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تأثير چهار هفته تمرين تناوبي با شدت بالا بر بيان ژن كانال كلسيمي 
و فسفولامبان قلب  	RyR2( ،SERCA2a(هاي رايانودين  گيرنده

	هاي نر ديابتي رت
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  )س(استاديار دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي دانشگاه الزهرا . 4 

  
  چكيده

سطح اين بيماري در . افراد ديابتي است درومير ترين عوارض ديابت و از علل اصلي مرگكارديوميوپاتي ديابتي از مهم
هاي متعدد درگير در حفظ يا تنظيم هموستاز كلسيم بيان يا فعاليت پروتئين تنظيم نامناسب درريشه مولكولي 

بررسي تأثير چهار هفته تمرين تناوبي با شدت بالا بر بيان ژن كانال كلسيمي  هدف از اين مطالعه .دارد يسلول درون
پژوهش حاضر از نوع تجربي . هاي نر ديابتي بودو فسفولامبان قلب رت  RyR2(،SERCA2a(رايانودين هاي گيرنده
 .تقسيم شدند) (HIITتحرك و تناوبي با شدت بالا  يببه دو گروه كنترل سر رت نر نژاد ويستار  24بدين منظور است و 

ها ساعت پس از آخرين جلسة تمرين، رت 24. دالقا ش ديابت  STZمحلول صفاقي از طريق تزريق درون به هر دو گروه
 Realشرو و فسفولامبان از RyR2، SERCA2a براي بررسي ميزان بيان ژن .تشريح و بطن چپ استخراج شد

Time-PCR   و براي مقايسة دو گروه از آزمونt  نتايج نشان داد چهار هفته . استفاده شد 05/0مستقل در سطح آلفاي
و  افزايش داد=P 03/0را در حد معناداري HIIT در بطن چپ قلب گروهRyR2 د، بيان ژن تمرين تناوبي خيلي شدي

گيري توان نتيجهها ميبراساس اين يافته. و فسفولامبان با وجود افزايش، تفاوت معناداري نداشت SERCA2a بيان ژن
هاي  هاي ديابتي، بدتنظيميقلب رت در RyR2 تواند با افزايش بيان ژن كرد چهار هفته تمرين تناوبي با شدت بالا مي

ايجادشده در اين دو پروتئين مؤثر در چرخة انقباض قلبي را جرح و تعديل كند و احتمالاً خطر بروز كارديوميوپاتي 
  .ديابتي را بكاهد

 
  هاي كليدي واژه

 .RyR2،SERCA2a ، PLB  كارديوميوپاتي ديابتي،

                                                           
   09102099033 :تلفن: نويسندة مسئول Email: Izadi.mreza@gmail.com                                              
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 مقدمه

 به وابسته غيرطبيعي متابوليسم اثر در كارديوميوپاتي كرونري وآترواسكلروز  براساس نتايج مطالعات

 هايمدل در عروقي آسيب از يعلائم هيچ وجود بدون ديابتي، كارديوميوپاتي. )1( آيد مي وجودبه ديابت

- پلاسما، سلول گلوكز يرعاديغ افزايش بيماري، اين در. )2(است  شده مشاهده ديابت باليني و حيواني

 عضلاني انقباض تغيير موجب نهايت در و كند مي آپوپتوز روش به سلولي مرگ مستعد را قلبي هاي

-پروتئين فعاليت يا بيان تغييرات در ريشه زياد احتمال به تغييرات اين مولكولي سطح در. )3( شود مي

-پروتئين گروه اين از يكي. )4( دارد سلولي درون كلسيم هموستاز تنظيم يا حفظ در درگير متعدد هاي

 كلسيم آزادكنندة يها كانال از بخشي كه شوندمي ناميده 1(RyR2)رايانودين  هايها، گيرنده

بازگشت به مقادير دياستولي  .)5( اندگرفته قرار ساركوپلاسمي شبكة غشاي در كه اند سلولي درون

كلسيمي شبكة ATPase كلسيم براي آرميدگي عضلة قلب در چرخة كلسيم نيز از راه پمپ 

آرامش عضلة قلب متعاقب فرايند تأخير كلسيم آغاز . )6( پذيرد صورت مي 2)SERCA2a(ساركوپلاسمي 

