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Abstract 
Background: According to previous research’s, the function of endothelial nitric oxide synthase (eNOS) impairs 

in diabetes. Therefore, the present study conducted aimed to investigate the effects of eight weeks high intensity 

interval training (HIIT) on the levels of eNOS gene expression in left ventricle tissue of type 2 diabetic rats. 

Methods: in experimental research, the 14 male Wistar rats with eight weeks old and the average weight of 

160±10 g feeding of high fat and sweet diets (30% fat and 25% fructose) for seven months. The rats after confirming 

the type 2 diabetes, randomly assigned into two groups of six rats consist of control and HIIT groups. The rats in the 

HIIT group trained for eight weeks and five sessions per week. The 24 hours after last training sessions, blood 

samples collected and the left ventricle removed and the levels of eNOS gene expression measured by Real Time 

PCR assay in heart tissue.  

Results: There was a significant increase in eNOS gene expression in HIIT group compared to the control group 

(p=0.011). Moreover, the levels of glucose, insulin and insulin resistance (HOMA-IR) was significantly lower in the 

HIIT group compared to the control group (p<0.05). 

Conclusion: It seems that HIIT play an important role in improving heart tissue endothelial function and improve 

the insulin sensitivity in diabetic rats by high fat and sweet diets. 

 

Keywords: High Intensity Interval Training (HIIT), Angiogenesis, Insulin Resistance 
 

 

How to cite this article: Noraie F, Peeri M, Azarbayjani MA, Delfan M. [The effects of eight weeks high intensity interval 

training on the levels of endothelial nitric oxide synthase (eNOS) gene expression in left ventricle of type 2 diabetic rats]. Med J 

Tabriz Uni Med Sciences. 2021;43(1):100-107. Persian. 

 

 

 

 

 

 
 

© 2021 The Author. This is an Open Access article published by Tabriz University of Medical Sciences under the terms of the 

Creative Commons Attribution License (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0), which permits unrestricted use, 

distribution, and reproduction in any medium, provided the original work is properly cited. 
 

http://orcid.org/0000-0002-9268-386x
http://orcid.org/0000-0003-1415-7319
http://orcid.org/0000-0002-3502-7487
http://orcid.org/0000-0001-8677-2578


 101و همکاران /  نورایی                           2های دیابتی نوعموش( در بطن چپ eNOSتاثیر هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی ) 

 
 
 
 
 
 
 
 

 مقاله پژوهشی
 

( در بطن چپ eNOSتاثیر هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی )
 2های دیابتی نوعموش

 
 2مریم دلفان، 1محمد علی آذربایجانی، ،*1مقصود پیری ،1فاطمه نورایی

 
 ایران تهران، مرکزی، تهران واحد اسلامی آزاد دانشگاه ورزشی، فیزیولوژی  گروه1
 ایران تهران، زهرا،ال دانشگاه ورزشی، علوم دانشکده ورزشی، فیزیولوژی گروه2
 m.peeri@iauctb.ac.ir؛ ایمیل: لؤونویسنده مس*
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 چکیده
شود. بنابراین، پژوهش حاضر با هدف می مختل( در دیابت eNOSبر اساس مطالعات صورت گرفته، عملکرد نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی )زمینه: 

 انجام شد. 2های دیابتی نوعموشدر بافت بطن چپ  eNOS( بر میزان بیان ژن HIITشدید )بررسی تاثیر هشت هفته تمرین تناوبی 
گرم به مدت هفت ماه با رژیم غذایی پرچرب و  461±41ای با میانگین وزن نر نژاد ویستار هشت هفته موشسر  41در یک مطالعه تجربی،  :کار روش

تایی شامل گروه ، به صورت تصادفی در دو گروه شش2ها پس از تایید دیابت نوعموشیه شدند. درصد فروکتوز( تغذ 22 درصد چربی حیوانی، 01شیرین )
از آخرین جلسه تمرینی،  ساعت بعد 21. کردندت هشت هفته و پنج جلسه در هفته تمرین به مد HIITها در گروه موشبندی شدند. تقسیم HIITکنترل و 

در بافت قلب سنجیده شد. تجزیه و تحلیل  Real Time PCRبه روش  eNOSبیان ژن شد و  جداسازیو بافت بطن چپ  آوری جمع های خونینمونه
 در نظر گرفته شد. p≤12/1و معناداری نیز  مستقل انجام tها با آزمون داده

