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Abstract: 
 
Background: Physical activity has been recognized, as an effective way to prevent and treat 
diabetes. This study aimed to determine the effect of the continuous aerobic - versus high -
intensity interval training on IRS1 gene expression and its correlation with insulin resistance 
index in liver tissue with type 2 diabetic rats. 
Materials and Methods: In an experimental study, 24 male Wistar rats aged 6-5 weeks 
weighed 160 to 180 g. The rats were randomly divided into three groups of 8 controls, 
aerobic continuity, and severe periodicity. Each group performed their protocol five days a 
week for eight weeks. 24 hours after the last training session, blood samples were collected 
directly from heart of rats. The liver tissue was immediately extracted. Pearson correlation, 
one-way ANOVA and Tukey post hoc test were used to analyze the data. 
Results: The results of this research showed that both trainings had a significant effect on 
the expression of IRS1 gene in the liver of type 2 diabetes mellitus than in the control group 
(P=0.011), but no difference was observed in the two training groups (P=0.874). There was 
a significant correlation between IRS1 gene expression and insulin resistance index in the 
liver of type 2 diabetic rats after a HIIT and continuous exercise (P=-0.634). Increasing the 
IRS1 gene, reduced the insulin resistance index (r= -0.634, P=0.005).  
Conclusion: It seems that both intensive and continuous aerobic exercises could be used to 
improve the indices studied in subjects with type 2 diabetes. 
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و همبستگي آن با  IRS1ثير يك دوره تمرين تناوبي شديد و تداومي هوازي بر بيان ژن أت
  2هاي صحرايي مبتلا به ديابت نوع  شاخص مقاومت به انسولين در بافت كبد موش

 
*2، مقصود پيري1مهرنوش بهمني

2، حسن متين همايي2دعلي آذربايجاني، محم
 

  

  مقدمه
 2منجر به توسعه ديابت نوع  ،مقاومت به انسولين در كبد

 موجب كاهش حساسيت به انسولين كبدي. ]1،2[ شود مي
هيپرگليسمي مزمن  ،شدهوليد گلوكز كبدي هيپرگليسمي و افزايش ت

شرايط فيزيولوژيكي، در  .]3[ كند در بيماران ديابتي را تشديد مي
مسير  از طريق ،بلافاصله پس از وعده غذايي ،شده انسولين ترشح

 Insulin receptor 2و1سوبستراي گيرنده انسولين  سيگنالينگ

substrates 1 and 2   بيان ژن تدريج  بهنيز وIRS2  براي
مقاومت به  .]4[شود  قند خون فعال مي افزايش جلوگيري از

 ناقص ينگسيگنالدر  ريشه انسولين در كبد ممكن است
 Insulin receptorگيرنده انسولين ي سوبسترايها پروتئين

substrate، هاي فعال  به گيرنده متصلهاي  اي از مولكول خانواده
  .داشته باشدانسولين 

  

واحد تهران بدني و علوم ورزشي،  دانشكده تربيت ،ي فيزيولوژي ورزشيدانشجوي دكتر. 1
 ايران ،تهراناسلامي، دانشگاه آزاد مركزي، 

واحد تهران مركزي، بدني و علوم ورزشي،  فيزيولوژي ورزشي، دانشكده تربيت گروه. 2
 ايران ،دانشگاه آزاد اسلامي تهران

  :نشاني نويسنده مسؤول *
 بدني و علوم ورزشي آزاد تهران مركزي دانشكده تربيت تهران سوهانك دانشگاه

  02122481622 :دورنويس                                        09121124434: تلفن
   m.peeri@iauctb.acir :پست الكترونيك

  14/11/1398 :تاريخ پذيرش نهايي                                       14/8/1398 :تاريخ دريافت

در  به ميزان بالا IRS-2 و IRS، IRS-1اين دو ايزوفرم بزرگ 
در كبد ، اما به مقادير مختلف بيان شدههاي نرمال  كبد موش

 ييجا از آن .]5،6[ه است هاي ديابتي كاهش يافت حيوانات و انسان
 كه پروتئين IRS  يك پيوند مهم در سيگنالينگ انسولين كبدي

 ،در كبدIRS  پروتئينكاهش بيان احتمالاً كه  رسد نظر مي بهاست، 
. ]3،7[ مولكولي كليدي مقاومت به انسولين كبدي باشد آسيبيك 

كاهش  IRS2  ژن بيان مداومطور  به 2و ديابت نوع  يدر چاق
هاي  در سلول ماند كه ميباقي بدون تغيير  IRS1 ، امايابد مي

اندوتليال، كبد و ماكروفاژها، منجر به اختلال جذب گلوكز و 
ي در نقش مهمIRS1  كه در حالي .شود وژنز ميئسركوب گلوكون

 نگيگناليس ريمسمحققان، . ]4[ انسولين داردسيگنالينگ مسير 
 ،يدر بافت چرب AKT و IR ،IRS1 يها رندهيتوسط گ نيانسول

 ميكه رژكردند و مشاهده  دادندقرار  يكبد و عضله را مورد بررس
با  را افزايش داده،ها  همه بافت مقاومت ي،چرب شيبا افزا ييغذا

