
Medical Journal 

of 
Tabriz University of Medical Sciences and Health Services 

 

 

 

Original Article 

 

Effect of 8 weeks HIIT exercise on myostatin, follistatin an follistatin gene expression 

ratios on myostatin in male rats with type 2 diabetes 
 

Sepideh Azhir
1

, Eidy Alijani
2*

, Mahsa Mohsenzadeh
2  

 

1
Student of Physical Education, Department of Sport Physiology, Faculty of Physical Education and Sport Sciences, Karaj 

Islamic Azad University, Karaj, Iran 
2
Department of Sport Physiology, Faculty of Physical Education and Sport Sciences, Karaj Islamic Azad University, Karaj, Iran 

*Corresponding author; E-mail: eidyalijani@yahoo.com  

 

Received: 17 June 2018         Accepted: 29 August 2018    First Published online: 19 May 2020 

Med J Tabriz Uni Med Sciences Health Services. 2020 June- July; 42(2):117-125 

 

Abstract 
Background: Muscular atrophy is one of the indicators of diabetes. Regarding the role of HIIT in reducing 

hyperglycemia in diabetic patients, the aim of the present study was to investigate the effect of 8 weeks of HIIT 

training on the expression of myostatin, follistatin, as well as to examine follistatin-to-myostatin ratio in male rats 

with type 2 diabetes. 

Methods: 60 male Wistar rats, with average weight of 250 ± 20 g, after induction of diabetes by injection of 

Nicotinic Amide- Streptozotocin, were randomly divided into 5 groups: Base-line control (n=12), HIIT Control 

(n=12), HIIT (n=12), Diabetic Control (n=12), HIIT Diabetic (n=12). The training groups performed the HIIT on a 

treadmill, which speeded from 16 meters per minute to the end of the eighth week to 38 meters per minute. 24 hours 

after the last training session, the rats were anesthetized.Then, soleus muscle tissue was immediately extracted, and 

the level of myostatin and follistatin gene expression was measured by Real Time-PCR and scale (                            ). 

Results: There was no significant difference in the expression of myostatin gene expression in the research 

groups (P>0.05). However, the expression of the follistatin gene and the ratio of follistatin to myostatin were 

significant in research groups (P<0.05). 

Conclusion: Diabetic patients seem to have improved their health and muscle levels by employing HIIT training 

for at least 8 weeks in order to reduce myostatin levels, increase follistatin and also the ratio of follistatin to 

myostatin. 
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 مقاله پژوهشی
 
 

مایوستاتين  یوستاتين، فوليستاتين و نسبت فوليستاتين برابيان ژن م بر HIITهفته تمرینات هشت  اثر
 4های نر مبتلا به دیابت نوع  در رت

 
 4، مهسا محسن زاده *4، عيدی عليجانی 1آژیر سپيده
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  121-112 (:2)22؛ 1333درمانی تبریز. خرداد و تیر  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی
 

 چکيده
ران دیابتی، هدف از پژوهش در کاهش هایپرگلیسمی در بیما HIITتوجه به نقش تمرینات  های دیابت است، با آتروفی عضلانی یکی از شاخص زمینه:

  بود. 2های نر مبتلا به دیابت نوع  ستاتین بر مایوستاتین در رتی، فولیستاتین و نسبت فولبر بیان ژن مایوستاتین HIITهفته تمرینات  8حاضر تأثیر 

پس از القا دیابت به وسیله تزریق نیکوتین  گرم، 2۵۶ ±2۶نر نژاد ویستار با میانگین وزن  سر رت ۰۶مطالعه حاضر از نوع تجربی بود، که  کار: روش
سر( و دیابتی  22دیابت )کنترل ، سرHIIT (22 )سرHIIT (22  ،)سر(، کنترل  22های کنترل پایه ) گروه: گروه ۵استریپتوزوسین، به شکل تصادفی به -آمید

HIIT (22 )های تمرین،  گروه. تقسیم شدند سرHIIT متر بر دقیقه  ۸8متر بر دقیقه در پایان هفته هشتم به  2۰ که سرعت ازکردند،  را بر روی تردمیل اجرا می
ساعت پس از آخرین جلسه آموزشی، موشها بیهوش گردیدند. سپس بافت عضله سولئوس بلافاصله استخراج گردید و میزان بروز ژن  22زمان رسید. در 

 .گیری شداندازه )                             (و مقیاس  Real Time-PCRاز طریق  فولیستاتینمیواستاتین و 

(، اما، بیان ژن فولیستاتین و P>۶۵/۶)وهش را نشان داد ژهای پ داری بیان ژن مایوستاتین بین گروه طرفه عدم معنی یک نتایج آزمون تحلیل واریانس ها: یافته
 .( P≤ ۶۵/۶دار بود ) های پژوهش معنی نسبت فولیستاتین به مایوستاتین بین گروه

موجب کاهش میزان مایوستاتین، افزایش   توانند بههفته می 8زمان حداقل  در مدت HIITرسد، بیماران دیابتی با به کارگیری تمرین  به نظر می گیری:نتیجه
 .فولیستاتین و همچنین نسبت فولیستاتین به مایوستاتین، سطح سلامتی و عضلانی خود را ارتقا دهند

 
 های نر ، رت2، بیان ژن، مایوستاتین، فولیستاتین، دیابت نوع HIIT ها: کلید واژه
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 مقدمه