ي آور جمعدر فرايند . شود آوري كلسيم و سازوكار انتشار كلسيم كنترل مي وسيلة جمع شود، كه به مي

. )7(كند  اندوپلاسمي پمپ مي-، كلسيم را از سيتوزول به درون شبكة ساركوSERCAكلسيم،پمپ 

كند، اما در حالت فسفريله را مهار مي SERCA2aپروتئين فسفولامبان نيز در حالت غيرفسفريله پمپ 

 در تغيير هر گونه. شودمي كند و موجب افزايش استراحت ميوكاردكمك مي SERCA2aبه عملكرد 

 در) اين سه پروتئين تنظيميبد (كلسيم به وابسته يها فعاليت PLBو  RyR2، SERCA2a حساسيت

   .)7(است  قلبي انقباض و قلبي عضلة سرعت كاهش از بخشي مزمن، مسئول ديابت

 يها پروتئين و ژن بيان در كاهش بر علاوه نيز است شده القا  STZ3 راه  از ديابت كه ييها رت در

 به ابتلاي با رايانودين هاي عملكردي گيرنده درستي و قلب، يكپارچگي عضلة كلسيم چرخة كنندة تنظيم

، PLB4 مانند كننده تنظيم يها پروتئين ژن و بيان در معناداري كاهش است كه يافته كاهش بيماري اين

RyR2 ،SERCA2a ،NCX5   6،4( است شده گزارش(.  

  

                                                           
1. Ryanodine receptor calcium channel 
2. Sarco/Endoplasmic reticulum calcium pump 
3 . Streptozotocin 
4 . Phospholamban 
5 . Natrium/Calcium exchanger 
  



  RyR2( ،...       3(هاي رايانودين  تأثير چهار هفته تمرين تناوبي با شدت بالا بر بيان ژن كانال كلسيمي گيرنده
  

 

 عوارض بروز دهندة كاهش و كارديوميوپاتي پيشرفت كاهش راهبردهاي مؤثرترين از تمريني برنامة 

 نوع ديابتي يها رت در گرفته انجام مطالعات .)8(است  ديابت از ناشي يرهايوم مرگ و عروقي - قلبي

 چون يبر عوامل تمريني يها برنامه تأثير بيشترين ديابت، از ناشي قلبي اختلالات در داده است نشان1

  .)5 ،9(ست ها رت اي ضربه حجم و يقيكسر تزر

 عروقي -قلبي يها عملكرد و ورزشي هوازي ظرفيت توسعة در 1(HIIT)  با شدت بالا تناوبي تمرين

مفيدتر  و مؤثرتر متوسط شدت با تداومي يها تمرين با مقايسه در عروقي -قلبي بيماران و سالم افراد

 و متوسط تا پايين دتش(تمرين  سنتي شيوة با مقايسه در تمرين نوع همچنين اين. )6، 10، 11(است 

 خون گلوكز قلبي، كنترل نوسازي تكراري، در كوتاه يها وهله در زياد خيلي شدت سبب ، به)بالا حجم با

 بوده قلبي، مؤثر بيماران خطر عوامل بهبود همچنين و ديابت بيماري ديگر باليني عوارض از خيلي و

سازوكارهاي پنهان اختلال عملكرد عضلة قلبي را ) 2009(و همكاران  2توماس استولن. )7، 12(است 

زمايي هاي ديابتي بازآ هفته در موش 13بررسي و سپس يك برنامة تمريني هوازي اينتروال را به مدت 

آنها نتيجه گرفتند يك برنامة منظم تمريني، انقباضات غيرطبيعي همراه با كارديوميوپاتي ديابتي . كردند

طور عمده توسط  كند و قدرت انقباض به برد و كنترل كلسيم عضلة قلبي را ترميم مي را از بين مي

به سطوح قابل مقايسه با  PKA3فسفوريلاسيون كالمودولين و فسفوريلاسيون جبراني وابسته به 

 8نيز با اجراي ) 2013(و همكاران  4هافستاد آنه. )12( رسد هاي سالم گروه كنترل بي تمرين مي  موش

هاي ديابتي چاق در هر دو نوع  هاي متوسط و بسيار شديد در موش هفته تمرين تناوبي با شدت 10تا