(. مقادیر گلوکز، انسولین و مقاومت به p=144/1در مقایسه با گروه کنترل را نشان داد ) HIITدر گروه  eNOSافزایش معنادار بیان ژن  ،نتایج :هایافته
 (.p<12/1به صورت معناداری کمتر از گروه کنترل بود ) HIIT( نیز در گروه HOMA-IRانسولین )
های دیابتی شده موشچنین بهبود حساسیت انسولین در رنقش موثری در بهبود عملکرد اندوتلیالی بافت قلب و هم HIITرسد که : به نظر میگیرینتیجه

 رژیم غذایی پرچرب و شیرین دارد. با
 

 (، آنژیوژنز، مقاومت به انسولینHIIT: تمرین تناوبی شدید )ها کلید واژه

 
( در بطن چپ eNOSتاثیر هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی )م.  دلفانم ع،  آذربایجانی، ،م پیری، ف نورایی نحوه استناد به این مقاله:
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 مقدمه
 111بیش از  ،یکی از مشکلات اصلی سلامتیعنوان دیابت به 

بیشتر آنها را افراد  و متاثر کرده استمیلیون نفر را در سراسر جهان 
روی عملکرد دیابت (. 4دهند )تشکیل می 2مبتلا به دیابت نوع
عروقی  های قلبیو با افزایش خطر بیماری قلب اثر منفی دارد

عروقی دلیل  های قلبیبیماری. (2همراه است ) افراداین مختلف در 
هستند که این افزایش  2افراد مبتلا به دیابت نوع عمده مرگ و میر

با  ارتباط نزدیکیدر افراد دیابتی عروقی  های قلبیبیماری طرخ
 (.4،2) دارد نسولین و یا هیپرگلیسمیافزایش مقاومت به ا

نیتریک اکساید سنتاز  نقص عملکرد مانند سازوکارهای مختلفی
(Nitric Oxide Synthase, NOS )های روز بیماریدر ب

( Nitric Oxide, NOنیتریک اکساید ) (.1)عروقی نقش دارند قلبی
شود، یکی از مهمترین تنظیم می تولیدآرژنین از ال NOSکه توسط 

مختلف  انواعدر بافت قلب،  (.2های عملکرد قلب است )کننده
NOS  بویژهNOS ( اندوتلیالیeNOS( و القایی )iNOS) ( در

در شرایط  (.2)وجود دارند (های قلبی و اندوتلیوم عروقیمیوسیت
ریلکسیشن دیاستولیک  eNOS تولید شده توسط NO ،فیزیولوژیک

های در میوسیت اکسیژن مصرف دهد و با کاهشیش میرا افزا
اند که افزایش بعضی محققان نیز عنوان کرده (.6قلبی همراه است )

برای اثرات ضدآپوپتوزی برخی  eNOSناشی از  NOتولید 
طبق  (.1ضروری است )در بافت قلب ترکیبات مانند اریتروپویتین 

 مختل در وضعیت دیابت eNOSمطالعات صورت گرفته عملکرد 
نیز در پاتوژنز مقاومت به  NO(. جالب اینکه، خود 8شود )می

در  NOو تولید  eNOSفعالیت  یابت نقش دارد وانسولین و د
(. علاوه بر 9شود )می مختلبه صورت مزمن  2 تی نوعبیماران دیاب

 اندوتلیوم آئورت و بافت قلبدر  eNOSاین، کاهش فعالیت 
این  (.41های درمان شده با فروکتوز نیز مشاهده شده است )موش
های پاتولوژیک مرتبط با ها بیانگر آن است که وضعیتیافته

تاحدودی ناشی از نقص مسیر  ،مقاومت انسولین از جمله دیابت
NO .در رابطه با سازوکارهای کاهش تولید  استNO  ناشی از

eNOS  گلیکوزیله و لیپوپروتئین کم چگال  ،وضعیت دیابتدر
. هستند eNOSاصلی کاهش  هایاکسید شده از جمله تنظیم کننده

 Reactive Oxygen) های واکنشی اکسیژنهمچنین تولید گونه

Species, ROS)  به صورت معناداری تولیدNO  ازeNOS  و
در  (.8کند )عملکردهای فیزیولوژیک پایین دست آن را مهار می

نقش مهمی در بهبود عملکرد قلب در  تمرین ورزشیمقابل، 
 اثراتدارد که  2 های انسان و حیوان مبتلا به دیابت نوعنمونه

در این  (.4شود )مثبت آن از طریق سازوکارهای مختلفی اعمال می
 محافظت قلبی تمرینات ورزشی را بین، برخی محققان اثرات

ها، اما برخلاف این یافته (.1) دانند می eNOSتغییرات در مسیر 
اند که تمرینات ورزشی با شدت برخی محققان نیز گزارش کرده