از اختلالات  یناش یمارین بیتر عیابت شاید یماریب
. (2) ن استیراکآندو یماریب ترین شایع یریو به تعب یسمیمتابول

 ینیا مقاومت انسوله بکاست  ینیز، سندرم ناهمگون 2ابت نوع ید
ماران مبتلا یب معمولاً شود. ین مشخص میا اختلال در ترشح انسولی

 یچاق بوده و عضلات آتروفی شده دارند. آتروف 2نوع به دیابت 
اهش کز و یش پروتئولیدر این بیماران، منجر به افزا ید عضلانیشد

 نیسنتز پروتئ ییاهش تواناکبه واسطه  یب عضلانیآس ترمیم توانایی
. پژوهشگران (2) شود می یاهش توده عضلانکت باعث یدر نها و

یوستاتین ایکی از عوامل افزایش یافته در بیماران دیابتی را، م
ننده کتور مهارکفا یکعنوان   یوستاتین بهااند. م گزارش کرده

ر ییتور رشد تغکفا خانواده بزرگ ی ازعضو شده، که ییشناسا
 را یلتکعضله اس ان آن رشدیبو ( است، TGF-βدهنده بتا )لکش

 کیتحر یب های دورهن ین حیوستاتیان مای. ب(۸) کند م منفی مییتنظ
ن باعث یوستاتیس، مهار ماکو برع یابد میش یافزا یلتکعضله اس

و همچنین  یاهش بافت چربک ،عضلانیش قدرت و توده یافزا
 و  دست ، که بیماران دیابتی با آنهاشود می یش توده استخوانیافزا

ر یتحت تأث تواند مین یوستاتیاعمال ما .(2) کنند پنجه نرم می
ن، عامل رشد شبه یستاتیر فولی، نظیگرید یتعامل یتورهاکفا

رنده یز و گیتور رشد و تماکن وابسته به فای، پروتئ2-نییانسول
ن یستاتین فولین بیه در اکرد یز قرار گی( نIIbن یویتکن )ایوستاتیما

ر بر ین علاوه بر تأثیستاتیفول. ده استننکعامل مهار ترین مهم
اثرگذار باشد.  TGF-βخانواده  یر اعضایتواند بر سا ن مییوستاتیما

و  یزندگ  کسب تأثیرن به شدت تحت یوستاتین و مایستاتیفول
از  یکیامروزه . (۵) گیرند میبدنی افراد قرار   تیسطح فعال

 ،2نوع ابت یاز بروز د یریشگیدرمان و پ یها ن روشیتر مهم
افراد مبتلا به  یا برایکابت آمرید انجمن نوعی که  است، بهورزش 

ا یپایین،   با شدت یهواز تمرینقه یدق 2۵۶حداقل  ،2ابت نوع ید
با شدت بالا به همراه دو جلسه  یهواز تمرینقه یدق 1۶حداقل 

. علاوه بر این، (۰) اند در هفته را پیشنهاد کرده ین مقاومتیتمر
داده است که ورزش و فعالیت بدنی موجب کاهش  تحقیقات نشان

این موضوع،  تأییددر  .شود ستاتین میییوستاتین و افزایش فولام
 پس ها آن .اشاره کرد ،(1) و همکاران Biglariتوان به پژوهش  می
 یوستاتینام درصدی ۰8کاهش  هوازی، تمرین هشت هفته از

و  Hansen، همچنین کردند مشاهده راها نر  لانی در رتعض
 از پس پلاسما فولیستاتین میزان که ، نشان دادند(8) همکاران

مبود زمان و ک. البته یابد افزایش می انسان در حاد یاستقامت تمرین
، شود میده یدی استقامتی تداوم یها نیه در تمرکاهش قند خون ک

لذا  .(1) است یت ورزشیدر فعال یابتیت افراد دکاز موانع مهم شر
ن تداومی، یای اندیشید. در مقابل تمر ین مشکل، چارهباید برای ا

 HITT,High-intensity interval)بالا   با شدت  ن تناوبییتمر

training) تواند جایگزین خوبی برای افراد دیابتی  ، که میقرار دارد

 ی، اثرات سودمندHIIT هکدهد  نشان می یک مطالعه مروری. باشد
 یچرب کاهش ،یعروق-یسلامت قلبل ی، از قبیدر ارتباط با سلامت

 کند میجاد یا 2نوع ابت یماران دیدر ب یسمیو بهبود شاخص گلا
توان به اثرات آن  ، میHIITتمرینات . علاوه بر اثرات سودمند (2۶)

 و همکاران Bradleyیوستاتین نیز اشاره کرد؛ در همین راستا، ابر م
کاهش در مردان و زنان،  HIITتمرین  هفته ۰، پس از (22)

بررسی  ،از این رو یوستاتین افراد نشان دادند.ادر م داری معنی
بالا در افراد دیابتی از اهمیت خاصی   تمرینات تناوبی با شدت

یوستاتین، فولیستاتین ابررسی دو عامل م ،از طرفی .برخوردار است
ترتیب( و همچنین   عضلانی، به )عوامل تنظیم منفی و مثبت رشد

تواند اهمیت پژوهش را  انه کارآیی است، مینسبت این دو که نش
دوره  یکپژوهش حاضر بررسی  هدف بنابراین،تر کند.  پر رنگ

ن و نسبت یستاتین، فولیوستاتیان ژن مایبر ب HIITنات یتمر
 2ابت نوع ینر مبتلا به د یها ن در رتیوستاتین بر مایستاتیفول

 است.
 

