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هفته تمرین تناوبی شدید بر پویایی میتوکندریایی  دوازده ریتأث

 2نوع دیابتی يهارت ي قلبیهاتمیوسی
 

  2رحمان سوري  – 1∗زعفرانیهقی سا
علوم ورزشی .1 شکده تربیت بدنی و  شگاه تهران، تهران، ایران کارشناس ارشد دان شکد .2 دان ستاد تمام دان  ها

شگاه ته علوم ورزشی دان  ران، تهران، ایرانتربیت بدنی و 
 
 
 

  چکیده

 ۀعضل در OPA1و  DRP1, MFN2 يهاژن بیانبر  شدید تناوبی تمرینهفته  12 یرتأث بررسیژوهش حاضر هدف از پ
 صورتبه) رمگ 220±20وزن  یانگین(با م ياهفته 10سر رت  20منظور ینبدبود.  2نوع  یابتید یستارنر و يهارت یقلب

 هفته 12به مدت  ینیتمر ۀبرنام شدند. یمتقس شدید بیتناو تمرینبا  دیابتیو  یابتیکنترل د تایی 10گروه  2 به یتصادف
 یواناتح قلب بطن ۀعضل ،ینیتمر ۀجلس ینپس از آخر ساعت 48 شد. جرااسرعت مشخص با مدت و  جلسه 5 ياهفتهو 

شد.  وتحلیلهیتجز) ≥05/0Pمستقل ( Tپژوهش با استفاده از آزمون  یججدا شد. نتا یکژنت هايیشآزماجهت  از بطن
 وجود نداشت ینیتمر یابتیو د یابتیکنترل د يهاگروه یانم MFN2ژن  یاندر ب يتفاوت معنادار نشان داد کهنتایج 

)337/0=P ،( هايینپروتئژن  یانمعنادار ب یشافزا هفته تمرین به 12اما DRP1 )001/0=Pو ( OPA1 )001/0=P (
مربوط  يهاژنان ممکن است بی یدشد یتناوب یزشور تمرینگفت که  توانیمکلی  طوربه .شدمنجر ي دیابتی هادر رت

  .کندمثبتی تنظیم  طوربهبه پویایی میتوکندریایی را در بیماري دیابت 
 

 هاي کلیديواژه
  .دیابت ،تناوبی تمرین میتوکندري، پویایی، بیان ژن

 
 
 

  

                                                           
  ieh@ut.ac.iraghi.zafarans:Email                              22455339109 نویسندة مسئول: تلفن: ∗ 



 1400بهار  ، 1، شمارة 13علوم زیستی ورزشی، دورة                                                                               26

 

 مقدمه
فرایندهاي نقش بسزایی دارد که با  و متابولیسم سلولی هايرپویایی میتوکندریایی در عملکرد میتوکند

 2ن یوزیتوفیم ).1-3( شودیمم یتنظ 1GTPase چندین ۀواسطبهو شکافت و  یجوشهممستمر 

)22MFN(، 1ن یوزیتوفیم  )31MFN41( 1 یینایب ی) و آتروفOPA 4-6( شوندیم منجر یجوشهم) به.( 

مات را ی) تقس61FIS( 1ن شکافت یهمراه پروتئبه)  51DRP( 1-نینامین وابسته به دیپروتئ کهیدرحال

 هامیتوکندريستاز ئودر همو .دهستنمتعادل  یزیولوژیکف شرایطدر  یندافردو  این ).2-7( برندیمش یپ

 یدتول ،غشا یلپتانس ،یمستاز کلسئومثل همو یهپا یسلول يعملکردهاو  )8( برخوردارند يدزیا اهمیتاز 

ATP  ۀچرخ یتوال یتوکندریایی،م شناسییخترکرده و در  یمرا تنظ یرپذواکنش یژناکس يهاگونهو 

و  یجوشهمر در یدرگ هايینپروتئ ).8-10( کنندیم یفارا ا یقش مهمن میتوفاژي و توزوپآپ ی،سلول

ن یآنها به عدم تعادل در ا يهاژنان یش بیا افزای یهستند که خاموش ياهسته يکدگذار يشکافت دارا

 ها،يتوکندریم يساختار یختگیرهمبه سبب ندیافرن دو یعدم تعادل در ا ).11( شودیمند منجر یافردو 

 ت پویایی میتوکندراییتلالااخ ).12-13( شودیمآپوپتوز  و هايتوکندریم ۀیتجز ،یسمیاختلالات متابول

