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Abstract  

Aim:   Type 2 diabetes is a complex metabolic disorder characterized by insulin resistance and 

glucose dysregulation. It is a major concern of the World Health Organization, affecting millions 

of people worldwide. The purpose of this study was to investigate the effect of  8 weeks of high-

intensity interval training on the expression of activating transcription factor-6 (ATF-6) and 

C/EBP homologue (CHOP) proteins in liver tissue in rats with type 2 diabetes. Method:  The 

current study was experimental with a post-test design with a control group. A number of 24 

Wistar male rats, aged 6 weeks and weighing approximately 200-250 grams, were obtained from 

the Pasteur Institute of Iran. Rats were randomly divided into 3 groups of 8 high intensity interval 

training (HIIT) diabetic, diabetic control and healthy control. The training groups performed 5 

HIIT training sessions on the treadmill during 8 weeks and each week (the training protocol was 

8 weeks of interval training, 5 sessions per week with intense 2-minute intervals with 2-8 

repetitions and 80-90 The percentage of maximum running speed and 1-minute rest intervals 

were performed with 50-56% of maximum running speed. After 48 hours from the last training 

session and after fasting days, all rats were anesthetized and liver tissue was harvested. The data 

were analyzed by one-way analysis of variance (ANOVA).Results: The results showed that 

ATF-6 protein levels in type 2 diabetic male rats did not change significantly after 8 weeks of 

high-intensity interval training (P = 0.73). But CHOP protein levels showed a significant 

increase after 8 weeks (P = 0.001). CHOP protein levels in the diabetic training group showed a 

non-significant decrease compared to the diabetic control group (P < 0.05), but in the diabetic 

training group compared to the healthy control group, it showed a significant increase (P = 

0.001).  Conclusion: As a result, 8 weeks of high-intensity interval training can have beneficial 

effects on reducing endoplasmic reticulum stress in liver tissue caused by type 2 diabetes in 

diabetic rats. Furthermore, further research is needed to confirm these findings and explore the 

potential mechanisms involved. 
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Extended abstract  

Background 

Type 2 diabetes, the predominant form globally, stems from impaired insulin function, impacting carbohydrate, lipid, and 

protein metabolism. The World Health Organization faces a substantial challenge in managing this widespread metabolic 

disorder. Lifestyle modifications, including exercise and diabetes management, are crucial, yet the cellular and molecular 

mechanisms connecting exercise to diabetes improvement remain incompletely understood. Recent attention has focused 

on the role of endoplasmic reticulum (ER) stress in type 2 diabetes. The ER, vital for protein homeostasis, faces disruption 

from metabolic abnormalities like obesity, leading to protein accumulation and activating the Unfolded Protein Response 

(UPR), a cellular stress response aimed at restoring ER balance. 

Materials and Methods 

Twenty-four male Wistar rats, aged 6 weeks and weighing approximately 200-250 grams each, were procured from the 

Pasteur Institute of Iran. Subsequently, they were transferred to the animal laboratory at the Faculty of Physical Education 

and Sports Sciences, University of Kurdistan, in accordance with the guidelines of the Iranian Society for the Protection 

of Laboratory Animals, for designated scientific and laboratory purposes. 

Experimental design  

After inducing type 2 diabetes, the rats were randomly allocated into two groups, each consisting of 8 rats. It is important 

to note that there were a total of three groups in this study, including the healthy group with 8 rats. Subsequently, the rats 

in the two groups designated as high-intensity interval training (HIIT) diabetics and diabetic control underwent exercise 

interventions. 

Training protocol  

The training program commenced with initial treadmill running for 10 minutes at a speed of 10 m/min, occurring five 

days per week during the first week. Subsequently, an 8-week high-intensity interval training regimen was implemented, 

comprising five sessions per week, with overload achieved through an increase in training sessions. Warm-up and cool-

down activities were executed at a speed of 10 m/min for 5 minutes at the initiation and conclusion of each session. The 

exercise intensity was set at 58% of the maximum oxygen consumption (maximum running speed), and the overall 

intensity ranged from 95-100% of maximum running speedx. 

Determination of maximum speed of rats: In the present study, Bedford et al.'s standard incremental test (1979) was 

employed to assess the maximum running speed (22). To determine the maximum running speed corresponding to 

maximum oxygen consumption (VO2max), their VO2max was computed based on the strong association between 

treadmill speed and VO2max. 

High-intensity interval training protocol: Animals underwent a 5-day familiarization on a treadmill at 10 m/min for 

10-minute sessions. This was followed by 8 weeks of high-intensity intermittent exercises, with 5 sessions per week, 

inducing overload by increasing training sessions. Warm-up and cool-down at 16 m/min (68% maximum running speed) 

were performed at the start and end of each session, maintaining exercise intensity at 95-100% of maximum running 

speed, with 60-second active rest intervals. Motivation involved electric shocks and gentle movement on the treadmill. 

Extraction of laboratory animal tissue: Rats were anesthetized with ketamine and xylazine, and liver tissue was 

extracted post-anesthesia. A 100 mg liver sample was preserved in RNA-later for gene expression analysis, while the 

remaining 200-300 mg was frozen in liquid nitrogen and stored at -80°C for protein expression analysis. An 

intraperitoneal injection of ketamine (75 mg/kg) and xylazine (10 mg/kg) was used for anesthesia. 

Assessment of studied factors: For ATF-6 and CHOP protein assessment via western blotting, the process involved 

extracting proteins through cell lysis, gel electrophoresis for separation, transfer to a solid membrane, blocking to prevent 

nonspecific binding, incubation with specific primary antibodies, removal of unbound antibodies, secondary antibody 

incubation with a detection system, visualization using chemiluminescence or fluorescence, and quantification of protein 

bands to measure expression levels. 

Statistical analysis  

https://doi.org/10.22049/jahssp.2023.28973.1586


JAHSSP                                                           http://jahssp.azaruniv.ac.ir/

                http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2023.28973.1586 

Bayat et al, Journal of Applied Health Studies in Sport Physiology, 2024, 11, 1: 86-110                          97 

 

  Copyright ©The authors                                                                 Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

       

 

The outcomes of statistical analyses were presented as mean and standard deviation, employing statistical software (IBM 

SPSS Statistics 23.0, Armonk, NY: IBM Corp). One-way analysis of variance (ANOVA) was utilized to examine the 

impact of high-intensity interval training on ATF-6 and CHOP protein expression within the diabetic group. 