 کارروش
باشد که به  ی میا های توسعه نوع پژوهشپژوهش حاضر از 

تعداد  آزمون انجام شد. پس -تجربی با طرح پیش آزمون صورت
از  2۵۶±2۶ یهفته با محدوده وزن 8ستار یسر رت نر نژاد و ۰۶

نر  یها از رت یادیان تعداد زیالله از م انستیتو تحقیقاتی دانشگاه بقیه
 فیزیولوژیشگاه یانتخاب و سپس به آزما یبه صورت تصادف

 2۸ –2۶با درجه حرارت  محیط آزمایشگاهشدند. ورزش منتقل 
تنظیم  ساعت 22تاریکی  –گراد و چرخه روشنایی درجه سانتی

سه سر رت در یک قفس  هر ،درصد ۵۶ و در رطوبت نسبی شده
ل آزادانه به آب و غذای کبه ش یپرورشی نگهداری شدند و همگ

رون ق دیتوسط تزر 2 نوعابت ید یداشتند. القا یاستاندارد دسترس
 ترات باین محلول در بافر سیپتوزوسیاستر-دین آمیوتیکن یصفاق

۵/2=PH 22۶د با دوز ین آمیوتیکه ابتدا نک  یطور  انجام گرفت. به 
 دقیقه 2۵بدن و پس از   لوگرم وزنکیگرم بر هر یلیم

ق یلوگرم وزن بدن تزرکیگرم بر هر یلیم ۰۶ن با دوز یپتوزوسیاستر
ابت در یجاد دینان از ای، جهت اطمقیساعت پس از تزر 1۰شد. 
ساعت  22ای که، پس از  گونه  ، خونگیری انجام شد، بهها رت

خون از  ای قطره، بود ها رتطوری که فقط آب در دسترس  ناشتا به
 قطرهبا ایجاد برشی کوچک اخذ و با قرار دادن  ها رتورید دم 

 وان(، میزان قندی)ساخت تا یک-خون روی نوار گلوکومتر صفر
گرم  میلی ۸۶۶شد و سطوح گلوکز خون بالاتر از  گیری اندازهخون 

. (22) بر دسی لیتر به عنوان شاخص دیابتی شدن در نظر گرفته شد
ن درطول دوره پژوهش یچ گونه درمان با انسولیه یابتید یها رت

شگاه دو هفته زمان جهت یپس از انتقال حیوانات به آزما نداشتند.
 2ن یم شد. در طول این تنظیبه تمر ها آن یسازگار و یساز آماده
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قه با یمتر بر دق 2۵ و 2۵با سرعت  در هفته روز 2هفته حیوانات 
ط یبا مح یل آشنا شدند. پس از سازگاریتردم یدن رویدو

ساعت پس از  1۰شدن صورت گرفت.  یابتیشگاه، روند دیآزما
 22گروه و در هر گروه  ۵به  یبه طور تصادف ها رتابت یالقاء د

 HIIT، )سالم بدون تمرین(HIIT  ه، کنترلی: گروه کنترل پاسر
 HIITو دیابتی  )دیابتی بدون تمرین( کنترل دیابت، )تمرین(

به عنوان ها  رتسر از  ۵ن یشدند. همچن ( تقسیم)دیابتی تمرین
 یدن رویثر سرعت دوکحدا گیری اندازه یبرا یشیگروه آزما

 حیوان VO2max ژن مصرفینوارگردان )که معادل با حداکثر اکسی
ثر سرعت کبرآورد حدا یانتخاب شدند. برا ،در نظر گرفته شد(

 ب صفر درجه اجرایمدرج با ش یرد ورزشکدن آزمون عملیدو
 متر 2قه یدق 2 هر یقه آغاز و به ازایبر دق متر 2۶ه با سرعت کشد، 

دیگر قادر به  ها رتتا زمانی که  شد میل افزوده یبر سرعت تردم
( که این سرعت معادل با سرعت رسیدن ینباشند )واماندگدن یدو
در نظر گفته شده و شدت تمرین بر اساس آن کنترل  VO2maxبه 
 HIITدیابتی  و HIITثر سرعت، گروه ک. پس از برآورد حداشد می
نوارگردان  یت بررویهفته به فعال 8هفته و به مدت  در جلسه ۵

متر  8ردن با سرعت کم گر دقیقه ۵شامل  HIITل کپرداختند. پروت
با سرعت  ای دقیقه 2 تناوب ۰ن هفته اول با یقه، سپس تمریبر دق

بر  متر 2۶ ای دقیقه 2فعال  یاستراحت های دورهقه و یبر دق متر 2۰
متر بر  ۸8با سرعت  تناوب 22ه درهفته هشتم )آخر( به کقه، یدق
بعد  ساعت 22 .(2۸) قه رسیدیمتر بر دق 22قه و استراحت فعال یدق

له ترکیبی از داروی کتامین یبه وس ها رت ینین جلسه تمریاز آخر
لوگرم(، به کیگرم/میلی 2۶ن )یلازیلوگرم( و زاکیگرم/میلی 1۶)