تمرين تناوبي خيلي شديد و متوسط شاهد كاهش چاقي و طبيعي شدن عملكرد و ساختار بطن چپ در 

  .)13( ها بودند  اين موش

 براي بيشتري كلسيم و شوند مي تر حساس كلسيم عمل به نسبت ديابت اثر درRyR2 ي ها گيرنده

 به تا .كند مي كند را كلسيم تغييرات اين ورزشي تمرين برنامة .است نياز موردها  كانال شدن غيرفعال

 محدود صورت بهها آن ماندن غيرفعال يا كلسيم فعاليت به RyR2 حساسيت زيربنايي يها امروز، مكانيسم

ي خوب به هنوز ديابتي يها قلب بر ورزشي تمرينات مفيد آثار پنهان سازوكارهاي. )8(است  شده بررسي

 عضلة سازگاري كه است شده اثبات خوبي به سالم يواناتدر ح هرچند اين بر است؛ علاوه نشده معلوم

                                                           
1 . High intensity interval training 
2 . Tomas O. Stølen 
3 . Protein Kinase A 
4. AnneD.Hafsta 
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 شدت و زمان مدت كه جامع مطالعات اما دارد، بستگي تمريني برنامة شدت تمرينات، به به قلبي

 را ديابتي قلب عملكرد در نياز مورد مطلوب آثار به رسيدن و آثار تنظيمي ناشي از آن را براي تمرينات

 ،هاي رايانودين هاي كلسيمي گيرنده  ژني كانال بيان مطالعه اين در .)14(است  و پراكنده كم بيازمايد،

اي تمرين تناوبي  هفته 4در پاسخ به اينكه آيا يك دورة  فسفولامبانو   SERCA2aپمپ كلسيمي

اند مؤثر باشد، هايي كه به ديابت مبتلا شدهها در رتتواند در بيان ژني اين پروتئينباشدت بالا مي

  .بررسي شد
 

  شناسي روش
  ورزشي فعاليت و محيط با حيوانات آشنايي

 ورزشي علوم و بدني تربيت دانشكدة حيوانات آزمايشگاه به انتقال از پس ها رت پژوهش، اين در

برنامة  باها  رت آشناسازي. شدند نگهداري محيط با سازگاري براي هفته يك مدت به تهران دانشگاه

 اين به گرفت؛ انجام هفته يك در تمرين جلسه پنج با ديابت القاي از پس با شدت بالا، تناوبي تمريني

 سرعت با و گرفتند قرارنوار گردان  روي آرامش و دقت نهايت باها  رت تمرين، اول روز در كه شكل

 با نظر مورد تناوبي برنامة تمرين با آشنايي براي و كردند تمرين به شروع يكنواخت و خيلي كم

 برنامة تمريني با و كنند عادت تمرين نوع بهها  رت تا شد استفاده تناوبي تمرين از كمتر هاي سرعت

  .رسيد پايان به شد و شروع هفته مدت چهار به اصلي تمرين آشنايي، از بعد هفتة. شوند آشنا

  ها و نحوة القاي ديابتآزمودني
صورت  ها به رت. انجام گرفت 245±10سر رت نر نژاد ويستار با ميانگين وزن 24مطالعه بر روي 

گرم  يليم 50مقدار . تقسيم شدند) HIIT(، تناوبي با شدت بالا )C(كنترل: تايي 12تصادفي به دو گروه 

و  دوز تكصورت  و به) :5/4PH(محلول در بافر سيترات ) STZ(بر كيلوگرم از وزن بدن استرپتوزوتوسين 

ميزان قند خون  STZر روز پس از تزريق ييد ايجاد ديابت، چهاتأبراي . ها تزريق شد صفاقي به رت داخل

عنوان  ليتر به گرم بر ميلي يليم300گيري و سطح گلوكزاندازه) ساخت ژاپن(يك - يلة گلوكومتر صفروس به

  .شاخص ديابتي شدن در نظر گرفته شد

  برنامة تمرين

اوبي ، تن)C(كنترل: تايي 12تصادفي به دو گروه  صورت بهها  دو هفته پس از القاي ديابت، رت

 عنوان بهچهار سر (آشنا شدند  نوار گردانها با  در همين زمان رت. تقسيم شدند) HIIT(باشدت بالا 