Results 

The one-way analysis of variance results indicated that 8 weeks of high-intensity interval training did not result in 

significant changes in ATF-6 protein levels in type 2 diabetic rats [F(2, 14) = 0.32, P=0.730]. However, for CHOP protein 

levels, the one-way analysis of variance demonstrated a significant alteration after 8 weeks of high-intensity interval 

training in type 2 diabetic rats [F(2, 14) = 29.69, P=0.001]. Tukey's post hoc test revealed a non-significant decrease in 

CHOP protein levels in the diabetic exercise group compared to the diabetic control group (P>0.05). However, a 

significant increase was observed in the diabetic exercise group compared to the healthy control group (P≤0.05). 

Discussion 

This study delved into the impact of combined exercises on stress indicators, ER markers, and glucose metabolism in 

type 2 diabetes individuals. The findings suggest that these exercises play a role in alleviating ER stress and improving 

glucose metabolism. However, the conflicting results from previous studies underscore the need for additional 

investigation in this field. While some studies propose that moderate-intensity exercise may decrease CHOP protein 

levels, others present inconclusive outcomes. The variability in effects could be attributed to factors related to metabolic 

conditions and ER stress levels in individuals with type 2 diabetes. The assessment of high-intensity interval training on 

ATF-6 protein levels in type 2 diabetic rats revealed no significant influence. A comparative analysis with past studies 

highlighted potential differential effects of various exercise types based on age disparities and diabetic conditions. Further 

research also indicates that aerobic exercise can mitigate hepatic endoplasmic reticulum stress and reduce stress-related 

proteins. In conclusion, there is an urgent need for more extensive research to explore the prolonged effects of the training 

period and the characteristics of the study population. 

Article message 

This 8-week study explored the impact of high-intensity interval training on ATF-6 and CHOP proteins in the liver tissue 

of type 2 diabetic rats. While ATF-6 protein levels remained unchanged, CHOP levels significantly increased following 

the training period. Although CHOP levels in the diabetic training group showed a non-significant decrease compared to 

the diabetic control group, they significantly increased compared to the healthy control group. The findings suggest that 

high-intensity interval training may have positive effects in alleviating endoplasmic reticulum stress in the liver caused 

by type 2 diabetes in rats. 
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Open Access                                                                                                                                                                                      مقاله پژوهشی

در رت های مبتلا بافت کبد  ATF6و   CHOPتاثیر تمرین تناوبی با شدت بالا بر بیان پروتئین های  

 2به دیابت نوع

 
 4، حسین عابد نطنزی3، حمید رجبی2* ، ماندانا غلامی1 حدیث بیات 

 

    70/1472/ 11تاریخ پذیرش:                 71/1472/ 11تاریخ دریافت: 

 چکیده
ود. این گلوکز مشخص می ش یک اختلال متابولیک پیچیده است که با مقاومت به انسولین و اختلال در تنظیم 2دیابت نوع  هدف:

یک نگرانی مهم از نظر سازمان بهداشت جهانی است که میلیون ها نفر را در سراسر جهان تحت تاثیر قرار می دهد. هدف از پژوهش 
و  (ATF-6) 6-هفته تمرین تناوبی پر شدت بر بیان پروتئین های فعال کننده عامل رونویسی 8حاضر بررسی اثر 

پژوهش حاضر از نوع تجربی با  روش شناسی: بود. 2بافت کبد در رت های مبتلا به دیابت نوع   C/EBP   (CHOP) همولوگ

گرم، از موسسه پاستور  252-222هفته و وزن تقریبی  6با سن  ویستار رت نر نژاد22تعداد   طرح پس آزمون با گروه کنترل بود.
دیابتی، کنترل دیابتی و کنترل سالم  (HIIT) تمرین تناوبی پر شدتتایی  8گروه  3طور تصادفی به ها بهرت . ایران تهیه شدند

را بر روی نوار گردان اجرا کردند )پروتکل   HIIT جلسه تمرین 5هفته و در هر هفته،  8های تمرینی در طول تقسیم شدند. گروه
درصد حداکثر  02تا  82تناوب و با  8تا 2دقیقه ای با  2جلسه در هفته با تناوب شدید  5هفته تمرین تناوبی،  8تمرین به صورت 

ساعت از آخرین  28درصد حداکثر سرعت دویدن، اجرا شد(. پس از گذشت  56تا  52دقیقه ای با  1سرعت دویدن و تناوب استراحت 

ا آزمون ها بهوش شدند و مرحله برداشت بافت کبد انجام شد. داده بی  هاجلسه تمرینی و پس از اجرای روزهای ناشتایی، تمامی رت

در رت های نر دیابتی  ATF-6 نتایج نشان داد که مقادیر پروتئین یافته ها: تحلیل شدند.  (ANOVA) آنالیز واریانس یک طرفه

هفته  8پس از  CHOP (. اما مقادیر پروتئین= 33/2Pهفته تمرین تناوبی پر شدت تغییر معنی داری را نشان نداد ) 8پس از  2نوع 
در گروه تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل دیابتی کاهش  CHOP (. مقادیر پروتئین= 221/2Pی را نشان داد )افزایش معنی دار

(، اما در گروه تمرین دیابتی در مقایسه با گروه کنترل سالم، افزایش معنی داری را نشان داد > 25/2P) غیر معنی داری را نشان داد
(221/2P = در نتیجه اجرای .)ین تناوبی با شدت بالا می تواند اثرات مفیدی بر کاهش استرس شبکه آندوپلاسمی در هفته تمر 8

در رت های دیابتی داشته باشد. علاوه بر این، تحقیقات بیشتری برای تایید این یافته ها و کشف  2بافت کبد ناشی از دیابت نوع 
 مکانیسم های بالقوه درگیر، مورد نیاز است.