شدند. پس از اطمینان از بیهوش صورت تزریق درون صفاقی 
بلافاصله  ها رت یاز اندام تحتان یحیوانات، عضله نعل بیهوشی

داده شد و بلافاصله  شو و  شست ییایولوژیزیاستخراج و در سرم ف
ش بافت استخراج شده یع منجمد شد و تا زمان آزمایتروژن مایدر ن

شدند. در مرحله آماده  یدارگراد نگه یدرجه سانت -8۶ زریدر فر
زر خارج شدند و یاز حالت فر ها نمونه، ابتدا یبافت های نمونه یساز
 وزن شده و مقدار اه نمونهاتاق قرار گرفتند، سپس  یدر دما یمدت
 وپ قرار داده شدندیروتیکهر نمونه در م از گرم میلی ۵۶-2۶۶

نعلی انجام  گرم عضله میلی ۵۶با استفاده از  RNAاستخراج  .(22)
لیتر محلول تریزول گرفت. بافت مورد نظر با استفاده از یک میلی

موژن شد. سپس ھمگن کننده بافت، ھلیز شده و با دستگاه 
کلروفرم صورت  لیترمیلی 2/۶فاز آبی به کمک از  یجداساز

ل وایزوپروپان حجم 2با استفاده از  RNAیند ترسیب آگرفت. فر
-میلی 2به دنبال آن فرایند شستشو با افزودن  ؛سرد انجام پذیرفت

درصد انجام گردید و در نهایت رسوب حاصل در  1۵لیتر اتانل 
تریل عاری از میکرولیتر آب اس ۵۶دمای اتاق خشک شد و به آن 

Rnase .سنجش کمی ی برا اضافه گردیدRNA شده از   استخراج
 OD 260/280دردستگاه نانودراپ استفاده شد. بهترین میزان جذب 

استخراجی  RNAدر مرحله بعد از  شد. در نظر گرفته 2تا  8/2بین 
 RNAاز  لیترمیکرو 2۶ .(2۵) ساخته شد cDNAمحصول 

 2و رندوم هگزامر به هرنمونه اضافه  میکرولیتر 2استخراج شده با 
وپ یکروتیبه هر میکروتیوپ اضافه شد. به هر م dNTPs میکرولیتر
اضافه تا حجم نهایی به  Nuclease freeآب  میکرولیتر 2به مقدار 

شد. میکروتیوپ حاوی محلول بالا به مدت   رسانده میکرولیتر 22
های ثانویه از بین شد تا ساختار  قرار داده C 65°دقیقه در دمای  ۵

از  میکرولیتر x10 ،2از بافر  میکرولیتر 2هر نمونه، ی برود. به ازا
(۶.2MDTT،) 2 2بردار معکوس و  آنزیم نسخه میکرولیتر 

ها  (، اضافه و بلافاصله میکروتیوپRNase inhibitorاز ) میکرولیتر
وب به یکروتیشد. به هر م  روی یخ قرار داده دقیقه 2را به مدت 

ه شده اضافه و با انجام یک یاز مخلوط ته تریرولیکم ۰ان میز
ها داخل  میکروسانترفیوژ کوتاه آنها با یکدیگر مخلوط شدند. نمونه

درجه  2۵بندی شامل: دستگاه ترموسایکلر قرار داده و زمان
درجه  8۵قه و یدق ۰۶گراد  یدرجه سانت ۵۵قه، یدق ۵گراد در  یسانت

به دمای  ها نمونهشد. پس از اتمام کار  قه اجرایدق ۵در  گراد سانتی
C 20-  منتقل شدند. پروتکلcDNA  سازی مربوط به شرکت

Gene All  فرایند  .(2۰) باشد میکرهReal Time  به صورت دو
با استفاده از کیت  cDNAای انجام شد. مرحله سنتز  مرحله

HyperScript  شرکتGeneAll  کره بر طبق پروتکل ذکر شده
مرحله تکثیر نیز با استفاده از مستر آماده سایبرگرین انجام شد. 

 RealQ Plus 2xبا نام تجاری AMPLIQONمتعلق به شرکت 

Master Mix Green است. این مستر به صورت   انجام شدهHot 

Start  بوده و برای انجام مرحله تکثیر، تنها به مستر پرایمر، آب و
DNA الگو (cDNA)  یکشامل  زیناضافه شد. پروتکل دمایی 

آنزیم  سازی فعال) گراد سانتیدرجه  1۵ یدر دما دقیقه 2۵چرخه 
TEMPase hot start ه یثان ۸۶-2۵چرخه  ۸۵-2۵( و به دنبال آن

 یه در دمایثان ۰۶ گراد )واسرشت اولیه( و یسانت درجه 1۵ یدر دما
گراد )ثبت انعکاس نور فلوئورسنت در طول  یدرجه سانت ۰۶

ر و گسترش( و انتخاب دمای مناسب بر اساس مراحل اتصال پرایم
ان ژن یر بیمقاد یساز یمک یبرا دمای اتصال پرایمرها انجام شد.