 ونيسلايفسفروسيله  بهنيز و  IRS1 و IR ونيلاسيكاهش فسفر
AKT برخي از . ]8[دهد  را كاهش مي گناليس تقالان ن،يبه سر

ي واناتيح نيانسول به بر مقاومتمحققان معتقدند كه فعاليت بدني 
 داري معني ريثأتند، ا هقرار گرفتبالا  يبا چرب ييغذا ميرژ كه تحت

فعاليت بدني  شدند، سهيكه دو گروه چاق مقا يزمان اام ؛ندارد

  :خلاصه
هدف از اين پژوهش، تعيين تأثير  .است شده ديابت شناخته درمان و پيشگيري براي مؤثر روش يك عنوان به بدني فعاليت :سابقه و هدف

هاي صحرايي  و همبستگي آن با شاخص مقاومت به انسولين در بافت كبد موش IRS1تمرينات تداومي هوازي و تناوبي شديد بر بيان ژن 
  .بود 2مبتلا به ديابت نوع 

ماه رژيم غذايي پرچرب و  7پس از ) گرم 160 - 180وزن (نژاد ويستار  سر موش صحرايي نر 24، ك مطالعه تجربيدر ي :ها مواد و روش
پروتكل مربوط به خود  ،هر گروه. صورت تصادفي به سه گروه كنترل، تمرين تداومي هوازي و تناوبي شديد تقسيم شدند حاوي فروكتوز به

آوري و  ها جمع ساعت بعد از آخرين جلسه تمريني، از قلب موش 24 ،نمونه خوني. را پنج روز در هفته به مدت هشت هفته انجام داد
  .، آزمون تعقيبي توكي و همبستگي پيرسون انجام گرفتANOVAها با آزمون  تحليل داده. كبد بلافاصله استخراج شد بافت
نسبت به گروه كنترل به دنبال  ،2هاي صحرايي مبتلا به ديابت نوع  را در كبد موش IRS1و مدل تمريني، افزايش بيان ژن هر د :نتايج

و شاخص مقاومت به  IRS1بين بيان ژن ). =874/0P(اما اختلاف معناداري در دو گروه تمريني مشاهده نشد  ؛)=011/0P(داشت 
. مشاهده شد) =P-634/0(بعد از يك دوره تمرين ورزشي تناوبي و تداومي، همبستگي  ،2نوع  هاي مبتلا به ديابت انسولين در كبد موش

  ). =005/0P= ،634/0-r(با كاهش شاخص مقاومت به انسولين همراه بود  IRS1افزايش بيان ژن 
هاي  هاي مورد مطالعه آزمودني براي بهبود شاخص ،رسد كه از هر دو روش تمرين تداومي هوازي و تناوبي شديد نظر مي به :گيري نتيجه

  .توان استفاده كرد مي 2مبتلا به ديابت نوع 
   IRS1، ژن 2تمرين تداومي هوازي، تمرين تناوبي شديد، ديابت نوع  :واژگان كليدي

 142-150 ، صفحات1399، خرداد و تير 2پژوهشي فيض، دوره بيست و چهارم، شماره –نامه علميدو ماه                                                        
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 ،يچرب يها در بافت AKTو  IR ،IRS1 ونيلاسيدر فسفور شديد
در بررسي . ]8[ايجاد كرد  يا ملاحظه قابل افزايش عضله و كبد

و  يچاق ريمس يمولكول يپارامترها بر هاي بدني فعاليت ريتأث
 تواند يم شديد فعاليت بدني كه ]9[روشن شد  نيانسول نگيگناليس

 Beta-subunit of نيانسول رندهيگ، واحد بتاريز ونيلاسيفسفور

insulin receptor يسوبسترا ونيلاسيروو فسف ؛نيروزيرا به ت 
شده توسط  كيتحر نيروزيبه ت را )IRS -1( 1 نيانسول رندهيگ

را در  نيورزش اثر انسولهمچنين . ]10[ دهد شيافزا نيانسول
در نتيجه و ) IRS-2( 2 نيانسول رندهيگ سوبستراي ونيسلايفسفور
دهد  افزايش مي )PI3K-3( نازيك تولزينواي ليديفسفات تيفعال

بر كنترل گليسمي افراد  تمرين تداومي و تناوبي در بررسي. ]11[
در عضلات  بهبود سيگنالينگ انسولين، 2مبتلا به ديابت نوع 

به دنبال تمرينات تداومي ترشح انسولين و عدم تغيير در اسكلتي 
در تمرين تناوبي بهبود يافت  فقطولي كنترل گليسمي  ؛مشاهده شد

و  يالتهاب بافت چرب ن،يمقاومت به انسول ،ياستقامت نيتمر. ]12[
 Non-alcoholic fatty liverي الكلريكبد چرب غ يماريب

disease استهمراه دهد كه اغلب با كاهش وزن  يرا كاهش م .
به  high-intensity interval trainingبالا با شدت  ناتيتمر
 ابتيباعث كاهش قند خون در افراد مبتلا به د، از كاهش وزن ريغ