 2، استرس شبکه آندوپلاسمی، دیابت نوع شدید تناوبیتمرین های کلیدی: واژه
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 مقدمه
با اختلال در متابولیسم کربوهیدرات، لیپید و پروتئین مشخص   2دیابت نوع 

می شود و ناشی از اختلال در ترشح انسولین، مقاومت به انسولین یا ترکیبی 
بسیار شایع تر از  2ر دو است. از بین سه نوع اصلی دیابت، دیابت نوع از ه

درصد موارد  02( یا دیابت بارداری است )بیش از TDM1) 1دیابت نوع 
این اختلال متابولیک از نظر سازمان  (.1را به خود اختصاص می دهد( )

بهداشت جهانی یک چالش مهم محسوب می شود که میلیون ها نفر را 
جمله   (. اصلاح سبک زندگی، از2ر جهان تحت تاثیر قرار می دهد )در سراس

مدیریت دیابت و عوارض مرتبط با آن در  ، انجام فعالیت ورزشی منظم
لکولی مو-های سلولیبسیار  حائز اهمیت می باشد. با این حال، مکانیسم

کند، هنوز به طور کامل شناخته که ورزش را با بهبود دیابت مرتبط می
نقش استرس شبکه آندوپلاسمی بافتی های اخیر، (. در سال3نشده است )

 (.2ا به خود جلب کرده است )ر در دیابت نوع دوم توجه ویژه ای

( یک اندامک چند منظوره است که در سنتز، تا 1ERشبکه آندوپلاسمی )

(. تحت شرایط فیزیولوژیکی نرمال، 5خوردگی و اصلاح پروتئین نقش دارد )

شبکه آندوپلاسمی با اطمینان از تاخوردگی پروتئین و کنترل کیفیت 

های متابولیکی ، ناهنجاریکند. با این حالمناسب، هموستاز را حفظ می

ا توانند عملکرد شبکه آندوپلاسمی رمانند چاقی و مقاومت به انسولین، می

( یا های کژتابیده )به اشتباه تا خوردهمختل کنند و منجر به تجمع پروتئین

(. این یک پاسخ استرس سلولی به نام 6واتابیده )اشتباه باز شده( شوند )

( را با هدف بازگرداندن هموستاز شبکه 2UPRپاسخ پروتئین واتابیده )

 UPR(. سه مسیر اصلی سیگنال دهی به 3کند )آندوپلاسمی ایجاد می

 شبکه آندوپلاسمی 1 کیناز کنند: آنزیم نیازمند اینوزیتولمیکمک 

(3IRE1)،  شبهRNA ( 2پروتئین کینازPERK و فعال کننده عامل )

یک فاکتور رونویسی  ATF- 6(. از این رو، ATF– 56) 6رونویسی 

به  ATF-6است. با استرس شبکه آندوپلاسمی،  UPR کلیدی در تنظیم

دستگاه گلژی منتقل می شود و در آنجا شکافته می شود تا شکل فعال 

لی مح شود )فعال سپس به هسته منتقل می ATF-6(. 8خود را آزاد کند )

می و لاسهای دخیل در تاخوردگی پروتئین شبکه آندوپکه رونویسی ژن

کنترل کیفیت انجام می شود( و ظرفیت شبکه آندوپلاسمی را برای مقابله 

(. با این حال، استرس طولانی 0دهد )های بازشده افزایش میبا پروتئین
 

1 Endoplasmic reticulum 
2 Unfolded Protein Response 
3 Inositol-requiring enzyme 1 
2 Protein kinase RNA-like endoplasmic reticulum kinase 

مدت یا شدید شبکه آندوپلاسمی می تواند منجر به فعال شدن پروتئین 

 3GADD153که با نام  CHOPشود.  6C/EBP (CHOP)همولوگ 

ناخته می شود، یک عامل رونویسی است که در پاسخ به استرس نیز ش

در  CHOPطولانی یا شدید شبکه آندوپلاسمی فعال می شود. همینطور 

سیگنال دهی استرس شبکه آندوپلاسمی در بافت های مختلف، هم به 

قش نعنوان تنظیم کننده آپوپتوز و هم به عنوان میانجی سازگاری سلولی 

در کبد افراد مبتلا  ER(. در این راستا ، استرس 12ند )ایفا می کدوگانه ای 

مشاهده شده است که می تواند به استئاتوز و التهاب کبد  2به دیابت نوع 

 ERمنجر شود. بنابراین، درک مکانیسم های مولکولی زمینه ساز استرس 

برای شناسایی اهداف درمانی بالقوه برای درمان  2در کبد در دیابت نوع 

(. کبد نقش حیاتی در متابولیسم گلوکز و تنظیم 11ری مهم است )این بیما

فاکتورهای رونویسی هستند که در تنظیم  CHOPو  ATF6چربی دارد. 

(. بیان 12بیان ژن مربوط به متابولیسم گلوکز و لیپید در کبد نقش دارند )

تغییر یافته این پروتئین ها می تواند به اختلال عملکرد متابولیک که در 

(. بررسی تأثیر تمرین 13و چاقی دیده می شود، منجر شود ) 2ابت نوع دی

در بافت کبد،  C/EBPو  ATF6( بر بیان 8HIITتناوبی با شدت بالا )

یک های مولکولی بالقوه زیربنایی بهبود متابولهایی در مورد مکانیسمبینش

انند (. اگرچه تمرینات سنتی م12کند )ناشی از فعالیت ورزشی را فراهم می

 های مختلف کمک میتمرینات تداومی به تعدیل عوارض دیابت در بافت

به عنوان یک روش تمرینی کارآمد و موثر برای بهبود  HIIT(، اما 3کند )

ظاهر  2متابولیسم گلوکز و حساسیت به انسولین در افراد مبتلا به دیابت 

و به های کوتاه تمرین با شدت بالا شامل دوره HIIT(. 15شده است )

است. اگرچه چندین مطالعه   استراحتی کوتاهفعال های دنبال آن دوره

(، از جمله 16، 15اند )را بر سلامت متابولیک نشان داده HIITاثرات مفید 

بهبود کنترل قند خون و حساسیت به انسولین، تأثیر آن بر استرس شبکه 

نسبتا ناشناخته  2در دیابت نوع  CHOPو  ATF-6آندوپلاسمی و دخالت 

( نشان 2223و همکاران ) (. نتایج پژوهش ماتسوناگا16باقی مانده است )

داد که تمرینات پر شدت باعث بهبود عملکرد دیاستولیک و کاهش 

مانند؛ د شنشانگرهای استرس  شبکه سارکوپلاسمی بافت عضله اسکلتی 

درک پاسخ های  (. از این رو،13) ATPase-2+Caافزایش فعالیت 

5 Activating transcription factor 6 
6 C/EBP Homologous Protein 
3 Growth Arrest and DNA Damage-inducible protein 153 
8 High Intensity Interval Training 
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می تواند اطلاعات ارزشمندی را برای بهینه سازی  HIITمولکولی به 

 .(10، 18و چاقی ارائه دهد ) 2مداخلات ورزشی در افراد مبتلا به دیابت نوع 

تعاملات مولکولی بین فعالیت ورزشی، استرس شبکه در مجموع، درک 

عمیقی برای  تواند پیامدهایمی 2آندوپلاسمی بافت کبد و دیابت نوع 

های درمانی هدفمند داشته باشد. بنابراین، هدف از توسعه استراتژی

هفته تمرینات تناوبی با شدت بالا بر استرس  8پژوهش حاضر بررسی تاثیر 

شبکه آندوپلاسمی سلول های کبدی در رت های چاق مبتلا به دیابت نوع 

 بود.  2

 

 روش پژوهش
تجربی با طرح پس آزمون با توسعه ای، پژوهش پژوهش حاضر از نوع 

 گروه کنترل بود. 