که دیابت  ده شده استید و متابولیکی ل اعصابیتحل ،یعروق یقلب ،یسرطان يهايماریب از ياریدر بس

 ).3( ستهااز این بیماريیکی  2 نوع

 يهامیکه آنز ییها) و ژناست MFN2 یسیرونو ةکنندفعالکه ( PGC1-αان یب 2ابت نوع یدر د

 هايینپروتئ تنظیمیکاهش  ).14-15( ستکمتر ا ،کنندیم يو کدگذاریداتیاکس یسممتابولرا در  یاساس

 يهااز آنجا که واسطه ).16،2( مشاهده شده است بیماري ایندر  میتوکندریاییو کاهش حجم  یجوشهم

 یمیکاهش تنظ کنند،یم یمتنظ یزرا ن یتوکندریاییم یسممتابول ،هایتوکندريم تبر اتصالاعلاوه یجوشهم

 ینیمقاومت انسول ممکن است درکه  همراه است هايیتوکندرم یداتیواکس یتبا کاهش ظرف معمولاًنها آ

، دهدمیش یرا افزا یرپذواکنشژن یاکس يهاگونهد ی، تولMFN2 بیانکاهش  ).17-18( دباشنقش داشته 

ن در یهمچن ).18-19( شودیم منجر کند و به عدم تحمل گلوکزین را دچار اختلال مینگ انسولیگنالیس

 یمیپرگلاسیها ن کاهش ویترشح انسول ،آنها حذف شده بود يبتا يهادر سلول OPA1که  ییهاموش

                                                           
1. Guanosine triphosphatase 
2. Mitofusin 2 
3. Mitofusin 1 
4. Optic Atrophy 1 
5. Dynamin related protein 1 
6. Fission 1 
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 و یبتا و عضلان يهاسلول یبرخ یابت از دست رفتن شکل توبولید يماریدر ب ی. از طرفیافتگسترش 

با که  ییهاموش در و گزارش شده است یوانیح يهامدل ومیها و اندوتلدر نورون شکافت افزایش

و به یداتیاکس و استرس ل غشایپتانس ،یتوبول يهايتوکندری، درصد مشدند یبررس DRP1 ةمهارکنند

 ).19( افتیش ین آنها افزایاز انسول یه بازگشت و برداشت گلوکز ناشیپا مقادیر

 روینازا ).20( ارندابت دید ییزايماریدر ب یشوند نقش اساسیو فعال میداتیکه با استرس اکس ییهاراه

نگ یگنالیس يهاو راه یمولکول هايیسممکانق بهبود یاز طر ییایتوکندریم ییایپو يهاشاخص يدستکار

 رسدیمنظر بههمراه داشته باشد. به يممکن است آثار سودمند یت ورزشیاز طرق مختلف مثل فعال

 یپرشدت تناوب ینجلسه تمر 7مثال  طوربه .کند یمو شکافت را تنظ یجوشهم تواندیم یورزش یتفعال

بر  یريتأثاما  ،داد یشاز دو برابر) را افزا یش(ب FIS1و  )35%( MFN1)، %39( سنتتاز ATP يهابخشیرز

MFN2 یانب یشافزا )2010( بو و همکاراناما  ).21( نداشت MFN1/2 و Fis1  جلسه  کیطول را در

 )2010( و همکاران ینگد ).22(مشاهده کردند  ندهشرویپ يهابا مدت زمان مدتیطولان یورزش تیفعال

پاسخ در  MFN1/2 هايینپروتئو سطوح ژن  یانکه ب یافتنددست  تحقیقات دیگربا  یرهمسوغ نتایجیبه 

 یشافزا FIS1 ینپروتئ ژن و یاناما ب ،یابدیم کاهش نوار گردان مدتیطولان یورزش یتوهله فعال یکبه 

پس ها تر، نشان داد که یقلب یوکاردم يهاسلول روي گرفتهۀ انجامطالعم ).23( کندیمپیدا  یريچشمگ

شکافت) و  یشو افزا یجوشهمشدند (کاهش  یتوکندریاییعملکرد م پویایی و از آنفارکتوس دچار اختلال

کاهش ، یجوشهم افزایش max2VO درصد 50-55با  یلتردم يرو یتناوب يهواز ینهفته تمر 8پس از 

 تواندیم یتناوب يهواز ینکه تمر دهدیمنشان  هاداده ینا .شد یدهد ياهسته PGC1α افزایشو شکافت 