  RyR2( ،...       5(هاي رايانودين  تأثير چهار هفته تمرين تناوبي با شدت بالا بر بيان ژن كانال كلسيمي گيرنده
  

 

. گونه برنامة فعاليت ورزشي شركت نكردند هاي گروه كنترل در هيچرت). ها انتخاب شدند پايلوت پروتكل

ها برنامة   رت. بود نوار گرداندويدن بر روي فعاليت ورزشي  دقيقه 24شامل  HIITبرنامة تمريني گروه 

با  )VO2max درصد 40تا30با شدت (دقيقه گرم كردن 5: تمريني خود را بدين شرح شروع كردند

متر  22تا  18با سرعت  VO2max% 90تا  85دقيقه با شدت  3(تناوب 4متر بر دقيقه،  10تا  8سرعت 

تا  30دقيقه سرد كردن با شدت VO2max(، 5 درصد35 ات 30با شدت بازيافت دقيقه 1و بر دقيقه 

پروتكل مربوط به خود را پنج روز در  HIITگروه  .متر بر دقيقه 10تا  8با سرعتVO2maxدرصد 40

  .)6(دادند  هفته به مدت چهار هفته انجام

  cDNAاز بافت و سنتز RNAاستخراج 

و  )mg/kg)90صفاقي كتامين  وسيلة تزريق درون ها به ساعت پس از آخرين جلسة تمريني، رت 24

 -80هوش شده، سپس بافت بطن چپ قلب بلافاصله استخراج و در نيتروژن  بي) mg/kg)10 زايلازين 

  Real time – PCRبراي سنجش بيان ژني از روش . وتحليل بعدي نگهداري شد منجمد و براي تجزيه

 صورت بهژن كنترل استفاده شد و ميزان بيان اين ژن  عنوان بهGAPDH و از  Premix Ex Taq IIبا

ها استخراج شد و سپس طي مراحلي به  سلول  RNAبدين منظور ابتدا گيري شد؛  ژن اندازهبا هر  توأمان

اضافي در نمونه،   DNAوجود  در صورتدر اين روش . تيمار شد DNaseIبا  ،DNase I treatmentنام 

DNA  شود حذف مي .cDNA براي  سنتزشدهRyR2 و SERCA2a ليتر ميكرو 40 با RNase & DNase 

-free water ميكروليتر 5/7 همراه به ها رقت از هر يك از ميكروليتر 5/1 .شد رقيق Master Mix توليدي 

ampliqon )پرايمرها از ميكروليتر يك و )دانمارك Forward پرايمر از ميكروليتر يك و backward در 

 ميكروليتر15 نهايي حجم به رسيدن براي)  Nuclease –free Water( نوكلئاز فاقد آب ميكروليتر چهار

 در نهايت. گرفت انجام) دابليكيت( دوتايي شكل به ها واكنش تمام. شد مخلوط و حل خوبي به

 سيكل 40 طي تكثير هاي واكنش و شد داده قرار دستگاه در خود مخصوص محل در ها ميكروتيوپ

 توسط پرايمرها تكثير و استاندارد منحني نهايت در .گرفت انجام سازندةكيت دستورالعمل براساس

 منحني واكنش محصول بودن اختصاصي از اطمينان براي. شد رسم و آناليز سيستم در موجود افزار نرم

 واكنش نيز نظر مورد يها ژن بيان تغييرات بررسي منظور به. شد رسم نيز  Melting Curveذوب دماي

qRT-PCR ژن از داخلي كنترل براي. انجام گرفت شدهذكر ترتيب به GAPDH جهت و شد استفاده 

 نظر از و شد داده انتقال درصد دو ژل روي بر نمونه به مربوط GAPDH واكنش محصول كيفي كنترل

  .شد بررسي محصول نبود يا وجود
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  وتحليل آماري تجزيه

 fold change مقادير شد و استفاده ct 2∆∆-فرمول از نظر مورد ژن ژني بيان مقادير سازي كمي براي

ويلك ارزيابي و مشخص شد، سپس براي - ها با استفاده از آزمون شاپيرو طبيعي بودن توزيع .شد محاسبه

