMمشکلات بعدی ناشی از 
 .(2)های عروق کرونر و فشار خون بالا القاء نماید مستقل از بیماری

رهای گاز سوی دیگر فیبروز بافت قلبی به عنوان یکی از مهمترین نشان
که با  (5)رود به شمار می T2DMاختلال عملکرد بافت قلبی ناشی از 
های قلبی ناشی از تکثیر نابجای افزایش ضخامت غیرطبیعی حفره

 شود و منجر به کاهشهای قلب و رسوب کلاژن مشخص میفیبروبلاست
عملکرد سیستولیک و دیاستولیک و نهایتاً کاهش خاصیت ارتجاعی بافت 

وتئین محوری یک پر AMPK. در همین رابطه (9،2)شود یقلبی م
ای در برابر فیبروز بافت قلبی دارد و از است که اثرات محافظتی گسترده

. بخشی (5،6)اندازد کند یا آن را به تأخیر میفرآیند فیبروژنز جلوگیری می
از این نتایج از طریق مشاهده اثرات ضدفیبروتیک بافت قلبی ناشی از 

قابل توضیح  (2،62)همچون متفورمین  AMPKداروهای فعال کننده 
های ضدفیبروتیک مانند رسانیبا پیام AMPK. در واقع (6،62)است 

 TGF-β/SMAD3 (66،60)و  Akt/mTORسرکوب مسیرهای 
 .(6)کند از  فیبروز بینابینی بافت قلبی جلوگیری می

-اند که فعالیت ورزشی با افزایش فعالاز سوی دیگر مطالعات نشان داده

اثرات سودمندی بر بازسازی بافت قلبی  (62)بافت قلبی  AMPK سازی
سازی های سالم، فعالطور حاد و مزمن، در نمونه. به(69)کند اعمال می

های ورزشی در هر دو نوع فعالیت AMPKمسیرهای پیامرسانی 
که پیامدهای متعددی  (62–65)ه است استقامتی و مقاومتی گزارش شد

و نیز افزایش  (2)از جمله تحریک جذب گلوکز خون مستقل از انسولین 
. همچنین در شرایط (65،66)حساسیت به انسولین را به دنبال دارد 

ناشی از فعالیت ورزشی در  AMPKبیماری، افزایش محتوای پروتئین 
های صحرایی مبتلاء به نارسایی قلبی گزارش شده است بافت قلبی موش

 

6. Type 2 diabetes 
0. Adenosine monophosphate protein kinase 

تمرین ورزشی به مدت هشت روز شامل دویدن . در همین راستا (02)
متر بر دقیقه تا  22تا  02های صحرایی بر روی تردمیل با سرعت موش

دار محتوای پروتئین رسیدن به واماندگی منجر به افزایش معنی
AMPK (06)شود در بافت قلبی دارای نارسایی می. 

( به جهت HIIT) 2با این حال اخیراً گرایش به تمرینات تناوبی شدید
هوازی و به عبارتی اعمال ای که در بهبود توان هوازی و بیجایگاه ویژه

اثرات همزمان هر دو تمرین استقامتی و مقاومتی دارد، افزایش یافته است 
، سلول در مدت زمان کوتاهی با نیاز به حداکثر HIIT. در حین (00،02)

که به عنوان سنسور حساس به استرس  AMPKشود و انرژی مواجه می
را از طریق  (09)رود انرژی و تنظیم کننده تعادل انرژی سلولی به شمار می

 AMPKسازی . فعال(02)سازد فعال می ATP/AMPتغییر نسبت 
( به عنوان مسیر mTOR) 9با مهار پروتئین هدف مکانیسمی راپامایسین

، منجر به افزایش (05)رشد های مرتبط با پایین دست انسولین و هورمون
ود شرسانی انسولین و متعاقباً کاهش گلوکز و مقاومت به انسولین میپیام

(2). 
در  AMPKرسد اثرات مفید با توجه به مطالب ذکر شده به نظر می

 T2DMکاهش مقاومت به انسولین و پیامدهای درمانی بالقوه آن برای 
. با این حال (2،02)و نارسایی قلبی ناشی از آن مشخص شده است  (09)

طور بافت قلبی به AMPKبر مقادیر  HIITهمچنان اثرات متقابل 
که اختلافات احتمالی مشاهده شده ممکن  (65)کامل مشخص نشده است  

-دازهاناست ناشی از مدت و شدت تمرین، بافت مورد سنجش و نیز نحوه 

 HIITرسد با توجه به جایگاه . لذا به نظر می(0)ها باشد گیری شاخص
و همچنین افزایش رویکردهای  (00)وازی هدر بهبود توان هوازی و بی

توان با تعیین اثرات ، می(62)سنتز پروتئین و متعاقباً عملکرد بافت قلبی 
HIIT  برAMPK های در قیاس با فیبروز بافت قلبی موشT2DM ،

راهکارها و رویکردهای مناسبی را در خصوص مهار و یا تقویت مسیرهای 
ن راستا در بینی نمود و در ایرسانی مرتبط با فیبروز بافت قلبی پیشپیام

اقدامات مناسبی را در زمینه  T2DMشی از خصوص کاهش عوارض نا
طراحی تمرینات ورزشی از لحاظ شدت و مدت با ویژگی بهبود وضعیت 

، اتخاذ نموده و مطالعاتی با T2DMعروقی افراد مبتلاء به -قلبی
ایی و دارویی صورت داد. بنابراین رویکردهای جدید تمرینی و حتی تغذیه

بر مقادیر  HIITهفته  مطالعه حاضر با هدف تعیین تأثیر هشت
AMPK ( فسفریلهp-AMPK ،)AMPK ( کلT-AMPK و )

های دیابتی موش HbA1cفیبروز بافت قلبی و مقاومت به انسولین و 
 شده نر نژارد ویستار صورت گرفت.