تواند به بازیابی اختلال در عملکرد بالا به مدت هشت هفته نمی

 (.2های دیابتی منجر شود )موشدر  NOاندوتلیال وابسته به مسیر 
دریافتند که در بافت نیز  (44و همکاران ) نوائو در همین رابطه،

در بافت  eNOSهای مبتلا به کاردیومیوپاتی دیابت، بیان موشقلب 
سالم کاهش های  موشه صورت معناداری در مقایسه با قلب ب

درصد ظرفیت  81و تمرینات ورزشی شدید )با شدت  یابد می
عملکردی روی نوارگردان( به مدت چهار هفته تاثیری بر بیان 

eNOS .رهنوز اجماع نظر کاملی از تاثی نابراینب در بافت قلب ندارد 
در  از جمله eNOSتمرین ورزشی بر عملکرد اندوتلیال و تغییرات 

ر در این انجام مطالعات بیشت نیازمند بافت قلب وجود ندارد که
در بین انواع مختلف تمرینات ورزشی، تمرین تناوبی . زمینه است

در مدیریت  (High-intensity Interval Training, HIITشدید )
این مدل تمرینی که به شکل  دارد.بسیار اهمیت  2 دیابت نوع

 در تناوب های با شدت بالا و پایین اجرا می شود، نقش موثری
 ردداهای بتا و همچنین بهبود عملکرد سلول قند خونبهبود کنترل 

(42.) HIIT که  یک روش تمرینی موثر در بازتوانی قلبی است
 .تاثیرات مثبت آن در وضعیت سلامتی و بیماری تایید شده است

 HIIT( و در مقایسه با تمرینات تداومی، 40)در این مدل تمرینی
 (.41) داردرامترهای مرتبط با سلامت قلبی بر بهبود پا یبیشتر راث

 ی راکاردیومیوپاتی دیابتدر  HIITتاثیرات مثبت برخی محققان نیز 
 چپ به دنبال رژیم غذایی پرچرب پیشگیری از تغییر شکل بطن اب

و نقش آن  HIITمحافظت قلبی  اثراتباوجود  (.42اند )نشان داده
 سازوکارهای سلولی آن مورداطلاعات در  در مدیریت دیابت،

 مورد مطالعات بیشتری در ضد و نقیض است و گاهیناقص و 
در مطالعه حاضر  در این راستا نیاز است و HIIT تاثیر چگونگی

در بافت قلب  eNOSبر میزان بیان ژن  HIITتاثیر هشت هفته 
م غذایی پرچرب و شیرین مطالعه یهای دیابتی شده توسط رژ موش
 است.شده 

 
 روش کار

 هاو تغذیه رتنگهداری 
 IR.SBMU.RETECH.REC.1395.883 کدحاضر با  مطالعه

 تایید شدهشهید بهشتی  کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی در
 41 رویو  بود و آزمایشگاهی حاضر از نوع تجربی پژوهش .است
گرم(  461±41هفته، میانگین وزن  1-6نر نژاد ویستار ) موشسر 

نگهداری حیوانات  .تهیه شده از موسسه تحقیقاتی رازی انجام شد
در طول دوره پژوهش بر اساس شرایط استاندارد آزمایشگاهی 

درصد، چرخه  11-21گراد، رطوبت  درجه سانتی 20-22)دمای 
 آزادانه به غذا ها موشهمه ( انجام شد و 42:42تاریکی -روشنایی

محققان اصول  ،در کلیه مراحل پژوهش و آب دسترسی داشتند.
 اخلاقی کار با حیوانات را رعایت کردند.
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 هاکردن رت یدیابت

دیابت  برای القا STZ ازها اکثر پژوهشدر باتوجه به اینکه 
در پژوهش  ،نیستمقاومت به انسولین  همراهکه  شودمیاستفاده 
دیابت به همراه مقاومت به انسولین از غذای  یالقا رایحاضر ب

با  به مدت هفت ماه هاموش همهپرچرب و شیرین استفاده شد. 
غذای پرچرب و حاوی فروکتوز )در انستیتو رازی، برای ساخت 

 01کیلوگرم پودر پلت استاندارد،  12کیلوگرم پلت پرچرب،  411
 22و  سفندکیلوگرم چربی حیوانی حاصل از آب کردن دنبه گو

کیلوگرم فروکتوز اضافه شد و سپس به شکل پلت استاندارد قالب 
، میزان قند خون 2دیابت نوع تایید القا رایند. بتغذیه شدزده شد( 

و با  )ساخت ژاپن(  mini ARKRAY-14 گلوکومتر ناشتا با
 ح گلوکزوسط گیری شد واندازهها موشگیری خون از دم نمونه

 2 مشخصه القای دیابت نوع ،لیتردسی درگرم میلی 211 بیشتر از
به شکل تصادفی، جهت  موش)در این مرحله از چهار . (2)بود

اندازه گیری میزان انسولین پلاسما خونگیری شد و از پژوهش کنار 
گونه درمان با انسولین در  ذاشته شدند(، موش های دیابتی هیچگ

 طول دوره پژوهش نداشتند.
 