 آزمودنی ها

 252 -222 هفته با وزن تقریبی  6، با سن ویستارسر رت نر نژاد  22تعداد 

از موسسه پاستور ایران خریداری و به آزمایشگاه حیوانات دانشکده  گرم،

ابق با شدند تا مط منتقل کردستاندانشگاه تربیت بدنی و علوم ورزشی 

انجمن ایرانیان حمایت از حیوانات آزمایشگاهی مورد استفاده  مشیخط

ها در شرایط برای اهداف علمی و آزمایشگاهی نگهداری شوند. رت

درجه سانتیگراد، چرخه  22±2شده محیطی با میانگین دمای کنترل

درصد و با دسترسی  52ساعت، رطوبت نسبی  12:12تاریکی -روشنایی

تایی به مدت یک هفته  2های ش، در قفسآزاد به آب و غذای ویژه مو

برای آشنایی و سازگاری با محیط جدید نگهداری شدند. این مطالعه مورد 

ته واحد علوم و تحقیقات قرار گرف -تایید کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی 

( و بر اساس IR.IAU.SRB.REC.1402.021است )کد اخلاقی: 

 شده است.استاندارد اعلامیه هلسینکی  انجام 

 روش اجرای پژوهش

گروه تقسیم شدند. رت  3رت ها به طور تصادفی به  ،پس از آشناسازی
های گروه کنترل دیابتی و گروه دیابتی تمرین، از طریق مصرف یک رژیم 

میلی  35غذایی پرچرب چاق شدند و به دنبال آن تزریق داخل صفاقی 

به طور  در ادامه ( داشتند .STZ[9]گرم/کیلوگرم استرپتوزوتوسین )
( HIITتایی تمرین تناوبی با شدت بالا ) 8گروه  2در  رت ها  تصادفی

هفته  1 زکنترل دیابتی به اجرای مداخلات تمرینی پرداختند. پس ا  دیابتی،
های تمرینی با راه رفتن و دویدن بر روی نوار های گروهآشنا سازی رت

گردان، برای برآورد حداکثر سرعت دویدن، آزمون عملکرد ورزشی مدرج 
درصد  122تا  05را اجرا کردند. علاوه بر این، شدت تمرین در محدوده 

ثانیه  62 زمانقرار داشت. استراحت فعال با مدت حداکثر سرعت دویدن از

ساعت پس  28 .متر در دقیقه بین فواصل تمرین انجام شد 16و سرعت 

هوش از آخرین جلسه تمرینی و پس از ناشتایی شبانه، تمامی رت ها بی
 برداری کبد صورت گرفت.شده و بافت

 

 القای چاقی

برای القای چاقی از رژیم غذایی پرچرب استفاده شد. برای این منظور، 

هفته تحت رژیم  2پس از آشنا سازی و سازگاری با محیط جدید، به مدت 

غذایی در دسترس پرچرب )تهیه شده توسط پلت سازی انستیتو سرم سازی 

درصد انرژی کل از چربی )مشتق شده از  62رازی( قرار گرفتند که شامل 

های گروه کنترل سالم، ن حیوانی( بود. در طول پژوهش حاضر، رتروغ

درصد از  62درصد انرژی از چربی،  12رژیم غذایی استاندارد که شامل 

 (.22درصد پروتئین را مصرف کردند ) 26کربوهیدرات و 

 2القای دیابت نوع 

رت های صحرایی از طریق مصرف یک  2مدل القا نمودن دیابت نوع 

( و پروتئین ٪35(، کربوهیدرات )٪25پرچرب شامل چربی )رژیم غذایی 

میلی  35( و به دنبال آن تزریق داخل صفاقی 21هفته ) 2( به مدت 22٪)

مول /  1/2در محلول بافر سیترات ( STZگرم/کیلوگرم استرپتوزوتوسین )

، STZهای دیابتی بعد از تزریق انجام شد. موش 5/2لیتر با اسیدیدته 

رژیم غذایی پرچربی را تا پایان دوره پروتکل دریافت کردند. جهت ارزیابی 

، سطوح قند STZساعت پس از تزریق  32وضعیت دیابتی در رت ها، 

 252خون ناشتای آنها اندازه گیری شد. موشهایی با سطح گلوکز خون 

میلی گرم در دسی لیتر یا بیشتر، دیابتی در نظر گرفته شدند و سطح سرم 

وکز در موش های گروه کنترل در خلال مدت زمان مطالعه در سطح گل

 (.21میلی گرم/ دسی لیتر( باقی ماند ) 82 -122طبیعی )

گروه، گروه کنترل دیابتی  2سپس رت های دیابتی شده به طور تصادفی به 
 پس سر( تقسیم بندی شدند.8و گروه  تمرین تناوبی با شدت بالا )سر(  8)
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آشناسازی رت های گروه تمرین از طریق راه رفتن و دویدن از یک هفته 
بر روی نوار گردان، جهت محاسبه حداکثر سرعت دویدن، آزمون حداکثر 

 سرعت دویدن بدفورد را اجرا کردند.

 اندازه گیری حداکثر سرعت دویدن

( 1030در پژوهش حاضر از آزمون فزاینده استاندارد بدفورد و همکاران )

جهت اندازه  .(22ری حداکثر سرعت دویدن استفاده شد )برای اندازه گی
سرعت دویدن معادل حداکثر اکسیژن مصرفی  گیری حداکثر 

(Vo2max ) با توجه به ارتباط قوی بین سرعت نوارگردان و Vo2max ،

آنها با توجه به سرعت دویدن محاسبه شد. این آزمون  Vo2max میزان
کیلومتر  3/2سرعت در مرحله اول مرحله سه دقیقه ای می باشد.  12شامل 

کیلومتر در ساعت در مرحله بعد به سرعت  3/2در ساعت بود و به میزان 
اولیه اضافه شد، در حالی که در همه مراحل شیب صفر بود. در هر مرحله 
از آزمایش که رت ها دیگر قادر به دویدن نبود، سرعت در آن مرحله معادل 

در نظر گرفته شد  دویدن سرعت یا حداکثر VO2max سرعت رت ها در
(22.) 