 

 روش پژوهش

2. High intensity interval training 

4. Mechanistic target of rapamycin 
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غیر تجربی )دو مت-تحقیق حاضر از نوع مطالعات کاربردی طرح تحقیق:

آزمون دو عاملی طرح پس( در قالب یک T2DMو  HIITمستقل 
است که بر اساس مقررات نحوه کار با حیوانات آزمایشگاهی انجام شد. 

نر سفید نژاد ویستار که در  سر موش صحرائی 02برای این منظور، تعداد 
تر داری، میزان گلوکز سرم پائینشرایط طبیعی بدون برقراری حالت روزه

روش در دسترس از آزمایشگاه لیتر داشتند، به گرم در دسیمیلی 052از 
حیوانی دانشگاه علوم پزشکی ایران با سن حدود سه ماه و در محدوده 

گرم( تهیه شدند و در همان  69/062±69/96گرم ) 222الی  005وزنی 
آزمایشگاه مورد مطالعه قرار گرفتند تمامی مداخلات پس از گذشت دست 

گراد، درجه سانتی 02±0کم دو هفته استقرار حیوانات با شرایط دمای 
-درصد، با کمترین سروصدا و چرخه روشنایی 52±5رطوبت نسبی 

 66:22صبح الی  2:22ساعته )شروع روشنایی از ساعت  60:60تاریکی 
ها در شروع شد. موش صورت سه تا پنج عدد موش در هر قفسعصر( به

افزار چهار گروه پنج سری )تخمین حجم نمونه با نرم

V3.1.9.2G*Power (05) ( شامل کنترل سالم )بدونHIIT  و بدون
T2DM (، کنترل دیابتی )بدونHIIT  و همراه باT2DM تمرین ،)

( و تمرین دیابتی )همراه با T2DMو بدون  HIITم )همراه با سال
HIIT  وT2DM سر از  62( قرار گرفتند. سپس به مدت دو هفته

های کنترل دیابتی و تمرین دیابتی، دیابتی شدند. در طول های گروهموش
به آب و غذای استاندارد حیوانی  5صورت آزادانهمطالعه تمامی حیوانات به

ها ونهگیری و ثبت شد. سپس نمصورت دقیق اندازهکه به دسترسی داشتند
حت مدت پنج روز تهای کنترل سالم و کنترل دیابتی( به)به غیر از گروه

برنامه آشنایی با نحوه فعالیت روی نوارگردان قرار گرفتند. طی دوره 
متر در دقیقه و مدت  62آشنایی، شیب نوارگردان صفر درصد، سرعت 

ه در روز بود. اصول اخلاقی دقیق 5-62تمرین 
(IR.TABRIZU.REC.1400.061 مطالعه مطابق با اصول کار با )

حیوانات آزمایشگاهی مصوب دانشگاه علوم پزشکی تبریز مورد توجه قرار 
 گرفت.

، طبق روش گروه مطالعاتی T2DMبرای القاء  روش القاء دیابت:

 %95(، دو هفته مصرف غذای پُرچرب )0262و همکاران ) 9ساسیدهاران
سازان کربوهیدرات( )تولید شرکت خوراک %29پروتئین و  %06چربی، 

سم  IP)2اصفهان( صورت گرفت و سپس تزریق درون صفاقی )
 25، آمریکا( در یک دوز 6( )شرکت سیگما آلدریچSTZ) 5استرپتوزوسین

مولار  6/2در بافر سیترات گرم در کیلوگرم وزن بدن حل شده میلی
(5/9PH= بعد از شش ساعت ناشتایی اعمال گردید. یک هفته پس از )

 

5. Ad libitum  

6. Sasidharan 
7. Intraperitoneal injection 

5. Streptozotocin 

6. Sigma-Aldrich 

ی و آوردیابتی کردن، میزان گلوکز نمونه خونی از ورید دُمی حیوان جمع
گرم میلی 052با استفاده از گلوکومتر بررسی و غلظت گلوکز خون بالاتر از 

وارد مطالعه  T2DMبتلاء به های صحرائی معنوان موشلیتر بهبر دسی
 STZهای صحرائی جهت تعیین دوزهای تزریقی . وزن موش(06)شدند 

ها در طول مطالعه از موش ها، همچنین کنترل وزنویژه هر یک از موش
 ترازوی دیجیتال استفاده شد.

 62روش تمرینی مطالعه حاضر برگرفته از پژوهش براونروش تمرینی: 

برای پنج روز  HIIT. بنابراین هشت هفته (22)( بود 0262و همکاران )
وارگردان شنبه( روی نبه و پنجشنبه، چهارشندر هفته )شنبه، یکشنبه، سه

صورت پذیرفت. آزمون تعیین سرعت بیشینه هنگام حداکثر اکسیژن 
های صحرائی با استفاده از آزمون فزآینده ( در موش2maxVO) 66مصرفی

که به وسیله کارول  (26)( اجرا شد 6626و همکاران ) 60استاندارد بیدفورد
های صحرائی نژاد ویستار ( جهت موش0222و همکاران ) 62گویز لیندرو

طور جداگانه . از هر موش صحرائی به(20)استانداردسازی شده است 
که، طوریای است، بهمرحله سه دقیقه 62آزمون گرفته شد. آزمون شامل 