 دنريگ يقرار م ريثأتحت ت هايي كه حال، اندام نيبا ا ؛شود يم 2نوع 
 شناختههنوز گلوكز  سطوحگر در كاهش  يانجيم يها سميو مكان

و  ونيلاسيروفسف شيباعث افزا ديشد فعاليت بدني. ]13[ اند شدهن
توسط  Acetyl-CoA carboxylaseكوآ لياست يها نيمهار كرات
(AMP) ياشده  فعال نازيك نيپروتئ AMPK يدر بافت عضلان، 
 يديكل يها ميآنز ACCو  AMPK .شود يو كبد م يبافت چرب

كبد، التهاب بافت  يچرب، چرب يهادياس سميهستند كه متابول
 ميتنظ هايرياما مس ؛كنند يم ميتنظ ار نيانسول تيو حساس يچرب

برخي  .]13[ ناشناخته است HIIT تمرينات با نيبه انسول تيحساس
بيماران  دررا  گليسميتناوبي شديد،  تمرينات اند داده ها نشان يافته

آموزش تغذيه، و به همراه  ]14[كند  كنترل مي 2مبتلا به ديابت نوع 
. ]15[بخشد  ميافراد بهبود  اين هاي قلبي و متابوليك را در شاخص
حققان معتقدند روش درماني با استفاده از تمرينات شديد برخي م

 تأثير 2در افراد مبتلا به ديابت نوع تناوبي نسبت به تداومي 
را براي درمان اين افراد تجويز  HIITبيشتري دارد و تمرينات 

 است ممكن بالا شدت با متناوب همچنين تمرينات. ]16[كنند  مي
 حال، اين با ؛تمريني باشد برنامه يك اجراي در جذاب گزينه يك

ديابت  در بيماري پارامترهاي مورد اين تمرينات در بالقوه مزاياي
 يمولكول زميكانم. ]17[است  شناخته نشده كامل طور به هنوز 2نوع 
به ورزش ممكن است به نسبت  نيانسول تيدر حساس ريدرگ

تغيير را  سميكه متابول ييها نيسطح فعال شدن پروتئ شيافزا
 ييها مولكول AKT و IR ،IRS .]18[ باشد مرتبط د،نده مي

رغم  عليولي  ،نقش دارندگلوكز و دريافت هستند كه در جذب 
 مطالعات فيزيولوژيكي و مولكولي، هنوز مشخص نيست كه آيا

IRS-1 يا IRS-2 فعاليت انسولين كبدي فردي در  بهنقش منحصر
آيا تمرين تناوبي در مقايسه با تمرين تداومي  ؟كند يا خير ايفا مي

هاي التهاب شبكه آندوپلاسميك در كبد از جمله  بر روي شاخص
ثرتر باشد ؤتواند م و شاخص مقاومت به انسولين مي IRSبيان ژن 

 يورزشفعاليت اند كه  نشان داده يمطالعات متعدديا خير؟ اگرچه 
 يو چاق كاف يابتيد يها موش در نيمقاومت به انسول كاهش يبرا

در  تمرينحال، در مورد انواع مختلف  نيا اب ؛]10،19[ است
 .صورت پذيرد يشتريب بايد تحقيقاتمختلف  يها ها و حجم تناوب

همزمان با  يورزش يها برنامه ،واناتياستفاده از حضمن  همچنين
و  فعاليت بدني يابيبه منظور ارز ياز چرب يغن ييغذا يها ميرژ

 بنابراين .]9[ به كار گرفته شودها  يمارياز ب يريشگيپ رنقش آن د
داومي هوازي و تناوبي ثير تمرينات تأاين مطالعه با هدف تعيين ت

 بيان ژن(استرس شبكه آندوپلاسميك ي از عوامل شديد بر بعض
IRS1(  و همبستگي آن با شاخص مقاومت به انسولين در بافت

  .انجام شد 2هاي صحرايي مبتلا به ديابت نوع  كبد موش
  

 ها مواد و روش

  حيوانات و شرايط آزمايشگاهي
مطالعه بر . تحقيق حاضر از نوع تجربي و بنيادي است

هفته، وزن  5- 6سن (ويستار سر موش صحرايي نر نژاد  24روي 
 .انجام شد) سسه تحقيقات رازيؤشده از م گرم، تهيه 160 - 180

- 25دماي (هاي آزمايشگاهي  حيوانات در شرايط استاندارد حيوان
 - درصد، سيكل روشنايي 40-50گراد؛ رطوبت  درجه سانتي 23

هاي مخصوص،  نگهداري شدند و همگي در قفس) 12:12تاريكي 
ب و غذاي استاندارد كه به شكل پلت بود، دسترسي آزادانه به آ

تمام مراحل با رعايت اصول اخلاقي كار با حيوانات . داشتند
با اخذ كد اخلاق ) 2006برابر پروتكل هليسنگي (آزمايشگاهي 

IR.SBMU.RETECH.REC.1395.883 تصويب و انجام شد.  
  ها القاي ديابت در موشنحوه 

ماه با غذاي  7مدت  به ها ديابت، موش يمنظور القا به
غذا در انستيتو رازي تهيه  .پرچرب و حاوي فروكتوز تغذيه شدند