 (HIITبرنامه تمرین تناوبی شدید )
گروه  دوها به شکل تصادفی به  موشدیابت،  پس از تایید القا

در این  .تقسیم شدند HIIT و کنترلهای شامل گروه هفت تایی
دقیقه با  41تا  0و هر روز  ها به مدت یک هفتهموش ،مرحله

متر بر دقیقه با نوارگردان ویژه جوندگان آشنا  41تا  6سرعت 
نه در یسرعت بیش و همکاران لیندروآزمون فزاینده  سپس با .شدند

زمان رسیدن به حداکثر اکسیژن مصرفی محاسبه و جهت تعیین 
 ،بعد از یک هفته آشناسازی(. 46) شدت تمرین استفاده شد

. پنج جلسه در هفته اجرا شدبه مدت هشت هفته و  HIIT پروتکل
 81ای با شدت های شدید دو دقیقهتناوب شامل HIIT پروتکل

درصد سرعت بیشینه از  91بیشینه در هفته اول و  درصد سرعت
یک  ،هر تناوب شدید به دنبالو  هفته دوم تا پایان هفته هشتم بود

 شد.درصد سرعت بیشینه اجرا می 01ای با شدت تناوب دو دقیقه
پروتکل . تناوب بود 4-1در هر جلسه  های شدیدتناوبتعداد 
HIIT قبل  داده شده است.نشان  4در جدول شماره ای هشت هفته

، به ترتیب پنج دقیقه گرم کردن و سرد HIITو بعد از هر جلسه 
سرعت بیشینه  درصد سرعت بیشینه اجرا شد. 01کردن با شدت 

بر  جدید گیری و شدت تمریناندازه هر دو هفته یکبارها موش
 نیز گروه کنترلها در موش ،طی این مدت شد.اساس آن تعیین می

روی نوارگردان  دقیقه 41تا  2به مدت و هر جلسه   پنج بار در هفته
از نظر استرس محیطی  هر دو گروه تا شدندقرار داده می خاموش

ای تمرین طی دوره هشت هفته. شرایط یکسانی داشته باشند
HIIT، رژیم غذایی پرچرب و حاوی فروکتوز  باها همچنان موش

 .تغذیه شدند

 HIIT های گروه موش تمرینیبرنامه  :1جدول

 ایهای شدید دو دقیقهتعداد تناوب سرعت )متر بر دقیقه( هفته
جلسه در 

 هفته
 2 2 درصد سرعت بیشینه 81 4هفته 

 2 0 درصد سرعت بیشینه 91 0و  2هفته 
 2 1 درصد سرعت بیشینه 91 1-8هفته 

 
 جداسازی بافت قلبگیری و نمونه

تزریق  اها  بموش، HIITساعت بعد از آخرین جلسه  21
هر کیلوگرم از وزن  یگرم به ازامیلی 91)درون صفاقی کتامین 

 (هر کیلوگرم از وزن بدن یگرم به ازامیلی 41)و زایلازین  (بدن
ها موش بطن چپ قلباز  به صورت مستقیم ند وبیهوش شد
 به های خونی، نمونهجداسازی پلاسما رایب .گیری شد خون نمونه

همچنین  نتریفیوژ شدند.سا دور در دقیقه 0111و با  دقیقه 41مدت 
بافت بطن چپ بلافاصله پس از شست و شو در سرم 
فیزیولوژیک، در ازت مایع منجمد و برای تجزیه و تحلیل بعدی 

 .نگهداری شد
 

 eNOSبررسی بیان ژن 

در بافت قلب از روش  eNOSگیری بیان ژن اندازه رایب
qRT-PCR  برنامه  .شداستفادهRT-PCR رتروژن  با دستگاه

کیت  توسطتام  RNA ابتدا انجام شد.)کوربت ، آلمان( 
miRNeasy Mini Kit 50 (، و ب کیاژن )ر اساس دستورالعمل آلمان