بر دقیقه شروع و در هر سه دقیقه یکبار، سرعتی  سرعت دویدن با پنج متر
-معادل با سه متر بر دقیقه تا زمان رسیدن به حالت واماندگی افزوده می

های صحرائی در شود. زمان رسیدن به خستگی با عدم توانایی موش
ود. شدویدن روی نوارگردان با وجود ایجاد شوک الکتریکی مشخص می

ساز گرفته شد و شدت تمرین آزمون وامانده از حیوانات هر دو هفته یکبار
شامل  HIIT. روش (20)با توجه به مقادیر جدید آزمون تعیین گردید 

حله گرم کردن، بدنه اصلی تمرین و سرد کردن بود. تمرینات در سه مر
متر در دقیقه  62مرحله گرم و سرد کردن به مدت پنج دقیقه با سرعت 

( در نظر گرفته شد. بدنه اصلی تمرین 2maxVO %22-92)برابر با شدت
متر بر دقیقه( اجرا شد که به  02-22~سرعت بیشینه ) %55-62با شدت 

ای از هفته اول تا هفته تناوب دو دقیقه 60ز شش به صورت فزآینده ا
 ای استراحتهای سه دقیقههشتم طرح تحقیقی افزایش یافت. تناوب

متر در دقیقه میان  62برابر با سرعت  2maxVO %22فعال با شدت 
دقیقه  95به  25های فعالیت شدید اعمال شد. زمان کل تمرین از وهله

. همچنین، گروه کنترل سالم که در (22)در طول دوره تمرینی رسید 
هیچگونه برنامه فعالیتی شرکت نکرد، برای ایجاد شرایط کاملاً یکسان با 

دقیقه در هر  65تا  62های تمرینی، پنج روز در هفته به مدت سایر گروه
 حرکت قرار گرفتند.جلسه روی نوارگردان بی

گرم پلت در اختیار هر  02روزانه حدود  های صحرائی:موشتغذیه 

موش موجود در قفس قرار داده شد. با  این حال، مقدار غذای مصرفی 

10. Brown 

66. Maximal oxygen consumption 

12. Bedford 

13. Leandro 

http://dx.doi.org/
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گیری و با افزایش وزن حیوانات به مرور طور دقیق اندازهروزانه آنها به
 622زمان به میزان غذای آنها افزوده گردید. لازم به ذکر است که در هر 

های صحرائی، کربوهیدرات )نشاسته ذرت و لت تغذیه شده موشگرم از پ
ساکاروز(، چربی )دنبه(، پروتئین )کازئین(، ویتامین و مواد معدنی و فیبر 

گرم بود که در مجموع انرژی معادل  62و  5، 65، 9، 99به ترتیب برابر با 
لیتری میلی 522کرد. بطری ها تامین میکالری را برای موش 229با 
 .(06)طور روزانه پُر شد ین کننده آب بهتأم

پس از آخرین جلسه تمرینی، بلافاصله  ها:گیری شاخصروش اندازه

-گیری شد. نمونههای مورد مطالعه اندازهههای تمام گرووزن بدن موش

دقیقه در دمای  22آوری شده از آئورت شکمی به مدت های خون جمع
دور در دقیقه  9222دقیقه با سرعت  65اتاق نگهداری و به مدت 
 -02ها برای تجزیه و تحلیل بعدی در دمای سانتریفیوژ شد. سپس سرم

 95های صحرائی، . تمامی موش(22)گراد ذخیره گردید درجه سانتی
ساعت ناشتایی، با  69تا  60ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و پس از 

 62رعایت اصول اخلاقی و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین )
وزن  گرم بر کیلوگرممیلی 62گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )میلی

هوش و جراحی شدند. سپس بخشی از بافت بدن(، به روش بدون درد بی
ها با دقت برداشته شده و پس از شستشو قسمت آپکس بطن چپ آزمودنی

( )تانک ازت( منجمد -C° 669با سرم نرمال سالین در نیتروژن مایع )
 -22های بعدی با دمای )برای انتقال به فریزر( و سپس برای سنجش

. با استفاده از روش (29)یوس در فریزر نگهداری شدند درجه سلس
( و p-AMPKفسریله ) AMPKآزمایشگاهی وسترن بلات مقادیر 

گیری قرار گرفت. برای ( مورد اندازهT-AMPKکل ) AMPKنیز 
بی از های بافت قلها یا استخراج پروتئیناین منظور جهت لیز کردن بافت

Lysis buffer  69مولار بافر تریسمیلی 25/2حاوی (pH  5برابر ،)
گرم سدیم دئوکسی  NaCl ،205/2گرم  EDTA ،25/2/ گرم 222

آنتی  62(، یک تبلتSDS) 69گرم سدیم دودسیل سولفات 26/2، 65کولات
یک درصد استفاده  NP Triton-40میکرولیتر  62و  65پروتئاز کوکتیل

 Eppendorphها در دستگاه سانتریفیوژ مدل شد و سپس نمونه

5415 R دور در  60222گراد و با سرعت در دمای چهار درجه سانتی
تریفیوژ شد؛ پس از آن مایع رویی تحت دقیقه سان 62دقیقه به مدت 

و وسترن بلات قرار  SDS-Polyacrylamideالکتروفورز نهایی 
 p-AMPKα1/2 (Thr. آنتی بادی اولیه و ثانویه (29)گرفت 

172): Sc- 33524 ،T-AMPKα1/2 (D-6): Sc-74461 
که همگی متعلق به شرکت سانتا  actin (C4): Sc-β-47778و 

. (02،25)، ساخت کشور آمریکا بودند، مورد استفاده قرار گرفت 66کروز
نسبت  T-AMPKو  p-AMPKنتایج وسترن بلات مقادیر پروتئین 

 

69. Tris-HCL 

65. Sodium Deoxycholate 
69. Sodium dodecyl sulfate 

گروه کنترل سالم به دست آمد. در نهایت مقادیر هر گروه  b-actinبه 
آزمایشی نسبت به گروه کنترل سالم در اشکال مورد استفاده قرار گرفت. 