استفاده شد. برای تحلیل  ΔCT-^2فرمول ، از نظر موردهدف 
بیان ژن مایوستاتین و فولیستاتین از پروتکل استاندارد  های داده

دار )کنترل  براساس ژن خانه بیان ژن های دادهه شد. ( استفاد3
 های آزمونداخلی( نرمالایز داخلی شدند و سپس با استفاده از 

سازی  افتاده( تعدیل و نرمال بیان ژن پرت )دور های دادهپارامتریک 
 گرایش های شاخصدادن  نشان جهت .(21) صورت گرفت شد

 شد. استفاده یتوصیف آمار از پراکندگی های شاخص و مرکزی
با استفاده از آزمون  ها ژنبیان  های دادهبررسی فرض نرمالیتی 

ن ین به منظور بررسی میزان اثر تمریشاپیرویلک، انجام شد. همچن
HIIT ن یستاتین و نسبت فولیستاتین، فولیوستاتیان ژن مایبر ب

( One-way ANOVAطرفه ) ن از تحلیل واریانس یکیوستاتیبرما



 141/  و همکاران آژیر          4مبتلا به دیابت نوع های نر  در رتبيان ژن مایوستاتين، فوليستاتين و نسبت فوليستاتين بر مایوستاتين  بر HIITاثر هشت هفته تمرینات 

 گروهو از آزمون تعقیبی بونفرونی برای مقایسه  استفاده گردید
همچنین، برای مقایسه بین  ها استفاده شد. کنترل پایه و دیگر گروه

مستقل  Tبه تفکیک از آزمون  ها با دیگر گروه HIITدیابتی گروه 
ک یناپارامتر حالتدر حالت پارامتریک و از آزمون من ویتنی در 

نسخه  SPSSافزار  فاده از نرمشد. تمامی محاسبات با است استفاده
 انجام گرفت. ۶۵/۶آلفای  داری معنیدر سطح  22
 

 ها یافته
میانگین، درصد تغییرات نسبت به گروه کنترل پایه و همچنین 

ارائه شده  2جدول طرفه در  یک واریانسداری آزمون  مقدار معنی
پس از اجرای  ها گروهیوستاتین ابین م که نشان داد ها دادهاست. 

(. اما، P=۶۵۰/۶وجود ندارد ) داری معنیوتکل تحقیق اختلاف پر

پس از اجرای پروتکل تحقیق اختلاف  ها گروهبین فولیستاتین 
(. آزمون تعقیبی بونفرونی نشان P=۶۶2/۶وجود دارد ) داری معنی

کنترل های  داری بین گروه کنترل پایه و گروه داد، اختلاف معنی
HIIT (۶۶8/۶=P ،)HIIT (۶۶2/۶=P و ) دیابتیHIIT (۶۶2/۶=P ،)

داری بین گروه کنترل پایه و گروه  وجود دارد، ولی اختلاف معنی
( مشاهده نشد. در ادامه نتایج نیز، نسبت P=21۵/۶کنترل دیابت )
یوستاتین پس از اجرای پروتکل پزوهش اختلاف افولیستاتین به م

زمون (. همچنین، آP=۶۶2/۶ها را نشان داد ) داری بین گروه معنی
داری بین گروه کنترل  اختلاف معنی که تعقیبی بونفرونی نشان داد

داری  (، وجود دارد، اما اختلاف معنی۶۶۸/۶=P) HIITگروه پایه و 
(، کنترل ۶۶۶/2=P) HIITکنترل های  بین گروه کنترل پایه و گروه

 (، مشاهده نشد.۵2۶/۶=P) HIITدیابتی ( و P=۶۶۶/2دیابت )
 
 

 های پژوهش طرفه و آزمون تعقیبی بونفرونی گروه یفی، درصد تغییرات، آنالیز واریانس یکآمار توص :1جدول 
درصد تغییرات نسبت به گروه  استاندارد میانگین و انحراف ها گروه متغیر

 کنترل پایه
 اختلاف بین گروهی

 داری معنی Fآماره 
 202/0 388/1 0/0 ±0/0 32/2 ±38/2 کنترل پایه یوستاتینام

  HIIT 35/8 ± 33/5 1/108± 8/35کنترل 
HITT 23/8 ± 38/8 8/33± 2/22 

 0/138 ±8/122 35/3 ±13/8 کنترل دیابت
 HIIT 21/2 ± 81/8 3/58± 9/81دیابتی 

 * 001/0 328/3 0/0 ±0/0 03/8 ± 32/2 کنترل پایه فولیستاتین
  # HIIT 89/3 ± 38/9 3/153± 1/232کنترل 

HITT 30/3 ± 98/10 3/215± 5/839 # 
 2/218 ±2/135 32/8 ± 38/8 کنترل دیابت

 # HIIT 95/8 ± 32/10 2/818± 0/523دیابتی 
 * 001/0 525/3 0/0 ±0/0 89/1 ± 28/1 کنترل پایه یوستاتینانسبت فولیستاتین به م

  HIIT 58/2 ± 18/8 3/38± 2/150کنترل 
HITT 98/3 ± 50/2 8/183± 8/828 # 

 -3/85 ±3/30 25/1 ± 50/0 کنترل دیابت
 HIIT 31/1 ± 39/8 9/852± 0/830دیابتی 

 اختلاف با گروه کنترل پایه در آزمون تعقیبی بونفرونی #*اختلاف بین گروهی، 

 