 بنابراین ).16( کند یابیباز یتوکندریاییم یاییپو یکپاتولوژ ییراتمهار تغ یقرا از طر یتوکندریاییعملکرد م

از  یناش تغییرات کهشت حاضر در نظر دا ۀمطالع ،زمینه ایندر  مطالعاتبودن  و محدود یربا توجه به مغا

 یبررس 2نوع  یابتید يهارت یقلب یوکارددر م DRP1و  MFN2 ،OPA1 يهاژن یانرا بر ب یتناوب ینتمر

 .کند

 

 روش تحقیق

سر رت نر  20 .استه گرفتانجام  آزمایشگاهی ةشیوکه به  است بنیاديو از نوع  تجربیحاضر  ۀمطالع

 یدانشگاه علوم پزشکاز  شرکت در مطالعه منظوربه گرم 220±20وزن  میانگینبا  ياهفته 10 ویستار
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هر به  .گرفتند قرار گروه دودر  تصادفی ةشیومورد مطالعه به  يهاشدند. در ادامه رت خریداري االلهیهبق

  .) n=10 ینیتمر یابتیو گروه د n=10 یابتیالقا شد (گروه کنترل د یابتدو گروه د

 روش القاي دیابت

 ينگهدار یواناتح یشگاههفته در آزما 2به مدت  یطمح با يو سازگار ییآشنا منظوربه هادر ابتدا رت 

 mg/kg 110با دوز  یدآم یکوتینابتدا محلول ن ،2نوع  یابتد يالقا يبرا ییشب ناشتا یکپس از  .شدند

 یقتزر mg/kg 60با دوز  یصفاق صورتبه یزن PH=4/5با  یتراتدر بافر س STZمحلول  یقهدق 15و پس از 

بر  گرمیلیم 126 يشد و قند خون بالا یريگاندازهگلوکز ناشتا خون  یابتد يپس از القا ساعت 72 .شد

  ).24( در نظر گرفته شد 2نوع  یابتبه د هاموش ابتلاياز  اطمینان براي معیاري عنوانبه لیتردسی

 روش اجرا

در هفته در قالب  ايیقهدق 30جلسه  5 به تعداد ،تناوبی تمرینهفته  12 تجربیگروه  مرینیت ۀبرنام

اصل  رعایتهر تکرار با  بین ايیقهدق 2و استراحت فعال  ايدقیقهیک يهابا تکرار نوار گردان روي دویدن

 يهاهفته ابتدايآغاز شد و از  دقیقهمتر در  16اول و دوم از  يهاهفته تمرینی ۀبرناماضافه بار بود. سرعت 

 ینیتمر ۀجلس ینساعت پس از آخر 48 ).25-27( )1(جدول  رسید دقیقهمتر در  36دهم تا دوازدهم به 

 ۀواسطبهمورد مطالعه در هر گروه  يهارت یورزش یتفعال ۀجلس ینرفتن پاسخ حاد آخر یناز ب منظوربه

 هوشیب mg/kg 10درصد با دوز  2 یلوزینو زا mg/kg 50درصد با دوز  10 ینمخلوط کتام یصفاق یقتزر

گرفته شد  یواناز قلب ح یممستق طوربهخون  ۀنمونشکافته شد،  یوانح ینهس ۀقفسسپس  ).28( شدند

شو در سرم فیزیولوژیک در واز شست و پس شد يبردارنمونه هاقلب رت عضلانی بطنی و در ادامه بافت

 منظوربه شد و ورغوطهدرصد  20با نسبت   mL50RNA Stabilization reagent  TMRNA Laterمایع 

و با  یدازگلوکز از روش گلوکز اکس یريگاندازه برايداده شد.  انتقال یشگاهبه آزما یکژنت هايیشآزما

و مطابق با  یزاالاز روش  ینانسول یريگاندازه يتهران و برا –گلوکز شرکت پارس آزمون  یتاستفاده از ک

 منظوربهاخت آلمان استفاده شد. س Elisa Demedetic diagnostic insulin يتجار یتک ياستانداردها

پرایمر  .)2(جدول  استفاده شد Real Time PCRاز روش  DRP1و  MFN2 ،OPA1 يهاژنبیان  یبررس

 Forwardدر واقع پرایمر  .شودیم یطراح هاژن Forward یمرابتدا پرا روینازامعکوس در کیت وجود دارد 

که در صورت طوريهبشود، لحاظ دماي ذوب بررسی لیکن باید از  ،است RNAهمان توالی بالغ میکرو 