به  T-AMPKو  p-AMPKهمچنین علاوه بر گزارش مقادیر 
. (29)نیز ارائه شد  p-AMPK/T-AMPKصورت منفرد، مقادیر 

ای هکروم ماسون روی بخشفیبروز بافت قلبی به روش رنگ آمیزی تری
های ها و برشپارافین پنج مترمربع تعیین شد. تصویربرداری از سلول

فاده تآمیزی هیستوشیمیایی و ایمنوهیستوشیمیایی با اسبافتی بعد از رنگ
ساخت کشور آلمان  AXIOMاز میکروسکوپ نوری و فلورسنت 

 Image Jصورت گرفت. میزان و درجه فیبروز با استفاده از نرم افزار 
مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. غلظت گلوکز خون ناشتا به روش گلوکز 
اکسیداز و نیز غلظت انسولین ناشتا از طریق الایزا و به روش ساندویچ 

یری شد. همچنین برای محاسبه مقاومت انسولینی از فرمول گاندازه
HOMA-IR  (9،22)استفاده گردید. 

به منظور بررسی تعامل بین متغیرهای مستقل  تجزیه و تحلیل آماری:

از آزمون تحلیل واریانس دو راهه  T2DMو  HIITپژوهش شامل 
منظور مقایسه زوجی از آزمون تحلیل واریانس یک راهه و و نیز به 0×0

آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده شد. تمامی عملیات آماری با استفاده از 
صورت  2<25/2داری تحت ویندوز، در سطح معنی V26SPSSافزار نرم

 گرفت.

 

 هایافته

انس تحلیل واریاستاندارد و نیز نتایج حاصل از آزمون انحراف±میانگین

های پژوهشی به های مورد مطالعه به تفکیک گروهشاخص 0×0دو راهه 
 ارائه شده است.  0و  6ترتیب در جداول 

، صرف نظر از نوع 0×0با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس دو راهه 
یا سالم بودن، تأثیر هشت هفته تمرین  T2DMگروه از لحاظ ابتلاء به 

( p<0.001( و فیبروز بافت قلبی )p=0.023) p-AMPKبر مقادیر 
( p<0.001و نیز مقاومت به انسووولین، انسووولین و گلوکز خون ناشووتا )

-T( و p=0.011) p-AMPK/T-AMPKدار اما بر مقادیر معنی

AMPK ( بووافووت قلبیp=0.099غیرمعنی ) دار بود. همچنین تووأثیر
کرده یا نکرده، صرف نظر از نوع گروه از لحاظ تمرین  T2DMابتلاء به 

(. علاوه بر این تعامل p<0.001دار بود )ها معنیبر مقادیر تمام شاخص
د ها مشواهده شدر تمام شواخص  داری بین تأثیر تمرین و ابتلاء بهمعنی

(p<0.001.) 

از سوی دیگر با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس یک راهه در تمام 

62. Tablet 

65. Protease inhibitor cocktail 

19. Santa cruz 
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داری مشوواهده ها تفاوت معنیهای مورد مطالعه بین تمام گروهشوواخص
(. بنابراین با انجام آزمون تعقیبی بونفرونی مشاهده شد p<0.001شد )

بافت قلبی در گروه تمرین سالم نسبت به سایر  p-AMPKکه مقادیر 
بافت قلبی در  T-AMPK(، مقادیر 6( )شوووکول p<0.05هوا )گروه

(، مقادیر 0( )شکل p<0.05ها )گروه کنترل دیابتی نسبت به سایر گروه
p-AMPK/T-AMPK  بافت قلبی در گروه تمرین سالم نسبت به

(، مقادیر 2( )شووکل p<0.05های کنترل دیابتی و تمرین دیابتی )گروه
ا همقاومت به انسوولین خون در گروه کنترل دیابتی نسبت به سایر گروه

(p<0.05 مقادیر انسولین خون ناشتا در گروه تمرین سالم 9( )شکل ،)
(، مقادیر فیبروز بافت قلبی 5( )شکل p<0.05ها )ه سایر گروهنسوبت ب

ها و نیز در گروه تمرین در گروه کنترل دیوابتی نسوووبت به سوووایر گروه
( p<0.05های تمرین سووالم و کنترل سووالم )دیابتی نسووبت به گروه

(. همچنین مقادیر p<0.05داری بیشووتر بود )طور معنی(، به2)شووکل 
ای هن در گروه کنترل دیابتی نسوووبت به گروهمقاومت به انسوووولین خو

( p<0.001داری کمتر بود )طور معنیکنترل سووالم و تمرین سووالم به
ت ها تفاو(. علاوه بر این مقادیر گلوکز خون ناشتا در تمام گروه5)شوکل 

(. در سوایر 9( )شوکل p<0.05داری نسوبت به یکدیگر داشوتند )معنی
 (.p>0.05د )داری مشاهده نشموارد تفاوت معنی

اندازه اثر مداخله  V3.1.9.2G*Powerافزار همچنین با اسوووتفاده از نرم
)بووه عنوان  p-AMPK/T-AMPKتمرینی و توان آزمون متغیر 

دست به 26/2و  50/2شواخص اصولی مطالعه حاضر(، به ترتیب برابر با 
دهد تعداد پنج سور موش صحرائی دهد که نشوان میآمد که نشوان می