 ها با دیگر گروه HIITمستقل گروه دیابتی  آزمون تی. 2جدول 
 HIITدیابتی  متغیر

)میانگین و 
 (استاندارد انحراف

 HIITکنترل 
)میانگین و 

 (استاندارد انحراف

HIIT 
)میانگین و 

 (استاندارد انحراف

 کنترل دیابت
)میانگین و 

 (استاندارد انحراف

T مستقل 
 داری معنی Tمقدار 

 22۸/۶ 2۵۰/2   33/5 ± 35/8 81/8 ± 21/2 مایوستاتین
21/2 ± 81/8 23/8 ± 38/8 2۶2/۶ ۰1۸/۶ 
21/2 ± 81/8 13/8± 35/3 22۰/2 ۶۸1/۶ * 

 1۵2/۶ -۸28/۶   38/9 ± 89/3 32/10 ± 95/8 فولیستاتین
95/8 ± 32/10 30/3 ± 98/10 2۶۶/۶ 822/۶ 
95/8 ± 32/10 38/8 ± 32/8 1۸1/2- ۶۰۰/۶ 

 2۶۰/۶ -821/۶   18/8 ± 58/2 39/8 ± 31/1 نسبت فولیستاتین به مایوستاتین

31/1 ± 39/8 98/3 ± 50/2 2۶۰/2 212/۶ 
31/1 ± 39/8 50/0 ± 25/1 ۰۸2/۵- ۶۶۶/۶ * 

 و من ویتنی مستقل Tدار آزمون  *اختلاف معنی
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 های پژوهش یوستاتین در گروهایوستاتین، فولیستاتین و نسبت فولیستاتین به ما. مقدار بیان ژن م1نمودار 

 
، HIITکنترل ها ) یگر گروهرا با د HIITدیابتی ، گروه 2جدول 

HIIT کند. همانطور که نشان داده شده  وکنترل دیابت( مقایسه می
و کنترل  HIITیوستاتین فقط بین دو گروه دیابتی ااست، در متغیر م

(، اما، بین گروه P=۶۸1/۶داری وجود دارد ) دیابت اختلاف معنی
 =22۸/۶)به ترتیب  HIITو  HIITکنترل های  و گروه HIITدیابتی 

P ۰1۸/۶و=Pستاتین یداری مشاهده نشد. متغیر فول ( اختلاف معنی
ها  دیگر گروه و HIITدیابتی داری بین گروه  نیز، اختلاف معنی

و کنترل دیابت  HIIT1۵2/۶=P ،HIIT 822/۶=P  )کنترل
۶۰۰/۶=P را نشان نداد. در نهایت، نسبت فولیستاتین به ،)

و  HIITاری بین گروه دیابتی د یوستاتین نشان داد، اختلاف معنیام
(، P=۰1۸/۶و  P=22۸/۶به ترتیب ) HIITو  HIITکنترل های  گروه

و  HIITداری بین دو گروه دیابتی  وجود ندارد. اما، اختلاف معنی
 (.P=۶۶۶/۶کنترل دیابت مشاهده شد )

 
 بحث

نات یهشت هفته تمردهد،  نتایج پژوهش حاضر نشان می
HIIT ن به یستاتین و نسبت فولیستاتین، فولیوستاتیاان ژن میبرب

داری  معنی تأثیر 2 نوع  دیابتنر مبتلا به  های رتن در یوستاتیام
. طور دقیق نتایج حاضر را به انسان تعمیم داد توان به البته، نمیدارد. 
نتایج همسو و ناهمسو در هر دو   حال، در ادامه به برخی با این

قبل از بحث در مورد  ردد.گ آزمودنی انسان و حیوان اشاره می
پیش آید که چرا،  سؤالنتایج، ممکن است برای خوانندگان مقاله 

های پژوهش نسبت به گروه کنترل پایه  درصد تغییرات در گروه
با  که توان گفت می سؤالاینقدر زیاد است؟ در پاسخ به این 

توجه به شرایط  نیز با ضدرشدیافزایش سن، عوامل رشدی و 
، (28)یابد، اگرچه، این افزایش یکسان نیست  ایش میبدنی فرد افز

به ترتیب در  HIITکنترل % گروه 22۶% و 282%، 82افزایش 

یوستاتین ایوستاتین، فولیستاتین و نسبت فولیستاتین به مامتغیرهای م
% گروه کنترل دیابت به ۸2% و 22۸%، 281و همچنین افزایش 

ن و نسبت فولیستاتین به یوستاتین، فولیستاتیاترتیب در متغیرهای م
کنترل یوستاتین، گواه این موضوع است که اثر رشد در گروه ام

HIIT  موجب این تغییرات چند برابری شده است. البته این
موضوع از آنجا که بیشترین تغییرات درونی و بیرونی در سنین 

 دهد نتایج نشان می .(21) رسد نظر می دهد، معقول به اولیه رخ می
های بدون تمرین )کنترل(،  های تمرین نسبت به گروه گروه که

در متغیرهای  HIITکه گروه   کارآیی بهتری داشتند به نوعی
ستاتین به ی% و نسبت فول۸81ستاتین یفول %،2۰یوستاتین ام
در  HIITدیابتی % تغییرات داشتند. همچنین گروه ۸21یوستاتین ام

ستاتین ینسبت فول% و 22۵ستاتین ی%، فول۸2یوستاتین امتغیرهای م
% تغییرات داشتند. نتایج حاکی از این است که ۸8۶یوستاتین ابه م

یوستاتین، افزایش بیان ژن اموجب کاهش بیان ژن م HIITتمرینات 
ستاتین به یستاتین و به دنبال آن افزایش چشمگیر نسبت فولیفول