 (HIITپروتکل تمرین تناوبی پرشدت )

خطی انجام شد زیرا شدت و مدت  5تمرینات ورزشی بر روی تردمیل 
ورزش به راحتی قابل کنترل بود. حیوانات با دویدن روی تردمیل موتوردار 

 ناتمتر در دقیقه( آشنا شدند. تمری 12دقیقه در روز با سرعت  12روز،  5)
جلسه در  5هفته و  8تناوبی پر شدت بر اساس اصل اضافه بار به مدت 

هفته انجام شد. اضافه بار با افزایش تعداد وهله های تمرین در گروه تمرین 
اعمال شد. در ابتدا و انتهای تمرین، گرم کردن و سرد کردن مجموعا ده 

ن متر در دقیقه انجام شد. این شدت به میزا 16دقیقه با سرعت 

 05حداکثر سرعت دویدن بود. علاوه بر این، شدت تمرین به میزان   68%
درصد حداکثر سرعت دویدن بود. استراحت فعال بین فواصل تمرین  122تا 

ها از طریق متر در دقیقه انجام شد. موش 16ثانیه با سرعت  62به مدت 
ک یهای الکتریکی در پشت تردمیل و با حرکت ملایم با استفاده از شوک

اسفنج، انگیزه برای دویدن داشتند. به هر رت یک لاین ثابت اختصاص 
ها در لاین مربوطه در طول کل برنامه تمرینی انجام داده شد و تمام فعالیت

های گروه کنترل موش  شد تا اشتباهات احتمالی را به حداقل برساند.
ر شدند، در معرض همان محیطی قراروزانه به اتاق تمرین منتقل می

 هایکننده بودند و تا زمانی که گروههای تمرینگرفتند که گروهمی
گرفتند کننده روی تردمیل بودند، بدون دویدن روی تردمیل قرار میتمرین

(23.) 

 

 

0 Phosphate Buffered Saline (PBS) 

  
 بافت برداری کبد 

 12میلیگرم/کیلوگرم( و زایلازین )35رت ها با ترکیبی از داروی کتامین )

س از هوش شده و پدرون صفاقی بی صورت تزریقگرم/کیلوگرم( بهمیلی

ارج سینه حیوان شکافته و بافت کبد خ هوشی حیوانات، قفسهاطمینان از بی

( سرد شسته PBS) 0شد. بافت کبد بلافاصله در محلول سالین بافر فسفات

 122شد تا خون اضافی خارج شود. یک تکه کوچک از بافت کبد )تقریباً 

و  RNAبرای حفظ  RNAlater (Qiagen)میلی گرم( در محلول 

برای تجزیه و تحلیل بیان ژن قرار داده شد  RNAجلوگیری از تخریب 

سرد شسته شد و قطعات  PBS(. بافت کبد باقیمانده مجدداً در 22)

ها قرار داده گرم( در کرایویالمیلی 222-322کوچکی از بافت کبد )تقریباً 

ین در ی آنالیز بیان پروتئشد و بلافاصله در نیتروژن مایع منجمد شد و برا

 (.25گراد نگهداری شد )درجه سانتی -82دمای 

 CHOPو  ATF-6اندازه گیری پروتئین 

با استفاده از وسترن  CHOPو  ATF-6برای اندازه گیری پروتئین های 

پروتئینی حاوی پروتئین ی احل زیر انجام شد: استخراج محتوابلات، مر

ولی، انجام الکتروفورز ژل برای از طریق لیز سل CHOPو  ATF-6های 

جداسازی پروتئین ها بر اساس وزن مولکولی آنها، انتقال پروتئین ها روی 

غشای جامد، مسدود کردن غشاء برای جلوگیری از اتصال غیر اختصاصی، 

آنکوبه کردن غشاء با آنتی بادی های اولیه خاص ضد پروتئین های 

ATF-6  وCHOPن متصل، آنکوبه کرد ، شستشوی آنتی بادی های غیر

غشاء با آنتی بادی های ثانویه و اتصال به یک سیستم تشخیص، ظهور 

های تشخیص مانند نورتابی پروتئین های هدف با استفاده از روش

گیری شیمیایی یا فلورسانس، و تعیین کمیت باندهای پروتئینی برای اندازه

 CHOP  (26.)و  ATF-6های سطوح بیان پروتئین

 تحلیل آماریتجزیه و 

نتایج تجزیه و تحلیل های آماری به صورت میانگین و انحراف معیار     
 ,IBM SPSS Statistics 23.0با استفاده از نرم افزار آماری )

Armonk, NY: IBM Corp گزارش شد. از آزمون آنالیز واریانس )
( برای بررسی اثر تمرینات تناوبی با شدت بالا بر ANOVAیک طرفه )

 گروه دیابتی استفاده شد. در  CHOPو پروتئین ATF-6بیان پروتئین 
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 هایافته

 ATF-6پروتئین 

هفته اجرای تمرینات  8نتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه نشان داد که  

در  ATF-6تناوبی با شدت بالا باعث تغییر معنی داری در مقادیر پروتئین 

 . [F(2, 14) = 0.32, P=0.730]نشد  2رت های مبتلا به دیابت نوع 

 CHOPپروتئین 

هفته اجرای تمرینات  8نتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه نشان داد که 

 CHOPتناوبی با شدت بالا باعث تغییری معنی داری در مقادیر پروتئین 

 . [F(2, 14) = 29.69, P=0.001]شد  2در رت های مبتلا به دیابت نوع 

در گروه  CHOPنتیجه آزمون تعقیبی توکی نشان داد که مقادیر پروتئین 
اری را غیر معنی دتمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل دیابتی کاهش 

(، اما در گروه تمرین دیابتی در مقایسه با گروه کنترل <25/2Pنشان داد )
 (.≥25/2Pسالم، افزایش معنی داری را نشان داد  )
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 (. 10پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا ) – 1جدول 

 گرم کردن هفته

 دقیقه( 5)

تعداد تناوب 

 شدید

مدت تناوب 

 شدید

سرعت تناوب 

 شدید

زمان 

تناوب 

 استراحت

شدت تناوب 

 استراحت

 سرد کردن

 دقیقه( 5)

 زمان کل

 )دقیقه(

 

 متر/دقیقه 01 دقیقه 2 2 متر/دقیقه 11 2و  1

)معادل 

درصد 01

Vo2max) 

 متر/دقیقه 11 دقیقه 1

)معادل 

درصد 51

Vo2max) 

 