 ها مناسب بوده است.از گروه برای هر یک

 
های نر نژاد ویستار بافت قلبی موش p-AMPK. مقادیر 1شکل 

 پس از هشت هفته )مقادیر نسبت به گروه کنترل سالم(.
 ها.دار بین گروه تمرین سالم نسبت به سایر گروهتفاوت معنی *

 
های نر نژاد ویستار بافت قلبی موش T-AMPK. مقادیر 2شکل 

 ت هفته )مقادیر نسبت به گروه کنترل سالم(.پس از هش
 ها.دار بین گروه کنترل دیابتی نسبت به سایر گروهتفاوت معنی *

 
های نر بافت قلبی موش p-AMPK/T-AMPK. مقادیر 3 شکل

نژاد ویستار پس از هشت هفته )مقادیر نسبت به گروه کنترل 

 سالم(.
 های کنترل دیابتی و تمرین دیابتی.به گروهدار بین گروه تمرین سالم نسبت تفاوت معنی *

 
های نر نژاد . مقادیر مقاومت به انسولین خون موش4شکل 

 ویستار پس از هشت هفته.
 ها.دار بین گروه کنترل دیابتی نسبت به سایر گروهتفاوت معنی *
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های نر نژاد ویستار . مقادیر انسولین خون ناشتا موش5شکل 

 پس از هشت هفته.
 ها.دار بین گروه تمرین سالم نسبت به سایر گروهتفاوت معنی *

 های تمرین سالم و کنترل سالم.دار بین گروه کنترل دیابتی نسبت به گروهتفاوت معنی# 

 
های نر نژاد ویستار پس . مقادیر گلوکز خون ناشتا موش0شکل 

 از هشت هفته.
 ها.دار بین تمام گروهتفاوت معنی *

 
های نر نژاد ویستار پس مقادیر فیبروز بافت قلبی موش. 7شکل 

 از هشت هفته.

 ها.دار بین گروه کنترل دیابتی نسبت به سایر گروهتفاوت معنی *

 

02. Zhu 

2. Chavanelle 

 دار بین گروه تمرین دیابتی نسبت به گروه تمرین سالم.تفاوت معنی #

 بحث 

پس از هشت  T2DMو ابتلاء به  HIITدر مطالعه حاضر بین مداخله 
-pو  p-AMPK ،T-AMPKدر مقادیر متغیرهای هفته 

AMPK/T-AMPK فیبروز، مقاومت به انسولین، گلوکز و انسولین ،
داری مشاهده شد. با توجه به نتایج مطالعه حاضر در بررسی تعامل معنی

بافت  p-AMPKداری در مقادیر ، افزایش معنیp-AMPKمقادیر 
هفته  ها پس از هشتقلبی تنها در گروه تمرین سالم نسبت به سایر گروه

HIIT رغم مداخله مشاهده شد. بنابراین علیHIIT  مقادیرp-

AMPK  در گروه تمرین دیابتی تقریباً در سطوح گروه کنترل دیابتی
 p-AMPK/T-AMPKباقی ماند. این در حالی است که مقادیر 

و کنترل  های تمرین دیابتیرین سالم نسبت به گروهبافت قلبی در گروه تم
داری یافت اما این افزایش نسبت به گروه کنترل دیابتی افزایش معنی

-pرسد توجه به مقادیر دار نبود. از همین روی به نظر میسالم معنی

AMPK  وT-AMPK طور منفرد حائز اهمیت است. از همین به
داری در افت قلبی، افزایش معنیب T-AMPKروی در ارتباط با مقادیر 

داری بین مشاهده شد. با این حال تفاوت معنی T2DMشرایط ابتلاء به 
های کنترل سالم، تمرین سالم و تمرین دیابتی مشاهده نشد که به گروه

، تا T2DMحتی در شرایط ابتلاء به  HIITرسد هشت هفته نظر می
را در سطوح بافت قلبی  T-AMPKاست مقادیر  حدودی توانسته

طور کلی یکی از نکات حائز اهمیت در مطالعه حاضر طبیعی حفظ نماید. به
 T-AMPKنسبت به  p-AMPKاین است که زمانی که مقادیر 

داری طور معنیتواند بهنمی HIITشود، مداخله بافت قلبی گزارش می
بافت قلبی گروه تمرین سالم  p-AMPK/T-AMPKافزایش مقادیر 

 نترل سالم را حداقل در طول هشت هفته نشان دهد.نسب به گروه ک

هفته تمرین  60(، پس از 0265و همکاران ) 02همسو با مطالعه حاضر ژو
های بافت قلبی موش p-AMPKداری در بیان هوازی افزایش معنی

 T-AMPKدار مقادیر سالم مشاهده کردند. همچنین آنها افزایش معنی
. علاوه بر (25)بافت قلبی را نشان دادند که ناهمسو با مطالعه حاضر بود 

بافت قلبی با هشت هفته  T-AMPKدار مقادیر این افزایش معنی
HIIT های روی موشT2DM ( 0206توسط جوکار و همکاران )(02) 

ط م سالمند توسهای سالو نیز با هشت هفته تمرین مقاومتی روی موش
که ناهمسو با مطالعه حاضر  (62)( مشاهده شد 0200گندمانی و همکاران )

، همسو با p-AMPK/T-AMPKبود. از سوی دیگر در ارتباط با 
 HIIT( نشان دادند که مداخله 0262و همکاران ) 06مطالعه حاضر چاوانل

 p-AMPKهفته مقادیر  62روز در هفته و به طول  5به مدت 

Thr172/AMPK های بافت عضلانی موش 
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و فیبروز بافت قلبی، مقاومت به انسولین و گلوکز و انسولین خون ناشتا  AMPKانحراف استاندارد مقادیر ±. میانگین1جدول 