مستقل  tها با استفاده از آزمون  ها و بيان ژني عضلة قلبي رت هاي رت مشخصهتعيين اختلاف ميانگين 

 ≥05/0Pي در سطح معنادار) 5نسخة ( Pad  Graphافزار نرمها با همة تحليل. مقايسه شد دو گروهدر 

نسخة  SPSS افزار آماري نرم با استفاده از α=05/0و β=01/0حجم نمونه با در نظر گرفتن .انجام گرفت

 .محاسبه شد 16

  

  نتايج
 1هاي دو گروه شامل دو متغير وزن و گلوكز موجود در خون در جدول  هاي عمومي رت مشخصه

رود، سطح گلوكز خون در گروه ديابتي كنترل نسبت به گروه طوركه انتظار ميهمان. آمده است

در پايان . دهد تمرين، سطوح گلوكز خون را پايين آورده است كرده بالاتر است كه نشان مي تمرين

در عضلة بطن چپ گروه . نسبت به گروه كنترل افزايش يافت HIITها در گروه مطالعه ميانگين وزني رت

برابر نسبت به 14/1و  86/2،20/1ترتيب  به PLBو  RyR2 ،SERCA2aن در كرده ميزان بيان ژ تمرين

 HIIT ميزان تفاوت در ميانگين بيان ژن در گروه). 3تا1هاي شكل(سطح پايه بيان ژن افزايش يافت 

معنادار نبود  PLBو  SERCA2a  ، ولي اين ميزان در=P 03/0معنادار  RyR2نسبت به گروه كنترل در 

 ).=19/0Pو  =14/0Pترتيب  به(

 

 ها خون رت گلوكزمشخصات عمومي وزن و . 1جدول 
  گروه كنترل  HIITگروه  متغيرها

  1/238 ±9/17       4/276 ± 5/16  )               گرم(وزن

  6/577 ±5/11              8/502 ±4/13  )      گرم ميلي(گلوكز خون
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 GAPDH به RyR2نسبت بيان ژني . 1شكل 

 ≥ 05/0P تفاوت معنادار با گروه كنترل در سطح معنادارينشانة *

  

  
 

  GAPDH به SERCA2aنسبت بيان ژني . 2شكل 
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  GAPDH به PLBنسبت بيان ژني . 3شكل 

  گيري بحث و نتيجه
بررسي تأثير چهار هفته تمرين تناوبي خيلي شديد بر بيان ژن كانال كلسيمي  هدف از اين مطالعه

و RyR2 بيان ژن در  .هاي ديابتي بودقلب رت PLBو  RyR2( ،SERCA2a(هاي رايانودين گيرنده

SERCA2a  وPLB ميزان . برابر نسبت به سطح پاية بيان ژن افزايش يافت 14/1و  20/1 ،86/2ترتيب  به

ولي اين  =03/0Pمعنادار  RyR2نسبت به گروه كنترل در  HIIT تفاوت در ميانگين بيان ژن در گروه

  ).=19/0Pو  =P 14/0(نبود  معنادار PLBو  SERCA2a ميزان در 

مطالعات باليني به بررسي عواملي . پذيري عضلة قلبي همراهندبا نقص انقباض 2و  1هاي نوع ديابت

ترين اين عوامل، فعاليت ورزشي يكي از مهم. اندشود پرداخته كه موجب كاهش و بهبود اين نقص مي

با اينكه تأثير برنامة تمريني . پذير ناشي از اين نقيصه را جبران كند صانهاي نقتواند فراينداست كه مي

سازوكارهاي مولكولي  قلبي ناشي از ديابت پذيرفته شده است، ةانقباض عضلكاهش خير أبر كندي يا ت

عنوان روشي براي درمان ديابت پذيرفته  كند كه به را ايجاد مي يسازگاري خاص ،درگير در برنامة تمريني

شوند كه اين همان  بيماران مبتلا به ديابت به مرور زمان دچار بدكاري سيستولي شديد مي .شود مي

هاي متعددي كه در  ها و پروتئين دليل تغييرات در بيان و عملكرد ژن كارديوميوپاتي ديابتي است و به



  RyR2( ،...       9(هاي رايانودين  تأثير چهار هفته تمرين تناوبي با شدت بالا بر بيان ژن كانال كلسيمي گيرنده
  