 متر/دقیقه 11

11 

 متر/دقیقه 10 دقیقه 1 متر/دقیقه 02 دقیقه 2 4 متر/دقیقه 11 4و  0

)معادل 

درصد 52

Vo2max) 

 22 متر/دقیقه 11

 متر/دقیقه 21 دقیقه 1 متر/دقیقه 04 دقیقه 2 1 متر/دقیقه 11 1و 5

)معادل 

درصد 54

Vo2max) 

 20 متر/دقیقه 11

 متر/دقیقه 22 دقیقه 1 متر/دقیقه 01 دقیقه 2 0 متر/دقیقه 11 0و  7

)معادل 

درصد 51

Vo2max) 

 04 متر/دقیقه 11

 

 

 

 

 

 

 

https://doi.org/10.22049/jahssp.2023.28973.1586
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/بیات%20و%20همکاران.docx%23eighteen


JAHSSP                                                        http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2023.28973.1586 

 

                                 011    .112-86(،1) 11: 1223مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش. بیات و همکاران، 

 

  Copyright ©The authors                                                         Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

 

 

 

 گروه های پژوهش. در ATF-6؛ میانیگن مقادیر پروتئین های 1شکل 

 

 در گروه های پژوهش. CHOP؛ میانیگن مقادیر پروتئین 2شکل 

 

 

 

 (.نسبت به بتااکتین) CHOPو  ATF-6نتایج آزمون تحلیل واریانس یکطرفه برای متغیرهای  -2جدول 

 درجه آزادی مجموع مجذورات متغیر

(df) 

 (Sigمعنی داری ) Fمقدار  میانگین مجذورات

ATF-6 26/3 2 33/1 32/2 33/2 

CHOP 23/12 2 13/5 60/20 *221./2 

تمرین دیابتیکنترل دیابتیکنترل سالم

ATF6 17/455/38

0

5

10

15

ت 
سب

ن
A

TF
6

 
ن

تی
 اک

تا
ه ب

ب

Axis Title

ATF6

تمرین دیابتیکنترل دیابتیکنترل سالم

CHOP 12/932/49

0

1

2

3

4

ن 
تی
اک

بتا
ه 

ب
C

H
O

P

Axis Title

CHOP

*

https://doi.org/10.22049/jahssp.2023.28973.1586


JAHSSP                                                        http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2023.28973.1586 

  011                                                                                ...  بر تاثیر تمرین تناوبی با شدت بالا

 

  Copyright ©The authors                                                                 Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

       

 

 * : معنی داری

 

 

 های زمانی مختلف پژوهش حاضر )گرم(.ها در بازهمیانگین وزن رت -2جدول               

 هفته چهاردهم

 (انتهای مداخلات)
 گروه

 هفته ششم

قبل از شروع مداخلات  

مکمل سازی و تمرین 

 تناوبی شدید

 هفته اول

 (HFDابتدای )
 گروه

 226  ± 22/8 36/208 ± 33/0 کنترل سالم 25/228 ± 20/13
 رژیم غذایی استاندارد

(ND) 

 کنترل دیابت 380 ± 12/15

20/12 ± *312 13/11 ± 33/222 
 رژیم غذایی پرچرب

(HFD)  †§, 11/12 ±  12/328  دتناوبی شدیدیابت+تمرین 

 

ND ،رژیم غذایی استاندارد :HFD ،داری نسبت به گروه کنترل  : معنی§داری نسبت به گروه کنترل سالم،  : معنی* : رژیم غذایی پرچرب
 . تناوبی شدیدداری نسبت به گروه دیابت+ تمرین  : معنی†دیابت و 

 .P<25/2داری در سطح  معنی

دهنده وجود تفاوت معنادار در میانگین وزن  نتایج نشان توان گفت که ها، می گیری وزن رت ؛ مبنی بر اندازه1براساس نتایج ارائه شده در جدول 

های دریافت کننده رژیم پرچرب افزایش  ، بطوری که میانگین وزن رت( =ƞ،121/3 = F ،221/2P,2= 02/2) های پژوهش حاضر بود بین گروه

 .(P<238/2) درصدی نسبت به گروه دریافت کننده رژیم غذایی استاندارد داشتند 33/5

 

 بحث 

هفته تمرین تناوبی پر شدت بر  8 اثر بررسیهدف از پژوهش حاضر 
نشانگرهای التهابی استرس شبکه آندوپلاسمی رت های نر چاق مبتلا به 

بود. یافته های اصلی در پژوهش حاضر نشان دادند که مقادیر  2دیابت نوع 
تمرین  هفته 8پس از  2در رت های نر دیابتی نوع  ATF-6پروتئین 

رل کنت تناوبی پر شدت افزایش غیر معنی داری را  در مقایسه با گروه
هفته  8یافته ها نشان دادند که اجرای  ینطورمهدیابتی و سالم داشت. 

-ATFتمرین تناوبی پر شدت باعث تغییر معنی داری در مقادیر پروتئین 

طور مقادیر نشد. همین 2بافت کبد رت های نر چاق مبتلا به دیابت نوع  6
در گروه تمرین دیابتی نسبت به گروه کنترل دیابتی  CHOPپروتئین 

(، اما در گروه تمرین دیابتی <25/2Pکاهش غیر معنی داری را نشان داد )

در مقایسه با گروه کنترل سالم، افزایش معنی داری را نشان داد  
(25/2P≤ .) 

یک مطالعه اثرات ( نشان داد که 2212مطالعه ای توسط ریک و همکاران )
بررسی کرد.  2در بیماران دیابتی نوع  ERتمرینات ترکیبی را بر استرس 

و  ERاین مطالعه نشان داد که تمرینات ترکیبی نشانگرهای استرس 
متابولیسم گلوکز را در بیماران دیابتی در مقایسه با افرادی که هیچ مداخله 

ن داد که تمرینات ای دریافت نکردند، بهبود بخشید. این مطالعه نشا
و بهبود متابولیسم گلوکز در  ERترکیبی ممکن است در کاهش استرس 

( که با نتایج پژوهش 23تاثیر مثبتی داشته باشد ) 2بیماران دیابتی نوع 
حاضر ناهمسو بود.  همینطور، مطالعه دیگری توسط کیم و همکاران 

اق پس در افراد چ CHOP ( کاهش قابل توجهی در سطح پروتئین2215)
( که با نتایج پژوهش 11هفته ای گزارش کردند ) 12از یک مداخله ورزشی 