برای اطمینان از عدم  cDNA تولید. قبل از ستخراج شدکیت ا
  DNAs treatmentدر نمونه استخراج شده،  DNAوجود 

با کیت  cDNA سپس آلمان( انجام شد. ،ترموساینتیفیک)
Transcriptor first strand cDNA synthesis kit (و روشه )آلمان ،

 شده برای ژن تولید cDNAابتدا . تولید شدعمل کیت طبق دستورال
eNOS  لیتر میکرو 11باRNase & DNase -free water رقیق شد .
میکرولیتر  2/1ها به همراه  میکرولیتر از هریک از رقت 2/4 سپس

 فوروارد میکرولیتر از پرایمر 4و  دانمارک()آمپلیکون ،  مسترمیکس
 آب فاقد نوکلئازمیکرولیتر  1در  بکواردمیکرولیتر از پرایمر  4و 

میکرولیتر به خوبی حل و مخلوط  42برای رسیدن به حجم نهایی 
ام شد. کیت( انجها به صورت دوتایی )دابلی شد. تمام واکنش
ها در محل مخصوص خود در دستگاه قرار  پدرنهایت میکروتیو

سیکل بر اساس دستورالعمل  11طی  های تکثیر شد و واکنش داده
به مدت  C o61ثانیه و  42به مدت  C o92 سازنده کیت به صورت

95زمان دناتوراسیون اولیه به ترتیبدما و  .انجام شد ثانیه 61
o 
C   و

نرم  باا هدقیقه بود. در نهایت منحنی استاندارد و تکثیر پرایمر 41
افزار موجود در سیستم آنالیز و رسم شد. برای اطمینان از 

 Melting) اختصاصی بودن محصول واکنش منحنی دمای ذوب

Curve) طبق روش  ها نیز تکثیر هر یک از ژن نیز رسم شد. واکنش
که واکنش تکثیر فقط برای یک رقت  با این تفاوت ،انجام شد بالا
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رسی تغییرات بیان از نمونه )رقت بهینه( الگو انجام شد. جهت بر
انجام شد.  یادشدهبه همان ترتیب  qRT-PCRنیز واکنش  هاژن

و جهت کنترل کیفی  استفاده  GAPDHبرای کنترل داخلی از ژن 
و  منتقل% 2روی ژل  ه نمونهمربوط ب GAPDHمحصول واکنش 

 .از نظر وجود و یا عدم وجود محصول بررسی شد
 

 گیری سطوح گلوکز و انسولین پلاسماییاندازه
 (ایران ،پارس آزمون کیتگلوکز پلاسما به روش گلوکز اکسیداز )

( آمریکاکریستال کم ، ی انسولین به روش الایزا )و غلظت پلاسمای
لیتر گرم بر دسیمیلی یکت یو حساس 12/1با ضریب تغییر 

 HOMA-IRاندازگیری شد. شاخص مقاومت به انسولین به روش 
 :(2)طبق فرمول زیر محاسبه شد

HOMA-IR= [ گلوکز × ( میکرولیتر/میکروگرم( انسولین ناشتا
2222[ /لیتر )/میلی مول( ناشتا  

 
 هایافته تجزیه و تحلیل

ویلک -ها از آزمون شاپیروتوزیع داده چگونگی تعیین جهت
مستقل  tبا آزمون  HIITکنترل و  تغییرات بین گروهاستفاده شد. 
 SPPSهای آماری با نرم افزار تجزیه و تحلیلتمام . بررسی شد

 .شدانجام  p≤12/1سطح معناداری در  21نسخه 
 

 ها یافته
تمرین هشت  برنامهها در ابتدا و انتهای وزن بدن موش

و  سطوح پلاسمایی انسولین، سطوح پلاسمایی گلوکز ،ای هفته
ها در دو موش( HOMA-IR) همچنین میزان مقاومت به انسولین

 tه شده است. آزمون یارا 2در جدول شماره  HIITگروه کنترل و 
سطوح پلاسمایی گلوکز و انسولین در گروه زوجی نشان داد که 

HIIT ( 114/1به صورت معناداری کمتر از گروه کنترل است>p .)
-HOMAن مقاومت به انسولین )علاوه بر این، کاهش معنادار میزا

IR در گروه )HIIT  در مقایسه با گروه کنترل مشاهده شد
(114/1>p.) 
 