 

در اين مطالعه از يك . )1 ،15(افتد  اند، اتفاق مي ي دخيلسلول درونتنظيم يا حفظ هموستاز كلسيم 

شان داده شود كه تمرين تناوبي با شدت بالا در رويكرد چندجانبه استفاده شده است تا براي اولين بار ن

وسيلة يك سازوكار كه شدت و  را به  RyR2اند، تنظيم نامناسب هايي كه مبتلا به ديابت القا شده رت

و  RyR2اين نوع تمرين اثر كاهشي بيان ژن . بخشد مدت تمرين را هدف قرار داده است، بهبود مي

SERCA2a سازد يا كاهش  شود، طبيعي مي و بدكاري آنها را كه از كارديوميوپاتي ديابتي ناشي مي

 2و شائو) 2013(و همكاران  1هاي سالمدر پژوهش. در اين زمينه نتايج ضد و نقيضي وجود دارد. دهد مي

را  SERCA2a و RyR2كه تأثيرات تمرينات ورزشي بر ميزان بيان پروتئين و ژن ) 2009(و همكاران 

را RyR2 ترتيب عدم تغيير در بيان دو ژن و افزايش سنتز پروتئين صرفاً در فرم فسفريله  اند، به سنجيده

  .برنامة تمريني هر دو پژوهش از نوع تداومي با شدت صعودي بوده است. اند گزارش كرده

ب را در قل SERCA2aتواند عملكرد پمپ كلسيمي  مي) PLB(و فسفولامبان RyR2تغييرات در 

بيان . شود جايي و پمپاژ كلسيم منجر مي تنظيم كند كه به كنترل بارگذاري كلسيم و ميزان دقيق جابه

پذيري  و سپس تنظيم انقباض هاي كلسيم و افزايش فعاليت آن به كاهش ناپايداري RyR2يافتة  افزايش

نتايج نشان داد كه فرم . )16(شود  منجر مي SERCA2aو  PLBعضلة قلبي از طريق تنظيم بيان 

 در مدت چهار هفته تمرين تناوبي بيان نشد كه خود با معنادار نشدن بيان  PLBغيرفسفريلة پروتئين 

SERCA2aسطح بيان ژن  توان معنادار نشدنالبته مي. هماهنگ استSERCA2a  وPLB  در اين را

مدت زمان افزايش يابد، احتمال  اي نسبت داد، چراكه هرچه اين چهارهفتهبرنامة تمريني به پژوهش 

پس از شروع ديابت غيرهمزماني در آزادسازي كلسيم . رود سطوح بيان ژن اين پروتئين افزايش يابدمي

اما هنوز تشخيص سازوكار غيرهمزماني  نسبت داده شده است، RyR2تنظيمي دبه ب اًدياستولي مستقيم

اند كه  مطالعاتي اظهار كرده. )17( نده استساركوپلاسمي ضعيف باقي ما ةآزادسازي كلسيم از شبك

شدت و . )11، 18، 19(عروقي به شدت يا ميزان ورزش بستگي دارد  - تأثيرات ورزش بر سيستم قلبي

كاررفته در اين مطالعه در مقايسه با مطالعات مشابه كه تأثيرات فعاليت ورزشي  مدت فعاليت ورزشي به

اند، متفاوت است و اين تفاوت در تدوين يك برنامة تمريني  بر كارديوميوپاتي ديابتي را نشان داده

ي مطالعات. اي آن مشهود است هها و زمان چهارهفت رت VO2maxشدة تناوبي با شدت بالا براساس  تعديل

كه شدت درحالي. )9(اند  وستازي گلوكز عضلة قلبي را نشان دادهمتأثيرات مفيد فعاليت ورزشي را بر ه

                                                           
1 . Salem 
2 . Chung Hong Shao 



 1397، بهار 1، شمارة 10علوم زيستي ورزشي، دورة                                                                                    10

 

اي قرار دارد كه در گذشته توضيح داده نشده است، بنابراين  فعاليت ورزشي در اين مطالعه در محدوده

هاي بازيافت كوتاه نقش هاي خيلي بالا و دورهوتاه تمرين ورزشي و شدتتوان فرض كرد كه مدت ك مي