كيلوگرم  45 از كيلوگرم پلت پرچرب، 100شد كه براي ساخت 
كيلوگرم چربي حيواني حاصل از آب  30پودر پلت استاندارد، 

كيلوگرم فروكتوز استفاده و به شكل پلت  25كردن دنبه گاو و 
، ميزان 2ييد القاي ديابت نوع أمنظور ت به. ب زده شداستاندارد قال
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ساخت ( mini ARKRAY-01قند خون ناشتا با گلوكومتر 
گيري شد و  ها اندازه گيري خون از دم موش و با نمونه )كشور ژاپن

عنوان مشخصه  ليتر به گرم بر ميلي ميلي 200سطوح گلوكز بيشتر از 
ييد القاي أپس از ت. ]20[در نظر گرفته شد  2القاي ديابت نوع 

گونه درمان با انسولين را در دوره پژوهش  ها هيچ ديابت، موش
دليل  هاي صحرايي به سه سر از موشنداشتند و در انتهاي پژوهش 

 يپس از القا. نرسيدن به معيارهاي پژوهش كنار گذاشته شدند
لازم به ذكر است كه . ديابت، پروتكل پژوهشي تمرين آغاز گرديد

در تمامي دوره تمريني نيز رژيم غذايي پر چرب مورد استفاده قرار 
  .گرفت
  بندي و پروتكل تمريني گروه

تايي 7صورت تصادفي به سه گروه  هاي صحرايي به موش
تقسيم  )HIIT(تناوبي شديد  و )CT(، تداومي هوازي )C(كنترل 

متر در  10تا  6دقيقه با سرعت  10تا  3يك هفته به مدت طي و 
دقيقه با تردميل ويژه جوندگان و نحوه دويدن بر روي آن آشنا 

 سپس با استفاده از آزمون فزاينده لئوناردو و همكاران. شدند
سرعت بيشينه در زمان رسيدن به حداكثر اكسيژن مصرفي ) 2007(

صورت كه  به اين ؛محاسبه و براي تعيين شدت تمرين استفاده شد
متر بر دقيقه و شيب صفر  5دقيقه گرم كردن با سرعت  3پس از 

متر بر  4بار به ميزان  درجه، سرعت نوار گردان هر دو دقيقه يك
ها  رعت بيشينه زماني بود كه موشحداكثر س. دقيقه افزايش يافت

دقيقه نتوانند با سرعت ثابت بدوند و پس از آن با  3تا  1حداقل 
بعد از يك هفته . ]21[افزايش سرعت قادر به دويدن نباشند 

مدت هشت  روز در هفته، به 5آشناسازي، هر دو گروه تمريني 
. را انجام دادند HIIT ترتيب تمرينات تداومي هوازي و هفته به

گرم و سرد دقيقه  5برنامه تمرين هوازي تداومي عبارت بود از 
درصد  60دقيقه دويدن با  6درصد سرعت بيشينه،  30كردن با 

دقيقه دويدن  21كه به ) متر بر دقيقه 9(ل سرعت بيشينه در هفته او
در پايان هفته ) متر بر دقيقه 15(درصد سرعت بيشينه  60با شدت 

تمرين هوازي تداومي در دو  زمان كلّ ،در مجموع. هشتم رسيد
بار  روز ششم هر دو هفته يك در. ]22[قه بود دقي 30هفته آخر 

گيري و شدت تمرين براساس آن  ها اندازه سرعت بيشينه موش
 ت ايجاد شرايط كاملاًدر اين مدت جه. ]21- 22[تعيين گرديد 

دقيقه در  15تا  10مدت  بار در هفته به 5گروه كنترل نيز  يكسان،
پروتكل . گرفتند حركت قرار هر جلسه بر روي نوار گردان بي

HIIT  درصد سرعت  30دقيقه گرم و سرد كردن با شدت  5شامل

درصد سرعت  80و تناوب تمرين با شدت ) متر بر دقيقه 5(بيشينه 
درصد سرعت بيشينه  90 و لدر هفته او) متر بر دقيقه 12(بيشينه 

لازم به . از هفته دوم تا پايان هفته هشتم اجرا شد) متر بر دقيقه 16(
حداكثر سرعت بيشينه  ،شدهكر است با توجه به سازگاري ايجادذ

درصد سرعت  30 ينيتناوب با شدت پا. متر بر دقيقه رسيد 28به 
ل تعداد تناوب با شدت بالا در هفته او و )متر بر دقيقه 10(بيشينه 

تكرار و از هفته چهارم  3هاي دوم و سوم با  تكرار و در هفته 2با 
ين يزمان تناوب با هر دو شدت بالا و پا. تكرار بود 4تا هفته هشتم 

  . دقيقه بود 2
  IRS1 سنجش بيان ژن

وسيله  ها به تمرين، موش هساعت بعد از آخرين جلس 24
 mg/kg(و زايلازين ) mg/kg90 (صفاقي كتامين  تزريق درون