 ن و همچنین مقاومت به انسولین درها، سطوح گلوکز و انسولیوزن بدن موش :1جدول
 HIITگروه کنترل و 

 هفته وزن بدن گروه
 (گرم) 4

هفته وزن بدن 
 (گرم) 8

انسولین 
گرم/  )میلی
 لیتر( دسی

گلوکز 
گرم/  )میلی
 لیتر( دسی

مقاومت به 
انسولین 

(HOMA-

IR) 
2/022±12/01 کنترل  12/08±6/024  28/1± 

262/8  
21/22±2/012  49/1± 12/6  

HIIT 18/49±4/022  91/21±1/011  44/1± 
668/1  # 

64/02±4/400  

# 
 42/1± 

20/4 # 

 معنادار با گروه کنترل تفاوتنشانه  #
 

 
 نسبت بهمعنادار  افزایشنشانه  ⁕. HIITدر گروه کنترل و  eNOSبیان ژن  :1نمودار

 گروه کنترل
 

نشان  هاموش در بافت قلب eNOSبررسی تغییرات در بیان ژن 
به صورت معناداری  HIITدر گروه  eNOSبیان  میزانداد که 

در دو  eNOS(. بیان ژن p=144/1بیشتر از گروه کنترل است )
 نشان داده شده است. 4در نمودار شماره  HIITگروه کنترل و 

علاوه بر این، نتایج آزمون ضریب همبستگی پیرسون نشان داد که 
در بافت قلب و  eNOSمعناداری بین بیان ژن  منفی همبستگی

 (.r ،142/1=p=-219/1میزان مقاومت به انسولین وجود دارد )
 

 بحث
بررسی تاثیر هشت هفته تمرین تناوبی  جهتمطالعه حاضر 

های دیابتی موش در بافت قلب eNOS( بر بیان ژن HIITشدید )
 HIITهفته هشت نشان داد که  صورت گرفت. نتایج مطالعه 2 نوع
 پلاسمایی کاهش معنادار سطوح با 2 های دیابتی نوعموشدر 

گلوکز و مقاومت به انسولین در گروه تمرین کرده در مقایسه با 
در  eNOSافزایش معنادار بیان  زمانمگروه کنترل همراه است و ه

در  مشاهده شد. نسبت به گروه کنترل HIITگروه بافت قلب 
 مشاهده شد مطالعه مادر تایید  (41) و همکاران  چنگجیمطالعه 

های مختلف )کم، متوسط، که شش هفته تمرین ورزشی با شدت
که در همراه است  eNOSشدید( با افزایش معنادار سطوح سرمی 

 eNOSسطوح با افزایش بیشتر شدت تمرین  این پژوهش افزایش
های ناشی از تمرین سازگاری محققان عنوان کردند که و همراه بود

 پژوهش این در . اگرچههوازی به شدت فعالیت بستگی دارد
توان با قاطعیت در نمی eNOSگیری سطوح سرمی باتوجه به اندازه

های حاضر بیانگر آن این افزایش اظهار نظر کرد، اما یافته امورد منش
تواند یکی از در بافت قلب می eNOSاست که افزایش بیان 

نوع برنامه  ،های مشابهوجود این یافته بامسیرهای احتمالی باشد. 
 در مطالعه 2دیابت نوع و همچنین روش القاین ورزشی، شدت تمر

از پژوهش حاضر بود که بر متفاوت  (48) و همکاران  چنگجی
برخی  تاکید دارد. eNOSانواع مختلف تمرینات ورزشی بر  تاثیر

لسه هفته، پنج ج 42اند که تمرین ورزشی )کرده بیانمحققان نیز 
در بطن  eNOSافزایش بیان  موجب در هفته، روی نوارگردان(

با  eNOSشود که افزایش بیان می بالا خونفشاربا های موشچپ 
بر این اساس،  کاهش فشار خون سیستولی و دیاستولی همراه بود.

های تعدیل وضعیت تواند درمی eNOSافزایش بیان  احتمالا
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 101و همکاران /  نورایی                           2های دیابتی نوعموش( در بطن چپ eNOSتاثیر هشت هفته تمرین تناوبی شدید بر بیان ژن نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی ) 

 
ترکیب  در مطالعه حاضر از عروقی نیز موثر باشد. پاتولوژیک قلبی

 مطالعات طبق استفاده شد. 2 دیابت نوع لقافروکتوز و چربی برای ا
 و با افزایش فشار خون، مقاومت به انسولینمصرف فروکتوز  قبلی

 بیان بالایهمراه است و در مقابل  eNOSتنظیم کاهشی بیان 
eNOS و مقاومت به انسولین  بالا فشارخون یربه صورت معنادا

(. در مطالعه حاضر نیز 49دهد )ناشی از فروکتوز را کاهش می
در بافت قلب با کاهش سطوح انسولین  eNOSتنظیم افزایشی بیان 