این از ژن  برافزون با پرایمر معکوس تغییراتی در ساختار آن داده شود. هماهنگ نبودن دماي ذوب آن

RNA Polymrase II  سپس  استفاده شد. دارخانهژن  عنوانبهسلولیRNA  و از  شداستخراجRT-PCR 
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مطابق با دستورالعمل  SYBR TAKARA يامرحلهتکتفاده از کیت با اس 6000سیستم روتورژن  ۀیلوسبه

تعیین اعتبار  منظوربه PCR ۀآنالیز منحنی ذوب در پایان چرخ .شداستفاده  هاداده یزجهت آنالشرکت 

 Realحرارتی مورد استفاده دستگاه روتوژن در  ۀچرخمورد انتظار انجام گرفت. پروتکل  PCR محصول

time-PCR  40دقیقه و  2مدت  به گرادیسانت ۀدرج 95دقیقه،  20مدت  به گرادیسانت ۀرجد 42شامل 

ثانیه بود. پس از  40مدت  به گرادیسانت ۀدرج 60ثانیه و  10مدت  به گرادیسانت ۀدرج 94سیکل با 

 منحنی ۀتهیبراي  گرادیسانت ۀدرج 99تا  50ویژگی پرایمرها، از دماهاي  ۀمطالع منظوربه ،PCR  انجام

 .شداستفاده  ايیسهمقا CTΔΔاز روش  هاسازي بیان ژنمنظور کمیبه .دشذوب استفاده 

 روش آماري

از آزمون  و هانرمال داده یعاز توز یناناطم منظوربه یلکو یروو شاپ یرنفاز آزمون کولموگروف اسم

و رسم نمودارها از آمار  هاداده یفتوص ي. برادشاستفاده  هایانساز همگن بودن وار یناناطم براي ینلو

 يسطح معنادار .مستقل استفاده شد Tمورد مطالعه از تست  يهایردر متغ هاگروه ۀیسمقا يو برا یفیتوص

 در نظر گرفته شد. P≥ 05/0 يآمار يهاآزمون براي

 
 دقیقه، 1=تمرینمدت زمان وهله  ،30( مدت زمان کل = شدید تناوبی تمرینیپروتکل گروه . 1جدول 

 )دقیقه 2زمان استراحت فعال= مدت
 يسرعت تکرارها 

 ايدقیقهیک

 )یقه(متر / دق

سرعت استراحت فعال 

 )یقه(متر/دق ايیقهدودق

 10 16 اول ۀهفت

 10 20 دوم و سوم يهاههفت

 12 25 چهارم و پنجم يهاههفت

 12 30 ششم و هفتم يهاههفت

 14 33 هشتم و نهم يهاههفت

 14 36 دهمدهم تا دواز يهاهفته
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 ي تحقیقهانتایج و یافته

 .اختلاف میانگین و خطاي استاندارد دو گروه دیابتی و دیابتی تمرینی نشان داده شده است 2در جدول 

 مقادیر P= 001/01 که با توجه به مقدار دهدیممورد بررسی نشان  يهاگروهمستقل در  tنتایج آزمون 

 .است معناداري بالاتر طوربهنسبت به گروه دیابتی در گروه دیابتی تمرینی  DRP1 بیان ژن
 

 تمرینی دیابتیو  دیابتیگروه کنترل  بین هاژن بیان ۀمقایس .2جدول 
 آماره                       

 
 تغیرم               

 ختلافا
نیانگیم  

 اختلاف
 يخطا

 استاندارد
 t df نسبت

 سطح
يمعنادار  

DRP1 492/0-  097/0  065/5-  .8 *0/001 
OPA1 582/0- 110/0 270/5- .8  001/0* 

MFN2 092/0- 090/0 021/1- .8  337/0 
 P >05/0*  تفاوت معناداري در سطح 

 

 
 کنترل دیابتی نسبت به دیابتی تمرینی در گروه DRP1 تغییرات بیان ژن .1 لشک

 P >05/0تفاوت معناداري در سطح *      
 

در گروه  OPA1مقادیر بیان ژن  ،P=001/0که با توجه به مقدار  دهندیمنشان  2و شکل  2جدول 

 .استمعناداري بالاتر  طوربهدیابتی تمرینی نسبت به گروه دیابتی 

*

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

1.6

1.8

DRP1���ن ژن 

�ن�رل د����� د����� ��ر�ن�
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 کنترل دیابتی نسبت به گروه تمرینی دیابتیدر گروه  OPA1تغییرات بیان ژن.2شکل 