 هفتههای صحرائی پس از هشت موش

 گروه

 متغیر
 تمرین دیابتی تمرین سالم کنترل دیابتی کنترل سالم

p-AMPK (AU) 22/2±6 05/2±52/2 69/2±92/6 02/2±56/2 

T-AMPK (AU) 22/2±6 25/2±09/6 25/2±29/6 29/2±62/6 

p-AMPK/T-AMPK (AU) 22/2±6 66/2±95/2 69/2±20/6 05/2±50/2 

 09/2±99/6 66/2±69/0 06/2±99/6 00/2±20/0 (HOMA-IR) مقاومت به انسولین

 65/6±95/6 62/2±55/9 29/6±20/62 99/2±52/5 (mU/I)انسولین 

 59/2±52/92 69/2±92/026 56/5±52/95 22/66±92/699 (mg/dlگلوکز خون ناشتا )

 25/6±06/2 65/2±25/2 95/2±96/2 22/6±29/2 (فیبروز بافت قلبی )%

 بافت قلبی نسبت به گروه سالم ارائه شده است. T-AMPKو  p-AMPKمقادیر 

 

های مورد مطالعه در چهار گروه کنترل سالم، کنترل دیابتی، تمرین سالم و شاخص 2×2. نتایج تحلیل واریانس دو راهه 2جدول 

 تمرین دیابتی

 Df F Sig منبع تغییر شاخص Df F Sig منبع تغییر شاخص

p-AMPK 

 202/2* 226/9 6 تمرین
 انسولین

 226/2* 656/25 6 تمرین

 226/2* 500/062 6 دیابت 226/2* 025/65 6 دیابت
 226/2* 596/02 6 تمرین در دیابت 229/2* 096/5 6 تمرین در دیابت

T-AMPK 

 266/2 292/2 6 تمرین
 گلوکز

 226/2* 565/050 6 تمرین
 226/2* 606/6922 6 دیابت 226/2* 656/02 6 دیابت

 226/2* 200/602 6 تمرین در دیابت 226/2* 222/65 6 در دیابتتمرین 

p-AMPK/T-AMPK 

 226/2 22/2 6 تمرین

 فیبروز

 226/2* 556/92 6 تمرین
 226/2* 250/659 6 دیابت 226/2* 656/02 6 دیابت

 226/2* 629/92 6 تمرین در دیابت 226/2* 222/65 6 تمرین در دیابت

 مقاومت به انسولین

 226/2* 059/09 6 تمرین
 226/2* 950/52 6 دیابت 

 226/2* 059/09 6 تمرین در دیابت
(.P≤85/8داری بین گروهی )معنی *

 
. در هر حال اغلب مطالعات افزایش (26)دیابتی را تحت تأثیر قرار نداد 

ها را نشان بافت قلبی موش T-AMPKو  p-AMPKدار مقادیر معنی
اند که تناقض مشاهده شده با مطالعه حاضر احتمالاً به تفاوت در نوع داده

نمونه حیوانی، وضعیت نمونه حیوانی از نظر بیماری یا سلامتی و نیز تنوع 
نی از نظر مدت، شدت و نوع مربوط است. چرا که در ارتباط های تمریروش

های صحرائی بافت قلبی موش AMPKبر مقادیر  HIITبا تأثیر 
T2DM .بسیار محدود است 

الم، های سرسد در موشدر تبیین نتایج حاصل از مطالعه حاضر به نظر می

-Tدر مقایسه با  p-AMPKبرای افزایش مقادیر  HIITسهم 

AMPK  بافت قلبی بیشتر بوده است و احتمالاً مدت زمان تمرینی هشت
های سالم کافی بافت قلبی موش p-AMPKهفته برای افزایش مقادیر 
منظور مشاهده به T2DMهای رسد در موشباشد. همچنین به نظر می

بافت قلبی  p-AMPK/T-AMPKو  p-AMPKافزایش مقادیر 
نیاز باشد که احتمالاً حاکی از  HIITزمان بیشتر از هشت هفته به مدت

بافت قلبی و عدم پاسخ به  AMPKسازی مهار مسیرهای مرتبط با فعال
ای هافزایش گلوکز خون به دلیل افزایش مقاومت به انسولین در موش

T2DM  که در مطالعه حاضر افزایش مقادیر مقاومت به  (62،02)است

http://dx.doi.org/
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های کنترل دیابتی و درصد به ترتیب در گروه 65و  99انسولین به میزان 
 رابطه را تأیید نماید. تواند اینتمرین دیابتی می

در ارتباط با مقادیر گلوکز و انسولین خون ناشتا و نیز مقاومت به انسولین 
منجر به  HIITخون، نتایج مطالعه حاضر نشان داد که هشت هفته 

شد که  T2DMدار مقادیر گلوکز خون حتی در شرایط کاهش معنی
است. با این  HIITگر افزایش میزان برداشت گلوکز خون با مداخله نشان

حال مقادیر گلوکز خون گروه تمرین دیابتی نسبت به گروه تمرین سالم 
ای هداری بالا بود. از سوی دیگر مقادیر انسولین خون در موشطور معنیبه

داری طور معنیها بهنسبت به سایر گروه HIITسالم پس از هشت هفته 
رغم مداخله علی T2DMافزایش یافت و این در حالی است که در شرایط 