ميزان گلوكز خون را به  با شدت بالاچهار هفته تمرين تناوبي . استاصلي را در اين نتايج ايفا كرده 

توان اين كاهش را به اثرات  نسبت به گروه كنترل كاهش داده است كه مي HIITمقدار كم در گروه 

عمومي تمرين در كاهش مقادير گلوكز در بيماران ديابتي و ميزان پايين افت گلوكز خون را به عدم 

در كنار ها در مدت زمان اجراي برنامة تمريني نسبت داد، چراكه مطالعاتي كه  درماني رت انسولين

تأثيرات مفيدش بر كنترل گلوكز و توانايي اند، به  را اجرا كردهامة تمريني با شدت متوسط برن انسولين،

جمله كارديوميوپاتي  خير پيشرفت عوارض ناشي از ديابت ازأتافت قابل توجه گلوكز خون، آن در به 

هاي گروه  هاي وزن از افزايش اندك و غيرمعنادار وزن در رت همچنين داده. )5(اند  اذعان كردهديابتي 

توان به دسترس آزادانه و دائمي  اين افزايش را مي. دهد نسبت به گروه كنترل خبر مي  HIITمرينت

توان به عدم سنجش سنتز پروتئيني  هاي پژوهش حاضر مي از محدوديت. ها به آب و غذا توجيه كرد رت

 .ها اشاره داشتهاي فسفريله پروتئينو نيز عدم سنجش فرم

 

  گيري  نتيجه
 mRNAطور كلي حاكي از آن است كه تمرين تناوبي با شدت بالا در مدت چهار هفته سطوح  نتايج به 

دهد كه بيانگر آن است كه روند تخريب يا بدعملكردي اين پروتئين را افزايش ميRyR2 پروتئين 

لم و هاي سا نتايج ضدونقيض با پژوهش حاضر نيز در پژوهش. كاهش يافته يا به تأخير افتاده است

ترتيب عدم تغيير در بيان دو ژن و  كه به) 2009(هانگ شائو و همكاران  و چانگ) 2013(همكاران 

توان اند، مشهود است كه علت را مي را گزارش كردهRyR2 افزايش سنتز پروتئين صرفاً در فرم فسفريله 

هاي تكميلي  ام پژوهشبا انج. نسبت به تمرينات تداومي نسبت داد HIITبرنامة تمريني و خواص به نوع

هاي دخيل در حفظ و هموستاز كلسيم عضلة قلبي و با سنجش سطوح سنتز اين  در مورد پروتئين

در پيشگيري يا جلوگيري ابتلاي  HIITتوان با قطعيت بيشتري دربارة تأثيرات تمرينات ها ميپروتئين

  .عروقي ناشي از ديابت اظهارنظر كرد-بيماران ديابتي به عوارض قلبي
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Diabetic cardiomyopathy (DCM) is one of the most important complications 
of diabetes and is one of the major causes of death in diabetic patients. DCM 
at the molecular level is rooted in down regulation of expression or activity 
of those various proteins involved in maintenance or regulation of 
intracellular calcium homeostasis. The aim of this study was to investigate 
the effect of 4 weeks of high intensity interval training (HIIT) on gene 
expression of calcium channel of ryanodine receptors (RyR2), SERCA2a 
and phospholamban (PLB) in the heart of diabetic male rats. In this 
experimental study, 24 male Wistar rats were divided into two groups: 
sedentary control and HIIT. Diabetes was induced in both groups by 
intraperitoneal injection of Streptozotocin (STZ) solution. 24 hours after the 
last training session, the rats were euthanized and their left ventricle was 
extracted. Real Time-PCR technique was used to determine the gene 
expression of RyR2, SERCA2a and PLB. To compare the two groups, 
independent t test was used at alpha level of 0.05. The results revealed that 4 
weeks of HIIT significantly increased gene expression of RyR2 in the left 
ventricle of the heart of HIIT group (P=0.03). Although gene expression of 
SERCA2a and phospholamban increased, they were not significantly 
different. Based on these findings, it can be concluded that 4 weeks of HIIT 
could prevent and  minimize the maladjustments in these 2 proteins affecting 
cycle of cardiac contraction and reduce the risk of diabetic cardiomyopathy 
through increased RyR2 gene expression in the heart of diabetic rats. 
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