 P >05/0تفاوت معناداري در سطح   *
 

در  MFN2معنادار نبودن تفاوت مقادیر بیان ژن  ةدهندنشان ƿ=337/0مقادیر  2ل وبا توجه به جد

میانگین گروه دیابتی تمرینی  ،شودیمملاحظه  3که در شکل طورهمان .استمورد بررسی  يهاگروه

 .زایش معنادار نبوده استاما این اف ،استنسبت به گروه دیابتی بالاتر 

 
 کنترل دیابتی نسبت به گروه تمرینی دیابتی در گروه MFN2ژن  نایب تغییرات. 3شکل 
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 يریگجهینتبحث و 

 71حدود  معنادار افزایش سبب دشدی تناوبی تمرینهفته  12بود که انجام  اینحاضر  تحقیق اصلی یافتۀ

، شودیم دیابتی با گروه کنترل مقایسهدر  DRP1و  OPA1ژن  بیان ترتیب دربهدرصدي  50درصدي و 

فرض  اینما بر  .نبود دارامعن افزایش این که یافت افزایش درصد 8حدود  MFN2ژن  بیان کهیدرحال

 ،شوندیممعکوس  ورزشی فعالیتپس از  ،دهدیمرخ  میتوکندریایی پویاییکه در  اختلالاتیکه  بودیم

و  افزایشدوباره  هستند، هاتوبول تشکیلو  یجوشهمکه عامل  MFN2و  MFN1ژن  بیانکه  ياگونهبه

 . یابدیمکاهش  ،است میتوکندریایی تلاشیکه عامل شکافت و  DRP1ژن  بیان

، دیابتیافراد  روي عهمطالدر  .اندکردهرا گزارش  یضیج ضد و نقینه نتاین زمیدر ا یمطالعات قبل

 یابدیمکاهش  هادر موش دیابت القايبا  MFN2 بیانکه  رسیدند نتیجه این) با 2013همکاران (جورج و 

 افزایش )2014( و همکاران فیلی ).29( دکنیم تعدیلرا  بیان این تردمیل روي استقامتی تمرینهفته  8و 

ضربان قلب درصد   80-85با  ايیقهدق 60 تمرینهفته  12پس از  دیابتی بیمارانرا در  OPA1 تنظیمی

که فراخوان  میتوکندریایی يهااز پروتئاز یکی بیانجالب است که  ینهمچن ).31( حداکثر نشان دادند

 فعالیتهفته  3و  یابدیمکاهش  درصد 50 دیابت حیوانی يهادر مدل ،)PSARL( است OPA1پردازش 

بازگرداند که  اولیه به حالت درصد 40را تا  mRNA PSARLساعته در روز سطوح  1 دویدن ورزشی

 ).30( است دیابتیدر افراد  ورزشی فعالیتپس از  یجوشهممربوط به  هايینپروتئ افزایشبا  جهتهم

 )2014و همکاران ( یلیف و (13) ورزشی فعالیتماه  3را پس از  MFN2 تغییر) عدم 2010( اما آلوارز

 Vo2max درصد 80-85 فعالیتهفته  12پس از  هامیتوفیوزین افزایشبه سمت  را غیرمعناداري گرایش

 احتمالاًنبودند که  دیابتیشد که منجر  چاقیدر افراد  MFN2 افزایشبه  تمریننوع  همیننشان دادند، اما 

 دیگر طرفاز  ).20( است دیابتی بیماراندر  MFN2و  PGC1α بیان تنظیمی يهادر راه تغییر دلیلبه

در  MFN2کاهش  حتیو  PGC1α تغییربه عدم  Vo2max درصد  70حاد با  ورزشی فعالیتوهله  یک

 فعالیت تحریک برايحاد  ورزشی فعالیتدر  توانینا دلیلبه مکن استمشد که منجر  دیابتی بیماران

AMPK  روینازاو PGC1α  مخصوص شکافت  پروتئین يرو گرفتهصورت بررسی اما تنها ).13(باشد

DRP1  فسفریلاسیونکاهش  دیابتیدر افراد DRP1  ساعته  1 فعالیتروز در هفته،  5هفته،  12را پس از

که دیدیم طورهمان ).31( استحاضر  تحقیق ۀیافتنشان داده است که مخالف  Vo2max درصد 85-80