ها  طور مستقيم از قلب موش نمونه خوني به. بيهوش شدند) 10
 هدرج 15با سانترفيوژ كردن در دماي  سرمآوري و جداسازي  جمع
دور در دقيقه انجام  2500دقيقه با سرعت  3گراد به مدت  سانتي
منجمد و  ،ژنسپس بافت كبد بلافاصله استخراج و در نيترو. شد

جهت سنجش . نگهداري شد -80براي سنجش بيان ژن در فريزر 
استفاده  (Real time-PCR)از روش  IRS1تغييرات بيان ژن 

وسيله كيت  به تام RNA منظور ابتدا استخراج بدين .شد
)miRNeasyMini Kit 50 Qiagene ( ساخت آلمان و طبق

نانومتر براي  280تا  260نسبت جذبي . دستورالعمل كيت انجام شد
جهت بررسي . بود 2تا  8/1شده بين  هاي استخراج تمام نمونه

 1 شده از روش الكتروفروز و ژل آگارز ستخراجا RNA كيفيت
 براي اطمينان از نبود cDNA پيش از سنتز. درصد استفاده شد

DNA شده از در نمونه استخراج DNase Treatment 
)thermos scientific ،سنتز . استفاده شد )ساخت آلمانcDNA 

 Transecriptor first strand cDNA sinthesis kit با كيت
)rochبررسي . ها انجام شد طبق دستورالعمل كيت) ، ساخت آلمان

وسيله  به Real time PCRتوسط برنامه  IRS1ميزان تغييرات ژن 
. ساخت آلمان انجام گرفت Rotrogene 6000, corbetدستگاه 

ساخت ، SYBER Green )ampligonاين برنامه براساس 
دقيقه و بلافاصله  15مدت  گراد به درجه سانتي 95با دور ) دانمارك

درجه  60ثانيه و  15مدت  گراد به درجه سانتي 95سيكل با  40
ساخت نيكا (شده  ثانيه با پرايمر طراحي 60مدت  گراد به سانتي

توالي پرايمرهاي مورد استفاده نيز در  .انجام شد )رانزيست ژن اي
  .نشان داده شده است 1جدول شماره 
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  IRS1 ژن توالي پرايمر  - 1جدول شماره 
Tm پرايمرها توالي پرايمرها  اندازه محصول  

42/63 130 AGCACCTATGCCAGCATCAAC IRS1-F  
01/61 9/168 GTGAGGTCCTGGTTGTGAATCG IRS1- R 

  

) آزمون شركت پارس(به روش گلوكز اكسيداز سنجش گلوكز سرم 
  (Crystal chem)روش الايزا بهگيري مقادير انسولين  و اندازه

بررسي   1ml/dlو حساسيت  )05/0( ساخت كانادا با ضريب تغيير
 با (HOMA-IR)شاخص مقاومت به انسولين به روش . گرديد

  :]23[گيري شد  فرمول زير اندازه
HOMA-IR  = )ناشتالين نسوا( [ µU/mL ) × ناشتا گلوكز)  mmol/L) ] /22.5 

  ها تحليل آماري داده
 افزار  ها در نرم داده SPSSمورد تجزيه و  22 ويرايش

ها با آزمون نرماليته  بودن داده طبيعي. تحليل قرار گرفتند
 با توجه به كه بررسي گرديد) K-S(اسميرنوف  - كولموگروف

براي  ،ها توزيع نرمال داده و) <05/0P(معنادار نبودن اين آزمون 
مستقل و  Tبررسي تأثير معناداري بين دو گروه از آزمون آماري 

. شد براي تعيين رابطه بين متغيرها از همبستگي پيرسون استفاده 
همچنين جهت تعيين معنادار بودن اختلاف بين سه گروه پژوهش 

و  )One way Anova( طرفه ز آزمون آماري آناليز واريانس يكا
 Tukeyها از آزمون تعقيبي  دنبال آن براي مقايسه دو به دو گروه به

   .استفاده گرديد
  

  نتايج
 هاي صحرايي در پژوهش حاضر، ابتدا ميانگين وزن موش

ل ي او ها در هفته ميانگين وزن موش. مورد بررسي قرار گرفت
گرم و پس از هشت  5/352±3/12تمرين در گروه كنترل برابر 

در گروه تمرين هوازي تداومي . گرم بود 7/351±5/15هفته برابر 
 4/379±9/9ي هشتم  در هفتهگرم و  3/357±7/9ل ي او در هفته

ي  همچنين در گروه تمرين تناوبي شديد در هفته. گرم مشاهده شد
ي هشتم برابر  گرم و در هفته 2/355±8/7ل اين ميانگين برابر او
جا تغييرات معنادار از لحاظ  گرم بود كه در اين 4/11±0/374

آماري در گروه تمريني استقامتي و تناوبي شديد نسبت به گروه 
همچنين ميانگين گلوكز پلاسما، انسولين . كنترل مشاهده گرديد

هاي تناوبي و  در هر سه گروه تمرين (HOMA)پلاسما و شاخص 
ميانگين گلوكز . گرفت استقامتي و گروه كنترل مورد بررسي قرار

ليتر و در  دسي/ گرم  ميلي 50/305±30/10گروه كنترل برابر  در
/ گرم  ميلي 83/197±03/18گروه تمرين هوازي تداومي برابر 