ها یافته طبقانسولین همراه بود. در مجموع، و گلوکز و مقاومت به 
ل در عملکرد اختلا باحدودی  و دیابت تا مقاومت به انسولین

مشخص  NOو تولید  eNOSبالقوه توسط تغییر بیان  اندوتلیال و
تغییرات بیان  موردی در کامل اتفاق نظر باوجود این، .شوندمی

eNOS .دریافتند  (21) و همکاران جسمین در دیابت وجود ندارد
دو هفته بعد  STZهای دیابتی شده با موشدر قلب  eNOSکه بیان 

یابد که بیانگر نقش دیابت به صورت معناداری افزایش می از القا
برخی محققان کاهش بیان  در بافت قلب است. eNOSمخرب 
eNOS  دیابت با  بافت قلب را سه هفته بعد از القادرSTZ  نشان
 را بعد از القا NO( و برخی دیگر نیز عدم تغییر مسیر 24دادند )

 توان بهاقض را میهای متناین یافته(. 22اند )دیابت گزارش کرده
ل نژادهای مختلف حیوانات بررسی شده، طول متفاوت دوره اعما

 مداخله و همچنین تفاوت در روش دیابتی کردن نسبت داد.
های سالم بررسی  در نمونه eNOSمتاسفانه در پژوهش حاضر بیان 

های دیابتی موشدر  eNOSتوان در رابطه با تغییرات و نمی نشد
های سالم بحث کرد، اما باتوجه به تنظیم موشدر مقایسه با 
که با کاهش مقاومت  HIITبعد از تمرینات  eNOSافزایشی بیان 

کرد که تنظیم افزایشی بیان  بیانتوان می ،به انسولین نیز همراه بود
eNOS مثبت تمرینات ورزشی  تاثیرر بافت قلب بخشی از مسیر د

که بر اساس شواهد  های دیابتی استدر نمونه HIITاز جمله 
ال تمرینات بدر بافت قلب به دن eNOSموجود این افزایش بیان 

در  تواند با افزایش برداشت و بهبود متابولیسم گلوکزشی میورز
متاسفانه در مطالعه حاضر سطوح  (.20همراه باشد ) قلب

در بافت  هاسیستمیک گلوکز و انسولین بررسی شد و تغییرات آن
پژوهش حاضر این بود که دیگر های از یافته .قلب مطالعه نشد

با کاهش مقاومت به انسولین  HIITدر گروه  eNOSافزایش بیان 
و مقاومت  eNOSو همبستگی منفی معناداری بین بیان  همراه است

ها، گزارش شده است . همسو با این یافتهشدبه انسولین مشاهده 
ها با مقاومت به انسولین در کبد و در موش eNOSکه سرکوب ژن 

برخی مطالعات نیز  (.21های محیطی همراه است )سایر بافت
هفته شنا، پنج جلسه در هفته( در  41اثرات مثبت تمرین ورزشی )

در  eNOSافزایش بیان  ش حساسیت انسولین بافت قلب راافزای
بهبود ناشی از فعالیت  کردند که احتمالا بیانو  دانسته بافت قلب

 eNOS افزایش و همچنین PI3K/Aktسازی مسیر ورزشی در فعال
تواند دلیل بهبود حساسیت انسولین می NOآن تولید  به دنبالو 

شده است  بیانها، در تایید این گفته (.20ناشی از تمرین شنا باشد )
میوکارد  مانندهای مختلف  برداشت گلوکز توسط بافت NOکه 

و  گریجالوا .دهدرا تحت تاثیر قرار می( 26( و عضله اسکلتی )22)
د که نه هفته تمرین استقامتی در ( نیز گزارش کردن21همکاران )

 eNOSحدودی اختلال در عملکرد  دیابتی حداقل تا هایموش
 و کندبرطرف می دایمریزه شدن با میوکاردی ناشی از دیابت را

در میوکارد با کاهش سطوح گلوکز و مقاومت  eNOSافزایش بیان 
محققان بهبود متابولیسم  یدیگر در مطالعه به انسولین همراه بود.