( پژوهشی را با هدف بررسی 2221حاضر ناهمسو بود. روآن و همکاران )
اثرات ورزش با شدت های مختلف بر متابولیسم لیپید، استرس اکسیداتیو، 
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بکه ش آسیب سلول های کبدی، آپوپتوز، و بیان پروتئین مرتبط با استرس
( در موش های صحرایی مبتلا به بیماری کبد چرب غیر ERآندوپلاسمی )

های ( انجام دادند. نتایج نشان داد در مقایسه گروهNAFLDالکلی )
به طور  JNKو  3-تمرینی با گروه رژیم غذایی پرچرب، بیان کاسپاز

های تمرین کاهش یافت، در حالی که بیان داری در همه گروهمعنی
CHOP  های ورزش با شدت افزایشی و ورزش با شدت متوسط گروهدر

، کاهش غیر قابل CHOP(. با توجه به سطح پروتئین 28کاهش یافت )
توجه مشاهده شده در گروه تمرینی دیابتی در مقایسه با گروه کنترل دیابتی 

ممکن است تأثیر متوسطی بر کاهش استرس  HIITنشان می دهد که 
ER (. با 20داشته باشد ) 2اق مبتلا به دیابت نوع در بافت کبد رت های چ

هنگام مقایسه گروه  CHOPاین حال، افزایش قابل توجه سطح پروتئین 
تمرینی دیابتی با گروه کنترل سالم، نگرانی هایی را در مورد اثرات 

(. نتایج متضاد 32در این جمعیت ایجاد می کند ) HIITنامطلوب بالقوه 
بین گروه تمرین دیابتی و گروه کنترل سالم را می توان به تفاوت در شرایط 

نسبت داد. افراد سالم معمولاً یک  ERمتابولیک پایه و سطوح استرس 
به خوبی تنظیم شده دارند و استفاده از عوامل استرس  ERپاسخ استرس 

را افزایش  ERرزش ممکن است ظرفیت سازگاری زای خارجی مانند و
 ER(. در مقابل، افراد مبتلا به دیابت ممکن است قبلاً استرس 31دهد )

ممکن است پاسخ  HIITهای اضافی مانند نامنظم داشته باشند و استرس
 CHOPرا تشدید کند که منجر به افزایش سطح پروتئین  ERاسترس 

( پژوهشی را با هدف مقایسه 2210(. چنگجی و همکاران )32شود )می
کرده با شدت های تمرینو سیگنال دهی آپوپتوز در موش ERاسترس 

کم و با شدت بالا انجام دادند. نتایج نشان داد فعالیت ورزشی با شدت کم 
-، و بیان پروتئین کاسپازGRP78 ،CHOPو زیاد به طور قابل توجهی 

که  دهدها نشان مییافته را به روشی وابسته به شدت کاهش داد. این 12
های ورزش با مهار آپوپتوز ناشی از استرس شبکه آندوپلاسمی در موش

(. استرس شبکه 33بخشد )دیابتی، کاردیومیوپاتی دیابتی را بهبود می
( UPRآندوپلاسمی یک مسیر سیگنال دهی به نام پاسخ پروتئین بازشده )

(. با این حال، اگر 32)ایجاد می کند  ERرا برای بازگرداندن هموستاز 
ادامه یابد، می تواند منجر به فعال شدن پروتئین همولوگ  ERاسترس 

C/EBP (CHOP)  شود که به نامGADD153  نیز شناخته می شود
یک فاکتور رونویسی است که ژن های دخیل در  CHOP(. پروتئین 35)

داده  (. نشان36آپوپتوز، التهاب و استرس اکسیداتیو را تنظیم می کند )
را تعدیل می کند و اثرات مضر  ERشده است که فعالیت ورزشی استرس 

(. فعالیت جسمانی می تواند باعث افزایش موقت 33آن را کاهش می دهد )
شود، که باعث ایجاد یک پاسخ انطباقی به نام هورمسیس  ERدر استرس 

(Hormesis می شود. هورمسیس به یک پاسخ مفید به یک عامل )
با شدت متوسط اشاره دارد که منجر به بهبود عملکرد و  زایاسترس

ناشی از فعالیت ورزشی،  ER(. استرس 38شود )پذیری سلولی میانعطاف
UPR  را فعال می کند و منجر به افزایش بیان چپرون ها و فولدازهای

ER  می شود که به بازیابی هموستازER  کمک می کند. در بیماران
و  ERو مقاومت به انسولین به استرس  ندیابتی، هیپرگلیسمی مزم

 (.30کمک می کند ) CHOPافزایش بیان 

مطالعه حاضر نشان می دهد که تمرین تناوبی با شدت بالا به طور قابل 
تأثیر  2در رت های نر دیابتی نوع  ATF-6 توجهی بر سطوح پروتئین

 ( نشان داد که یک2225نمی گذارد. مطالعه ای توسط سونگ و همکاران )
 هفته ای به طور قابل توجهی سطح پروتئین 12مداخله تمرین مقاومتی 

CHOP  کاهش داد، که نشان می  2را در افراد مسن مبتلا به دیابت نوع
و  ER دهد انواع مختلف تمرین ممکن است اثرات متفاوتی بر استرس

(. لی و 22مسیرهای آپوپتوز در افراد دیابتی در سنین مختلف داشته باشد )
( مطالعه ای را با هدف شناسایی چگونگی تأثیر ورزش 2223اران )همک

هوازی بر استرس شبکه اندوپلاسمی کبدی در مدل موش های مبتلا به 
هفته  13کبد چرب غیرالکلی انجام دادند. در این مطالعه، موش ها به مدت 

( HFD( یا یک رژیم غذایی پرچرب )SDیا با یک رژیم غذایی استاندارد )
به مدت هشت هفته روی تردمیل تمرین  HFDهای دند. موشتغذیه ش

دیدند.نتایج نشان داد کبد چرب غیرالکلی با پاسخ استرس شبکه 
اندوپلاسمی کبدی مرتبط است و ورزش هوازی کبد چرب غیرالکلی را از 

 ATF6و  GRP78طریق کاهش پروتئین استرس شبکه اندوپلاسمی 
( یک مسیر UPRشده ) (. پاسخ پروتئین باز21کاهش می دهد )

سیگنالینگ سلولی است که در پاسخ به استرس شبکه اندوپلاسمی فعال 
فعال کردن فاکتور  UPR(. یکی از تنظیم کننده های کلیدی 22می شود )
یک پروتئین عرضی غشایی نوع  ATF-6( است. ATF-6) 6رونویسی 

II  ،است که در غشای شبکه اندوپلاسمی قرار دارد. در شرایط عادی
ATF-6 ( در طول استرس شبکه 23در حالت غیر فعال حفظ می شود .)