ليتر بود كه تغيير معنادار در گروه تمرين استقامتي نسبت به  دسي
گروه تمرين  همچنين اين ميانگين در. گروه كنترل را نشان داد

ليتر بود كه  دسي/ گرم  ميلي 17/133±31/13تناوبي شديد برابر 
نسبت به هر دو گروه كنترل و تمرين هوازي تداومي، تغيير معنادار 

ميزان انسولين نيز همانند گلوكز بررسي شد كه نتايج . مشاهده شد
 565/8±11/0در گروه كنترل ميزان انسولين برابر . مشابهي داشت

- تقامتي و تناوبي بههاي تمرين اس گروه ليتر بود و در دسي/ گرم  ميلي

تغيير . ليتر بود دسي / گرم ميلي 668/4±11/0و  693/5±08/0ترتيب 
در . معنادار در هر دو گروه تمريني نسبت به گروه كنترل ديده شد

ميزان مقاومت   دهنده كه نشان (HOMA-IR)انتها تغييرات شاخص 
به انسولين است، بررسي گرديد و اين شاخص در گروه تمرين 

تمرين تناوبي   ليتر، در گروه دسي/  گرم ميلي 782/2±26/0استقامتي 
 روه تمريني نسبت به گروه كنترلو در هر دو گ 530/1±15/0برابر 
. تغيير معنادار داشت ليتر بود كه دسي/  گرم ميلي 435/6±19/0برابر 

تغيير معنادار گروه تناوبي نسبت  ،هاي پژوهش اين طبق يافته علاوه بر
 IRS1ميانگين مقادير بيان ژن . وه تمرين استقامتي نيز ديده شدبه گر

  .ارائه شده است 2هر سه گروه پژوهش در جدول شماره 
  

  هاي پژوهش در گروه IRS1مقادير بيان ژن  - 2جدول شماره 
  C CET  HIIT  متغير

IRS1  00000±1  48597/0±1626/2 15940/1±377/2  
  

و تناوبي شديد  هوازي تداومي تمرين دوره ثير يكأنتايج بررسي ت
 2 نوع ديابت به مبتلا هاي صحرايي موش كبد در IRS1ژن  بيان بر

و  =215/6F(، نشان داد كه با توجه به 3در جدول شماره 
011/0P=( اختلاف معناداري بين دو گروه تمرين تداومي و ،

تناوبي شديد با گروه كنترل وجود دارد و هر دو مدل تمرين 
 IRS1تداومي و تناوبي شديد موجب افزايش معنادار بيان ژن 

  ). P>05/0(نسبت به گروه كنترل شد 
  IRS1و درون گروهي بيان ژن بررسي بين گروهي  - 3جدول شماره 

  Pارزش  F  ميانگين مربعات درجه آزادي مجموع مربعات متغير
  011/0*  215/6  274/3 2 548/6 بين گروهي
      527/0 15 902/7 درون گروهي

      17 450/14 كل
  .دار با گروه كنترل دهنده اختلاف معني نشان*: طرفه  آزمون تحليل واريانس يك
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  و كنترل CET  در گروه IRS1تغييرات بيان ژن  -1 نمودار شماره

  دار نسبت به گروه كنترل سالم معني تتفاو* 
  

  
  لو كنتر HIIT  در گروه IRS1تغييرات بيان ژن  -2نمودار شماره 

  دار نسبت به گروه كنترل سالم تفاوت معني* 

 آزمون از ها با فراواني يكسان، براي مقايسه دو به دو گروههمچنين 
 بين بررسي نتايج 4 جدول شماره در .شد استفاده Tukey تعقيبي
 جايگاه حاكي از اين بود كه Tukey آزمون از حاصل گروهي
) P>05/0( كنترل گروه و شديد تناوبي تمرين گروه بين داري معني

 تداومي هوازي تمرين گروه و كنترل گروه بين همچنين و
)05/0<P (تمرين تداومي و تناوبي  گروه دو بين اام ؛دارد وجود

اگرچه ميزان  .نشد مشاهده داري معني تفاوت )P>05/0( شديد
ولي مقدار  ،در تمرين تناوبي شديد بيشتر بود IRS1افزايش ژن 

  .دار نشد اين افزايش معني

  
  IRS1بررسي اختلاف دو روش تمرين تناوبي و تداومي هوازي براي بيان ژن  - 4جدول شماره 

 Pارزش   خطاي استاندارد  اختلاف ميانگين  گروه  گروه

  كنترل
  CET *16262/1-  41904/0 036/0 -  كنترل
  HIIT *37072/1-  41904/0  013/0 -  كنترل

CET 
CET – 41904/0 036/0  16262/1*  كنترل  
CET – HIIT  20810/0-  41904/0  874/0  

HIIT 
HIIT - 41904/0 013/0  37072/1* كنترل  
HIIT - CET  20810/0  41904/0  874/0  

  05/0دار بودن اختلاف ميانگين در سطح  دهنده معني نشان*    Tukeyنتايج آزمون تعقيبي
  

  
هاي تمرين تناوبي   در گروه IRS1تغييرات بيان ژن  -3نمودار شماره 

  شديد و تداومي
  سالم دار نسبت به گروه كنترل تفاوت معني* 

 