در ادبیات پیشینه  HIITیوستاتین شده است. البته، اثرات تمرینات ام
و هدف از پژوهش حاضر اثر این  (2۶) زارش شده استگ

ستاتین(، ضد یتمرینات در بیماران دیابتی بر عوامل رشدی )فول
یوستاتین( و نسبت بین این دو است. لذا اضافه شدن، دو ارشدی )م

برای افزایش ضریب پایایی پژوهش  HIITکنترل و  HIITگروه 
گروه پزوهش بوده  ترین مهم HIITو گروه دیابتی  (22)بوده است 

ها از اهمیت خاصی برخوردار  و تغییرات آن نسبت به دیگر گروه
کمترین  HIIT، پس از گروه HIITگروه دیابتی  (.2جدول است )

یوستاتین نشان داد. این نتیجه، ا%(، را در بیان ژن م۸2افزایش )
دارد، علاوه بر افزایش سن و عوامل رشدی و ضد  اذعان می

وبی خیلی شدید، موجب کاهش بیشتر عوامل رشدی، تمرین تنا
یوستاتین(، حتی در افراد دیابتی در حال ورزش ا)م ضدرشدی
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شود. در  %( می82% در مقابل ۸2نسبت به افراد سالم بدون تمرین )
 8و همکاران، در پروتکل تمرینی مشابه ) Biglariهمین راستا، 

دادند؛ (، پروتکل تمرینی پژوهش حاضر، نشان HIITتمرین  هفته
. البته، نتیجه (1) های نر سالم داشت % در رت۰8یوستاتین کاهش ام

های سالم انجام شده بود، اما  و همکاران بر رت Bighariپژوهش 
هدف پژوهش حاضر بررسی این تمرینات در افراد دیابتی است. از 

تمرینات جایی که در ادبیات پیشینه، پزوهشی در ارتباط با  آن
HIITیوستاتین و فولیستاتین پیدا نشد، لذا از اان ژن م، دیابت و بی

، دیابت و عوامل رشدی و ضد رشدی HIITهای مرتبط با  پژوهش
همکاران،  و Izadiشود. همانطور که  در ادامه بحث استفاده می

دار سطوح  ، موجب کاهش معنیHIITتمرین  هفته 2۶نشان دادند؛ 
ست که ارتباط چربی ا مترشحه از بافت هورموناپلین پلاسما )

مستقیمی با مقاومت به انسولین دارد(، در مردان و زنان مبتلا به 
 mRNA انجام شده، مطالعات اکثر . البته، در(22) شد 2نوع دیابت 

 یلتکاس ی عضله در یورزش تمرین به پاسخ در یوستاتینام
 پس یوستاتینام که پروتئین این به توجه با است. شده گیری اندازه

 mRNA کند، یم یط را ای ترجمه پس عدیلاتت سنتز، از
 و یخون گردش سطوح نمایانگر تواند ینم طور دقیق به یوستاتینام
، در این رابطه اگرچه. (2۸) باشد یوستاتینام  فعال لکش

همکاران، در پاسخ  و Rahimi، شدههای ناهمسو هم انجام  پژوهش
سطح  تینیوستاام دار معنیافزایش  ،یک دوره مسابقات کاراته به

 بین اختلاف . اگرچه، دلیل(22) بازان نشان دادند کاراتهدر سرم
 و شدت ل،کاست، نوع پروت نکمم اما نیست، مشخص مطالعات

 غیرفعال، مسن، ،جوان( ها یآزمودن یویژگ جنس، تمرین، مدت
گیری از دلایل اختلاف  اندازه روش و) و غیره وزن  اضافه دارای

دیابتی ستاتین، گروه یر بیان ژن فولدر متغی بین مطالعات باشد.
HIITبرابری را نشان داد  ها افزایش چند ، نسبت به دیگر گروه

%( و ۸81) HIITهای  %(. این افزایش حتی نسبت به گروه22۵)
%( نیز بیشتر بود. این نتیجه حاکی از این است، 282) HIITکنترل 

ری نسبت ها افزایش بیشت دیابتی دنبال تمرین در  عوامل رشدی به
و همکاران، در  Motevalliبه افراد سالم دارد. در همین راستا، 

ران، یگ یشتکاهش وزن حاد کاز   پس یر سرمیرات مقادییتغ یبررس
. در ارتباط با افراد (2۵) دار فولیستاتین را نشان دادند افزایش معنی

 HIITتمرین  پس از شش جلسه، و همکاران Jonathanدیابتی نیز، 
دار ظرفیت میتوکندری عضلانی را در  ، افزایش معنیههفت 2در 

ها  . علاوه بر این، برخی پژوهش(2۰) بیماران دیابتی گزارش کردند
 ،و همکاران Biglariنتایج متضادی با نتایج پژوهش حاضر داشتند. 