دار مقادیر انسولین خون تقریباً تا ، کاهش معنیHIITای هشت هفته
سطح گروه کنترل دیابتی مشاهده شد. علاوه بر این در ارتباط با مقادیر 

م دار بین دو گروه تمرین سالمقاومت به انسولین مشاهده عدم تفاوت معنی
هد که دابتی، نشان میرغم افزایش در گروه کنترل دیو تمرین دیابتی علی

دار مقادیر مقاومت به به خوبی منجر به کاهش معنی HIITهشت هفته 
 شده است. T2DMانسولین حتی در شرایط 

 HIITهفته  62( پس از 0266همسو با مطالعه حاضر امری و همکاران )
دار مقادیر گلوکز خون ناشتا و مقاومت به انسولین و نیز کاهش معنی
را  T2DMهای مقادیر انسولین خون ناشتا در موش دارافزایش معنی

هفته  62( نیز نشان دادند که 0266. تبری و همکاران )(92)مشاهده کردند 
HIIT  در شرایطT2DM دار گلوکز خون ناشتا منجر به کاهش معنی

ه حاضر بود اما در شود که همسو با مطالعمی T2DMنسبت به گروه 
ری نسبت دامقادیر انسولین خون ناشتا و مقاومت به انسولین تفاوت معنی

. (96)مشاهده نکردند که ناهمسو با مطالعه حاضر بود  T2DMبه شرایط 
( در مطالعه مروری تحلیلی کاهش 0200و همکاران ) 00همچنین گالگو

دار مقادیر گلوکز خون ناشتا، انسولین و مقاومت به انسولین افراد معنی
T2DM  با مداخلهHIIT  گلوکز  که در ارتباط با (90)را نشان دادند

خون و مقاومت به انسولین، همسو و در ارتباط با انسولین خون، ناهمسو 
 با مطالعه حاضر بود.

از طریق  HIITاند که در هر حال تقریباً اغلب مطالعات نشان داده
منجر به  AMPK (65)سازی سازوکارهای مختلفی همچون فعال
و  (2)و غیرمستقل از انسولین  (92)افزایش برداشت گلوکز خون مستقل 

بهبود وضعیت انسولین غالباً از طریق افزایش مقادیر آن )احتمالاً به دلیل 
( و نهایتاً افزایش HIITیک سازوکارهای آنابولیکی انسولین ناشی از تحر

. (99،95)شود می T2DMهای در موش (65،66)حساسیت به انسولین 
در ارتباط با موارد ذکر  AMPKهای عملکرد یکی از مهمترین مکانیسم

 

00. Gallego 
02. Novoa 

09. Soori 

05. Holloway 

، که نقش مؤثری در mTOR/p70S6Kشده، مهار مسیر 
( داشته و IRS1) 6-فسفوریلاسیون و مهار سوبسترای گیرنده انسولین

ورد منفی و متعاقباً منجر به خاموش شدن پاسخ انسولین به روش بازخ
 .(2)شود، عنوان شده است ایجاد مقاومت به انسولین می

در ارتباط با فیبروز بافت قلبی نتایج مطالعه حاضر نشان داد که هشت هفته 
HIIT های افت قلبی موشدار روند فیبروز بمنجر به کاهش معنی

T2DM نسبت به گروه کنترل دیابتی شد اما همچنان نسبت به گروه-

ل داری بیشتر بود. با این حاطور معنیهای کنترل سالم و تمرین سالم به
 HIIT( پس از چهار هفته 0262و همکاران ) 02همسو با مطالعه حاضر نووا

، HIIT (92)( پس از شش هفته 0200و همکاران ) 09و سوری (99)
دار فیبروز بافت قلبی را مشاهده کردند. با این حال ناهمسو با کاهش معنی

( نشان دادند که چهار هفته 0265و همکاران ) 05مطالعه حاضر هلووی
اری های مبتلاء به پرفشتمرین استقامتی، در بطن چپ بافت قلبی موش

خون، منجر به کاهش فیبروز و افزایش نسبت مویرگی به فیبر شد. در 
افزایش توده، همزمان با عدم کاهش فیبروز بطن  HIITل، در گروه مقاب

چپ بافت قلبی مشاهده شد. آنها با توجه به نتایج خود عنوان کردند که 
HIIT  یک سازگاری پاتولوژیک را در بطن چپ بافت قلبی در حضور

پرفشاری خون ترویج کرد که نیاز به تحقیقات بیشتر در مورد اثرات گسترده 
HIIT با این حال اثرات مثبت (65)کند زد میحضور بیماری را گوش در .
HIIT های یبروز بافت قلبی موشبر کاهش روند فT2DM  از طریق

زایی همچون و متعاقباً افزایش عوامل رشد رگ (95)افزایش هایپوکسی 
 02( و عامل رشد اندوتلیال عروقیFGF) 09عامل رشد فیبروبلاست

(VEGFو نیز بهبود عملکرد انسولین از طریق فعال ) سازی برخی
که استفاده از گلوکز را به عنوان یک سوخت  05ها همچون آدروپینهورمون

 .(92)کند، گزارش شده است متابولیک برای عضلات ترویج می
در تبیین نتایج مطالعه حاضر افزایش مقادیر فیبروز بافت قلبی، گلوکز خون 

توان به افزایش را می T2DMهای و مقاومت به انسولین در موش
افزایش فشار خون احتمالی ناشی از افزایش گلوکز خون ، (96،52)التهاب 

و نیز کاهش جریان خون ناشی  (52)، افزایش ویسکوزیته خون (56،50)
. در تحقیقات قبلی رابطه در (59–50،59)مرتبط دانست  T2DMاز 