 به مقاومت و شاخص IRS1 ژن بيان در بررسي رابطه بين
 كبد در تناوبي شديد و تداومي تمرين دوره يك از پس ،انسولين
نتايج آزمون همبستگي  ،2 نوع ديابت به مبتلا هاي صحرايي موش

داري بين  نشان داد كه همبستگي منفي معنا 5پيرسون در جدول 
 در) =r–634/0(انسولين  با شاخص مقاومت به IRS1بيان ژن 

در  ؛)P=005/0(وجود دارد  2 نوع ديابت به مبتلا هاي موش كبد
 را در ، كاهش مقاومت به انسولينIRS1نتيجه افزايش ژن 

بعد از يك دوره فعاليت ورزشي يا  2هاي مبتلا به ديابت نوع  موش
  .هفته تمرين تناوبي شديد و تداومي در پي دارد 8
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  و شاخص مقاومت به انسولين IRS1نتايج آزمون همبستگي پيرسون بين بيان ژن  - 5جدول شماره 
 Pارزش   ميزان همبستگي با شاخص مقاومت به انسولين  متغير

IRS1  **634/0-  005/0  
  ).P>05/0(يا  05/0دار بودن اختلاف ميانگين در سطح  دهنده معني نشان**

  
 بحث

ماه  7سر موش صحرايي پس از  24حاضر، در پژوهش 
- بهديابت،  يتغذيه با رژيم غذايي پرچرب حاوي فروكتوز و القا

روز در هفته در پروتكل تمرين تداومي هوازي و  5/ هفته  8مدت 
كه رژيم غذايي پرچرب را  در حالي ؛تناوبي شديد شركت كردند

مدل تمريني نتايج نشان داد هر دو . در طول تمرين نيز ادامه دادند
 2هاي صحرايي مبتلا به ديابت نوع  در كبد موش IRS1بر بيان ژن 

و منجر به افزايش  شتداري دا ثير معنيأتمرين ت نسبت به گروه بي
 قابل ذكر است شاخص. داري در سطوح بيان اين ژن شد معني

و سطوح پلاسمايي گلوكز نيز   (HOMA-IR)انسولين به مقاومت
ورزشي تناوبي و تداومي، با كاهش  بعد از يك دوره تمرين

رو شد كه اين روند كاهش در تمرينات تناوبي با  معناداري روبه
از نتايج همبستگي منفي در بيان ژن . بهبود بيشتري همراه بود

IRS1 توان دريافت كه افزايش  و شاخص مقاومت به انسولين مي
را در  ، كاهش شاخص مقاومت به انسولينIRS1سطوح بيان ژن 

بخشي از اين نتايج كه در رابطه با افزايش سطوح بيان . ي داردپ
هاي  با يافته و مدل تمرين تناوبي و تداومي بود،در د IRS1ژن 

 Deldicque و Estébanez، Pauli، Kim، Fariasتحقيقات 
بهبود قابل  بدني ند فعاليته بودهمخواني داشت كه نشان داد

 هاي بافتدر  Aktو  IR ،IRS1 ونيلاسيدر فسفور را يا ملاحظه
 و Ropelleولي با تحقيقات . ]8[دنبال دارد  بهعضله و كبد  ،يچرب

Marcinko ها حاكي از اين  هاي آن زيرا يافته ؛داشتهمخواني ن
 واحد بتاريز ونيلاسيفسفور تواند يم يورزشبود كه فعاليت شديد 

 ونيلاسيروو فسف شيافزارا  نيروزيبه ت (IRβ) نيانسول رندهيگ
شده  كيتحر نيروزيبه ت) IRS -1( 1 نيانسول رندهيگ يسوبسترا

 ديشد همچنين فعاليت بدني. ]11[ دهد شيرا افزا نيتوسط انسول
 وآك لياست يها نيو مهار كرات ونيلاسيروفسف شيباعث افزا

(ACC)  توسط(AMP) شده  فعال نازيك نيپروتئ(AMPK)  در
روند  ،ينبر ا علاوه. ]13[ دوش ميو كبد  يبافت چرب ،يبافت عضلان

 به مقاومت كاهشي و بهبود سطوح پلاسمايي گلوكز و شاخص
تمرينات تناوبي در پژوهش حاضر  طي  (HOMA-IR)انسولين
 ،Lee، Mangiamarchi، Wormgoor هاي تحقيقات با يافته
Gillen و Karstoft ها نشان داد كه  زيرا نتايج آن ،همخواني دارد

عنوان يك روش درماني مناسب  استفاده از تمرينات شديد تناوبي به
 2در افراد مبتلا به ديابت نوع نسبت به تمرين تداومي متوسط 

مي در ها كنترل گليس در نتايج تحقيقات آن. ]16[بيشتري دارد  فايده
تناوبي  تمرينات. ]12[ت شاپيشرفت بيشتري د ،تمرينات تناوبي