های حیوانی )موش( در نمونه گلوکز به دنبال شش هفته تمرین شنا
در بافت قلب  eNOSافزایش بیوژنز میتوکندری وابسته به  را

گلوکز در بافت قلب همراه این تغییرات با بهبود انتقال  و دانستند
( 44و همکاران ) نوائواما برخلاف نتایج مطالعه حاضر،  (.20) بود

بعد از چهار هفته تمرین ورزشی  eNOSتغییر معناداری را در بیان 
های مبتلا به کاردیومیوپاتی دیابت موش قلب در بافتبا شدت بالا 
، اما کاهش معنادار سطوح گلوکز را در گروه تمرین نشان ندادند

و  نوائوهای . یافتهگزارش کردندکرده در مقایسه با گروه کنترل 
یپوگلیسمیک تمرینات ه اثراتدهد که نشان می( 44همکاران )

تواند مستقل از تغییرات بیان های دیابتی میموشورزشی در 
eNOS ه کوتاه دور مانندالبته عواملی  .رخ دهد نیز در بافت قلب

، )چهار هفته در مقابل هشت هفته( بالاتمرین ورزشی در پژوهش 
در مقایسه با رژیم غذایی  STZ)تزریق  دیابت روش متفاوت القا

متفاوت  و همچنین وضعیت پاتولوژیک چرب و شیرین(
گروه را  ا در دوهموش )کاردیومیوپاتی دیابت در مقابل دیابتی(

 با نتایج( 2141های نوائو و همکاران ) دلایل احتمالی تناقض یافته
یش شاید یکی از سازوکارهای عمده افزا .بیان کرد مطالعه حاضر

( در مطالعه HIITبه دنبال تمرینات تناوبی شدید ) eNOSبیان 
اند . در این راستا، چندین مطالعه نشان دادهباشدحاضر تنش برشی 

(. 28شود )می eNOSکه تنش برشی منجر به تحریک افزایش بیان 
در مقایسه با تمرین  HIITدر تایید این فرضیه عنوان شده است که 

در بهبود عملکرد ( MICTورزشی تداومی با شدت متوسط )
در تحریک  HIITبه دلیل توانایی  موثرتر است که احتمالاعروقی 

های تامین کننده اکسیژن برای جریان خون بیشتر از طریق رگ
ناشی از  NOفراهمی زیستی ر حال فعالیت است که عضلات د

( نیز 01و همکاران )  تیجسن (.29) هدد تنش برشی را افزایش می
ند که با افزایش شدت فعالیت کرد بیان فرضیهدر تایید این 

البته باتوجه  .یابد میتنش برشی نیز افزایش  ورزشی، جریان خون و
رسانی ها و مسیرهای پیامبه اینکه در مطالعه حاضر سایر سازوکار

 تاثیرخص شدن مش رای، بنشدبررسی  eNOSبر تولید و بیان  موثر
HIIT  بر مسیرNO  مطالعات ، بر آن در بافت قلبو عوامل موثر

 است. نیاز بیشتری
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 گیرینتیجه
کاهش سطوح انسولین و گلوکز در  نتایج حاضر نشان داد که

در بافت قلب همراه  eNOSبا افزایش بیان  2 های دیابتی نوعموش
در وضعیت دیابت  HIITبخشی از اثرات مثبت  بنابرایناست. 

در  eNOS بیان ناشی از بهبود عملکرد اندوتلیالی و افزایش
با بهبود  ممکن استاست که بافت قلب  مانندهای مختلف  بافت

عملکرد قلب و همچنین مقابله با اثرات پاتولوژیک دیابت بر قلب 
 .باشدنیز همراه 

 
 قدردانی

 دکتری نامه پایانهای یافته بر اساس بخشی ازحاضر  پژوهش
از همکاران گرامی شده است.  نوشتهرشته فیزیولوژی ورزشی 

لکولی وی و مه گروه آناتومی و آزمایشگاه سلولبخش آزمایشگا
انجام پژوهش حاضر را  شرایطانشگاه علوم پزشکی ایران که د

پروتکل این مطالعه در کمیته . کنیم نی میفراهم کردند تشکر و قدرا
اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی استان تهران به شماره 

 است.  شده تایید IR.SBMU.RETECH.REC.1395.883مرجع 

 
 منافع متقابل
 منافع متقابلی از انتشار مقاله حاضر ندارند.  مولفین هیچ

 
 منابع مالی

هزینه های انجام پژوهش حاضر توسط محققین تامین   تمام
 شده است. 

 
 مشارکت مولفان

م پروتکل تمرینات ورزشی و نورایی ف طراحی تحقیق و انجا
، پیری م طراحی تحقیق و ویرایش مقاله ، دلفان م  تدوین مقاله

ایی، یطراحی تحقیق، ویرایش مقاله، انجام آنالیزهای بیوشیم
ند. تهای آماری و بررسی متون را عهده داشلیل آذربایجانی م تح

را ی مقاله ارسالی به مجله یمی نویسندگان نسخه نهاهمچنین تما
 ند.ید کردیمطالعه و تا
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