از غشای شبکه اندوپلاسمی آزاد می شود و به دستگاه  ATF-6اندپلاسمی 
توسط پروتئازها شکافته  ATF-6گلژی منتقل می شود. در دستگاه گلژی، 

تیجه دامنه سیتوپلاسمی آن آزاد می شود که به عنوان یک می شود و در ن
شکافته شده به  ATF-6(. پروتئین 22فاکتور رونویسی عمل می کند )

به نام عوامل  DNAهسته منتقل می شود و به توالی های خاصی در 
پاسخ استرس شبکه اندوپلاسمی متصل می شود. این اتصال منجر به 

در تاخوردگی پروتئین، تخریب مرتبط با های هدف درگیر تنظیم مثبت ژن
(. در شرایط 25شود )شبکه اندوپلاسمی  و گسترش شبکه اندوپلاسمی می

ممکن است به دلیل استرس  ATF-6بالینی ناشی از دیابت، سیگنال دهی 
ایدار تواند به استرس پمزمن شبکه اندوپلاسمی مختل شود. این اختلال می

(. اختلال 26های کژ تابیده کمک کند )ینشبکه اندوپلاسمی و تجمع پروتئ
و ژن های هدف آن ممکن است استرس شبکه  ATF-6در تنظیم 
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اندوپلاسمی را تشدید کند و به اختلال عملکرد سلول های بتا در پانکراس 
(. بنابراین، 23و مقاومت به انسولین در بافت های محیطی کمک کند )

ATF-6  یک عامل کلیدی در مسیرUPR برای کاهش استرس  است که
ER (. در 28شود )های باز شده یا کژ تابیده فعال میدر پاسخ به پروتئین

برای ارتقای سازگاری سلولی و  ATF-6بیماران دیابتی، فعال سازی 
بازیابی هموستاز شبکه اندوپلاسمی مهم است. با این حال، اختلال در 

ندپلاسمی در موقعیت های استرس مزمن شبکه ا ATF-6سیگنال دهی 
(. تحقیقات بیشتری برای درک 20می تواند به پاتوژنز دیابت منجر شود )

های درمانی بالقوه برای هدف قرار های خاص و استراتژیبهتر مکانیسم
(. علاوه بر این، 52در شرایط دیابتی مورد نیاز است ) ATF-6دادن 
تاه ل کودار در مطالعه حاضر نیز ممکن است به دلیهای غیر معنییافته

بودن مدت مداخله ورزشی باشد. ممکن است برای مشاهده تغییرات قابل 
به دوره مداخله طولانی تری  CHOP و ATF-6 توجه در سطوح پروتئین

 (.51نیاز باشد )

را در بافت کبد  ATF-6( در مطالعه ای، پروتئین 2218سان و همکاران )
کوب کردند و رت های دیابتی تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب سر

متابولیسم قند در بافت کبد، تحمل گلوکز و مقاومت به انسولین را مورد 
استئاتوز  ATF6ارزیابی قرار دادند. نتایج نشان داد که سرکوب ویژه کبدی 

د. کنکبدی ناشی از رژیم غذایی پرچرب و تحمل گلوکز را تشدید می
توسط  یکباعث تشدید متابولیسم گلوکونئوژن ATF6همینطور سرکوب 

MTOR  به واسطه تنظیم اتوفاژ می شود. در نتیجه، استراتژی های
ممکن است برای درمان عدم تحمل گلوکز و  ATF6درمانی با مکمل 

در شرایط آسیب متابولیک کبدی ناشی از همچنین مقاومت به انسولین 
(. عدم تغییرات قابل توجه در سطح 52رژیم غذایی پرچرب مفید باشد )

مشاهده شده در مطالعه حاضر را می توان به عوامل  ATF-6پروتئین 
مورد استفاده در مطالعه که  HIITمتعددی مانند؛ مدت و شدت پروتکل 

-ATFممکن است برای ایجاد تغییرات قابل توجهی در سطوح پروتئین 

های خاص جمعیت مورد (. علاوه بر این، ویژگی53مطلوب نبوده است ) 6
، ممکن است بر پاسخ 2و ابتلا به دیابت نوع  مطالعه، مانند چاق بودن

 (.52تأثیر بگذارد ) HIITبه  ATF-6پروتئین 

از دیگر محدودیت های مطالعه حاضر عدم اندازه گیری سایر نشانگرهای 
بود. این  PERK و XBP-1 ،GRP78 مانند ER مرتبط با استرس

ات به مداخل ER نشانگرها می توانند درک جامع تری از پاسخ استرس
( به طور خلاصه، مطالعه حاضر نشان 55ورزشی در افراد دیابتی ارائه دهند )

می دهد که تمرین تناوبی با شدت بالا به طور قابل توجهی بر سطوح 
تأثیر نمی گذارد. با این  2در رت های نر دیابتی نوع  ATF-6پروتئین 

ر، حاضهای مطالعه های متناقض از مطالعات قبلی و محدودیتحال، یافته
نیاز به تحقیقات بیشتر برای بررسی اثرات انواع مختلف مداخلات ورزشی 

های و مسیرهای آپوپتوز در افراد دیابتی در سنین و وضعیت ERبر استرس 
دهد. پیشنهاد می شود در پژوهش های آتی مختلف سلامت را نشان می

وژیک لبه بررسی اثر سایر پروتکل های تمرینی بر سایر نشانگرهای فیزیو
مرتبط با استرس شبکه آندوپلاسمی بافت کبد در آزمودنی های حیوانی 

 مبتلا به دیابت و سالم پرداخته شود. 

 گیرینتیجه 

هفته  8گونه نتیجه گرفت که اجرای  توان ایناز پژوهش حاضر می 
می تواند باعث  2تمرینات تناوبی با شدت بالا در رت های دیابتی نوع 

بهبود نشانگرهای التهابی و استرس شبکه آندوپلاسمی شود. این پژوهش 
نشان داد که اجرای تمرینات تناوبی با شدت بالا اگرچه باعث تغییر معنی 

ی در نشد، اما باعث کاهش معنی دار ATF-6داری در مقادیر پروتئین 

در مقایسه با گروه کنترل دیابتی شد. در نتیجه  CHOPمقادیر پروتئین 
اجرای تمرینات تناوبی با شدت بالا می تواند برای بهبود وضعیت استرس 

 شبکه آندوپلاسمی بافت کبد در رت های نر دیابتی مفید باشد. 

 

 تشکر و قدردانی
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