 ل كرد وكنتر 2بيماران مبتلا به ديابت نوع  دررا  گليسميشديد، 

شد  و بهبود عوامل استرس متابوليك باعث كاهش هيپرگليسمي
 منجر است ممكن بالا، شدت با ورزشي همچنين تمرينات. ]14،15[
 پپتيد شبه و استرس شبكه اندوپلاسمي گليكوزمي، بهبود كنترل به

تمرين  ،در پژوهش حاضر. ]17[شود  2 نوع ديابت در 1 گلوكاگون
را  IRS1تناوبي شديد و تداومي هوازي هر دو افزايش بيان ژن 

تناوبي و داري در دو مدل تمرين  ولي تفاوت معني ،نددنبال داشت به
از طريق مقادير  با اين وجودها ديده نشد،  تداومي و ميزان پاسخ

ها قبل و بعد از انجام پروتكل تمريني تا حدودي  وزن آزمودني
ها و تركيب  توان دريافت كه با توجه به تغييرات وزن موش مي

نيز تغيير كرده باشد  IRS1ها، ممكن است ميزان بيان ژن  بدني آن
دار در وزن و تركيب بدني  م تفاوت معنيو با مشاهده عد

هاي صحرايي در دو گروه تمريني، ممكن است تفاوت بيان  موش
 .دار نباشد در دو مدل تمرين تداومي و تناوبي معني IRS1ژن 

كه تمرينات تناوبي و  در پژوهش حاضر، با توجه به اين بنابراين
 IRS1  ان ژنمشابه و يكساني روي مقادير بي تداومي، نتايج تقريباً

ند و نيز وجود تحقيقاتي كه برخي بر تمرينات تداومي و داشت
تعدادي نيز بر تمرينات تناوبي و روند بهبود بيشتر در اين تمرينات 

ها  در تناوبتمرين انواع مختلف توان گفت  دند، ميكرده بوكيد أت
متفاوت، روند تغييرات وزن، تركيب بدن، توده چربي  يها و حجم

مطالعه مورد مدل و نيز  بدن و گلوكز خون در طول تمرينات كلّ
 مسيرهاي اگرچه روشن شدن .باشد نتايج علت اختلافتواند  يم

، هستند 2دقيق مولكولي كه مبتني بر توسعه و پيشرفت ديابت نوع 
ولي تعداد محدودي از تحقيقات، روي مسيرهاي  ؛مهم است

هاي  زميكانكي از مكه ي IRS1سيگنالينگ خاص و سطوح بيان ژن 
 .اند باشد، تمركز نموده مي نيانسولبه  تيحساس در ريدرگ يمولكول

ثير تمرين بر مسيرهاي أروي تكه تحقيقات كمي  اين با توجه به
مختلف مولكولي درگير با التهاب شبكه آندوپلاسمي كبد در بيماران 

رغم مستندات محدود، اين  صورت گرفته است و علي 2ديابت نوع 
  ثير تمرينات تناوبي و تداومي روي بيان ژنأپژوهش به بررسي ت

IRS1 در شبكه آندوپلاسمي هاي انسولين  گيرندهعنوان سوبستراي  به
هاي پژوهش حاضر، عدم  از جمله محدوديت. كبد پرداخته است

هاي مرتبط با التهاب شبكه  ها و پروتئين گيري ديگر ژن اندازه

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

5-
23

 ]
 

                             8 / 10

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-4011-fa.html


 ...، ثير يك دوره تمرين تناوبي شديد و تداومي هوازي بر بيان ژنأت

  2شماره  |24دوره  |1399|خرداد و تير |نامه فيضدوماه                                                                                                    149

گيري  انسولين و همچنين عدم اندازه آندوپلاسمي كبد و مقاومت به
شود در مطالعات  پيشنهاد مي هاي خود بافت بود كه سطوح شاخص

  .ن در نظر گرفته شوداآينده محقق
  

  گيري نتيجه
هرچند هر دو مدل تمرين تناوبي شديد و تداومي هوازي 

 هاي مرتبط با التهاب شبكه آندوپلاسمي در سبب بهبود شاخص
ثير أت HIITا روش تمرين ام ،شد 2ديابت نوع  اران مبتلا بهكبد بيم

بيشتري روي سطوح پلاسمايي گلوكز و شاخص مقاومت به 
در تمرين تناوبي IRS1 همچنين سطوح بيان ژن . انسولين داشت

رو شد كه اين  نسبت به تداومي هوازي با افزايش بيشتري روبه

به   HIITتمرينات ايجرا سدرمي نظر به. افزايش محسوس نبود
 تتمرينا به نسبت كمتر نماز صختصاا وبالاتر  تشد ببس
  .تواند جايگزين مناسبي باشد مي مياوتد
  

  تشكر و قدرداني 
اين پژوهش حاصل رساله دكتري در رشته فيزيولوژي 

. باشد ورزشي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تهران مركز مي
كليه هاي ارزنده اساتيد محترم و  وسيله از زحمات و راهنمايي بدين

ايران كه در اجراي اين  شكيزعوامل آزمايشگاه دانشگاه علوم پ
  .كنيم تشكر و قدرداني مي ،پژوهش همكاري نمودند
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