های بافت قلبی موش AMPKدسترس بودن گلوکز خون و فعالیت 
T2DM  سازی که فعالطوری؛ به(52،55)گزارش شده استAMPK 

باعث کاهش سطح گلوکز خون  T2DMهای در موش HIITناشی از 
انسولین و فشار خون، همچنین بهبود عملکرد ناشتا، بهبود مقاومت به 

 AMPK. از همین روی پتانسیل درمانی (56–52)بافت قلبی شده است 
تأیید شده است  T2DMهای متابولیکی همچون بافت قلبی برای بیماری

09. Fibroblast growth factor 

02. Vascular endothelial growth factor 

05. Adropin 
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(52). 
ی های گروه کنترل دیابتدر هر صورت با توجه به نتایج مطالعه حاضر، موش

بافت قلبی بودند، در حالی بیشترین  p-AMPKدارای مقادیر کمتری از 
ر ها را داشتند. دقلبی در مقایسه با سایر گروهبافت  T-AMPKمقادیر 

های گروه کنترل دیابتی با نوعی عدم توانایی رسد موشواقع به نظر می
-pبافت قلبی به شکل فسفریله یا فعال آن ) T-AMPKتبدیل 

AMPK مواجهند که به نوعی در شرایط ابتلاء به )T2DM  ًاحتمالا
امل افزایش برداشت ش p-AMPKمندی از عملکردهای مثبت بهره

گلوکز، حساسیت به انسولین و بهبود عملکرد قلبی همچون کاهش فیبروز 
. با این حال حتی افزایش ناچیز (92–52)شوند بافت قلبی دچار مشکل می

های گروه تمرین دیابتی احتمالاً ت قلبی موشباف p-AMPKدر مقادیر 
راکه کند. چتوانایی تسریع کاهش روند فیبروز بافت قلبی را اعمال می

های دچار بافت قلبی موش AMPKمطالعات قبلی در شرایط ناک اوت 
رغم انجام فعالیت ورزشی، افزایش فیبروز بافت قلبی را بیماری قلبی، علی

، فعالیت ورزشی، AMPKهای دارای ر موشنشان دادند. در حالی که د
به واسطه  ROS-اکسیداز NADPHفیبروز بافت قلبی را با مهار مسیر 

کاهش داد؛ هرچند که فعالیت ورزشی از نوع تمرین  AMPKسازی فعال
های سالم، کاهش مقادیر . از سوی دیگر در موش(92)هوازی شنا بود 

رغم افزایش انسولین ، علیHIITمقاومت به انسولین در اثر هشت هفته 
خون، مربوط به کاهش سطوح گلوکز پایه، تقریباً تا پنج برابر، بود. بنابراین 

احتمالاً رویکرد آنالولیکی خود را با افزایش انسولین در  HIITمداخله 
 p-AMPKهای سالم نشان داده است که این وضعیت با افزایش موش

تواند به نوعی رابطه نشان دهد. علاوه های سالم نیز میبافت قلبی موش
بر این به دلیل بالا بودن مقادیر انسولین خون در گروه تمرین سالم این 

بافت قلبی با مقادیر انسولین  p-AMPKغییرات مقادیر احتمال که ت
اء شود. از سوی دیگر در شرایط ابتلخون رابطه مثبتی نشان دهد تقویت می

رسد یک مقاومت در برابر برداشت گلوکز خون به نظر می T2DMبه 
توان در پایین بودن مقادیر انسولین وجود داشته است و چنین امری را می

های کنترل دیابتی و تمرین فت قلبی در گروهبا p-AMPKخون و 

دیابتی جستجو نمود. با این حال افزایش برداشت گلوکز خون در شرایط 
T2DM  از طریق هشت هفتهHIITدار رغم عدم افزایش معنی، علی

 تواند مربوط به کاهش مقادیر مقاومت به انسولین باشد.انسولین خون می

 گیرینتیجه
، فعالیت T2DMرسد در شرایط العه حاضر به نظر میبا توجه به نتایج مط

AMPK  بافت قلبی تقریباً کاهش یافت که وضعیت نامطلوب
و احتمالاً به  (60،96)فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی را تا حدودی نشان داد 

نوعی منجر به کاهش انسولین خون نشتا و نیز افزایش گلوکز خون ناشتا، 
انسولین و فیبروز بافت قلبی شد که تا حدودی در مطالعات  مقاومت به

رسد در شرایط . همچنین به نظر می(90)قبلی نیز مشاهده شده بود 
T2DM کاهش مقادیر مقاومت به انسولین، بهبود وضعیت گلایسمیک ،

که در  HIITفیبروز بافت قلبی ناشی از هشت هفته  و نهایتاً کاهش روند
بافت قلبی  AMPKگروه تمرین دیابتی مشاهده گردید، جدای از مسیر 

تواند برعکس باشد به های سالم، وضعیت میباشد؛ با این حال در موش
و  p-AMPKهای مشاهده شده را بتوان با افزایش شکلی که بهبودی

p-AMPK/T-AMPK دانست. در هر صورت با  بافت قلبی مرتبط
-گیری شاخصهای مطالعه حاضر مبنی بر عدم اندازهتوجه به محدودیت

و فیبروز  AMPKکننده( بر هر دو متغیر کننده و غیرفعالهای مؤثر )فعال
شود در مطالعات آتی این ، پیشنهاد میT2DMبافت قلبی در شرایط 

 گیرد. عوامل حدالامکان به صورت یکپارچه مورد بررسی قرار

 تشکر و قدردانی
از کسانی که ما را در اجرای این مطالعه یاری رساندند، نهایت تشکر و 

 قدردانی را داریم.
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