یان ژن فولیستاتین داری در ب در پژوهش مذکور، تغییرات معنی
داری آن را ترشح فولیستاتین از  ، که دلیل عدم معنیمشاهده نکردند

، و همکاران Delfan . همچنین،(1) اند های بدن بیان کرده تمام بافت
های نر دیابتی، تغییرات  در رت HIITتمرین  هفته 2به دنبال 

های  و فسفولامبان )پروتئین SERCA2aداری در بیان ژن  معنی

یل این . دل(21) مشاهده نکردند گر کلسیم و رشد عضلانی( تنظیم
 ( باشد.هفته 2تواند مربوط به مدت زمان کم تمرین ) ناهمسویی می

را به  ضدرشدیاکثر مطالعات پیشین یکی از عوامل رشدی و یا 
چه که،  حال، آن اند. بااین عنوان متغیر وابسته پژوهش در نظر گرفته

گر  دهنده سلامتی افراد و کارآیی است، نسبت عوامل تنظیم نشان
. در پژوهش حاضر نیز، نسبت بیان ژن (28) است مثبت بر منفی

گیری شد. بررسی این دو عامل از  یوستاتین اندازهاستاتین به میفول
یوستاتین درون سلولی عضلات، ااهمیت فراوانی دارد زیرا م

 به Fox1میزان طرفی، موجب افزایش  ردی دوگانه دارد. ازکعمل
یش پروتئولیز و ، مسئول افزایاز مسیرهای مهم سلول کیعنوان ی

دیگر، موجب کاهش میزان   یسوی درنهایت، آپوپتوز شده و از
mTOR سنتز  یسلول درونی  کننده تنظیمترین  عنوان مهم  به

از  کیعنوان ی  این، فولیستاتین به علاوه بر. باشد پروتئین می
و  یولکانیسم مولکتأثیر م  یوستاتین، تحتاهای مهم بیان م بازدارنده

کند و به  ییوستاتین جلوگیری مار پیچیده، از بیان مبسیا یسلول
. (21) شود یوستاتین شناخته میاعنوان یک مهارکننده رقابتی م

بیشترین درصد تغییرات نسبت فولیستاتین به  HIITدیابتی گروه 
%(. این در ۸8۶نشان داد ) ها گروهیوستاتین را درمقابل دیگر ام

و کنترل دیابت به  HIITکنترل ، HIITهای  حالی است، که گروه
را داشتند. البته این  -%۸2% و 22۶%، ۸21ترتیب درصد تغییرات 

 ها آنو همکاران، همسو نبود.  Bagheriنتایج با نتایج پژوهش 
مقاومتی(، را در زنان –تمرین ترکیبی )استقامتی هفته 8اثرات 

یوستاتین، اسالمند بررسی کردند، که در پایان پژوهش، کاهش م
یوستاتین را استاتین به میستاتین و نسبت فولیدار فول ییر معنیعدم تغ

ستاتین به یداری نسبت فول ها عدم معنی . آن(۸۶) گزارش کردند
گیری عوامل مذکور در  یوستاتین را شدت تمرین کم و اندازهام

مباحث فوق به تصریح عنوان کرد، گروه دیابتی  سرم دانستند.
HIIT یوستاتین و افزایش این، کاهش مستاتیعلاوه بر افزایش فول

هم درصد تغییرات  HIITنسبت ای دو، در برخی متغیرها از گروه 
 وبیشتری داشت. اما، تفاوت آشکار و مورد بحث بین گروه دیابتی 

نمایش داده شده است. مقایسه  2جدول است، که در  HIITدیابتی 
از نشان  HIITدیابتی یوستاتین بین دو گروه کنترل دیابت و ام

در  82/۵( بین این دو گروه به ترتیب P=۶۸1/۶دار ) اختلاف معنی
ستاتین علاوه بر افزایش بیشتر در ینشان داد. اما، فول ۸2/۸مقابل 
(، ۵۰/1( در مقابل گروه کنترل دیابت )۵2/2۶) HIITدیابتی گروه 

داری  (. از دلایل، عدم معنیP=۶۰۰/۶داری را نشان داد ) عدم معنی
( و پروتکل تمرین اشاره هفته 8دت زمان کم تمرین )توان به م می

کرد. البته مقایسه متغیر کارآیی بین دو گروه مذکور )نسبت 
داری  یوستاتین(، در این پژوهش نشان از معنیاستاتین به میفول
(۶۶۶/۶=P دیابتی در مقابل  22/2( داشت )گروه کنترل دیابت

HIIT 81/۸.) 
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 نتيجه گيری
بیماران دیابتی با به کارگیری تمرین  رسد یمبنابراین، به نظر 

HIIT  موجب کاهش   توانند به یم هفته 8در مدت زمان حداقل
ستاتین ییوستاتین، افزایش فولیستاتین و همچنین نسبت فولامیزان م

 یوستاتین، سطح سلامتی و عضلانی خود را ارتقا دهند.ابه م
 

 قدردانی
د ارجمند یاساتهای راهنماییو ت یبدینوسیله از تلاش و عنا

تر مهسا محسن کو سرکار خانم د یجانیعل یدیتر عکد یجناب آقا
 را دارم. این مقاله از پایان نامه استخراج شده است. رکمال تشکزاده 

 
 منابع مالی

 طرح تحقیقاتی نبوده است.

 
 منافع متقابل

یا انتشار این  تألیفکه منافع متقابلی از  دارد میمؤلف اظهار 
 ارد.مقاله ند

 ملاحظات اخلاقی
 .شود نمیملاحظات اخلاقی شامل 

 مؤلفان مشارکت
طراحی، اجرا و تحلیل نتایج مطالعه را  ع، و همکاران. ع ،س آ

نموده و نسخه نهایی  تألیف، همچنین مقاله را آبر عهده داشتند. س 
 .کرده است تأییدآن را خوانده و 
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