است که انواع تمرینات  ترواضحزمانی  یژهوبهو این موضوع  آمده دستبهدر تحقیقات مختلف نتایج متفاوتی 
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قلب کمتر توجه عضلۀبر این تاکنون به بافت علاوه. شود یسهمقاي مختلف هاو پروتکل هابدنی با شدت

 .اندتمرکز داشتهاسکلتی عضلۀ مطالعات بر بیشتر شده و 

 ةدورکوتاه بودن  چراکه هستند،عوامل  نیترمهماز به نظر  تمرینزمان و شدت  مدت یانماین در 

اثر گذرا باشد و  این یانکند  ایجادفاکتورها  ایندر  تغییري تواندیم) ورزشی فعالیتوهله  یک( تمرین

 فعالیتکند که بدن به آن استرس  ایجاد سازگاريممکن است  ینتمر ةدوراز حد  یشب بودن طولانی

و اختلال  میتوکندریایی ۀشبک تلاشبه  تواندیم یحت سنگین ورزشی فعالیت .گو نباشدپاسخ دیگر ورزشی

 شود. منجر فسفریلاتیو اکسیداسیوندر 

 ورزشی تمرینپس از  DRP1ژن  بیان نسبیسطوح  افزایشحاضر  تحقیق یافتۀ ترینشایان توجه

 بیش یدتولکه به  اشدب زیاد بسیار دیابتی بیماران براي HIIT تمرینبود. ممکن است شدت  شدید تناوبی

بر علاوه. شودمنجر شکافت و آپوپتوز  فرایند افزایش و اکسیداتیواسترس  واکنشی، اکسیژن يهاگونهاز حد 

 سیونفسفریلاو اختلال  کافی اکسیژندر اثر نبود  هامیتوکندريعضله و  میکروسکوپی ریز يهاآسیب این

 عاملیممکن است  اکسیداتیو غیرو  واکسیداتی هايینپروتئ بینو عدم تعادل  هاROSتجمع  اکسیداتیو،

 بهینه ةکنندیمتنظ سیستم یککه  رسدیمنظر به حال یناباشد. با  DRP1ژن  بیانسطوح  افزایش براي

. مدارك نشان دشوحفظ  سلولیتا هموستاز  ندکرا حذف  دیدهیبآس سلولی اجزايو  هابتواند ارگان باید

-33( کندیم بازيدر هموستاز عضله و در پاسخ به استرس  اساسی نقشی میتوفاژيو  اتوفاژيکه  دهدیم

بر اثر  ییایتوکندریم يهاDNAب هستند و یدر معرض آس هااندامک یز مانند باقین هايتوکندریم ).32

 يهامیتوکندري افزایش اینکهبا  رسدیمنظر بهپس  .شوندیمر شده و حذف ییو دچار تغیداتیاسترس اکس

 یجوشهم هايینپروتئژن  بیانسطوح  افزایشو  ورزشی فعالیت طریقمتصل از  ياهشبکه ایجادو  جدید

و  همجوشی .مهم است بیشتر حتیو  میزانبه همان  نیزسالم  يهامیتوکندرياست، حفظ  اهمیتحائز 

را  هامیتوکندرياز  ترمتصل ياشبکه دهدیماجازه  متابولیکیسالم و فعال  يهاشکافت متعادل به سلول

 يها) و حذف بخشمیتوکندریایی DNA، سوپستراها و هاپروتئین( محتویاتبه اشتراك گذاشتن  يبرا

 ).34( هاستمیتوکندريعملکرد  کمیتو  کیفیت ةدهندنشان دهند که تشکیلاختلال عملکرد  داراي

و  اکسیژن متابولیسم جانبیفراورده  عنوانبه هامداوم در سلول طوربه) ROS( واکنشی اکسیژن يهاگونه

 يهامولکول فیزیولوژیکدر سطوح  اکسیژنی يهاگونه این ).35( شوندیم تولید ورزشی فعالیتدر پاسخ به 

 تواندیمبلکه  ،شودینم سلولی آسیب سبب تنهانهکم آنها  میزانسلول هستند و  سیگنالینگدر  مهمی

 دهد افزایش بعدي تريقو يهاترسرا به اس ارگانیسممقاومت  وکند  تحریکرا  سلولیسازگار  يهاپاسخ
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و  هاپروتئینتا  کندیم تنظیممثبت  طوربهرا  اتوفاژي ایسکمی،و  یپوکسیها انرژي،کمبود  ).36(

 عملکردهايو  انرژي تولید برايرا  ینواسیدهاآم همچنین فرایند اینرا حذف کنند.  دیدهیبآس يهااندامک

در  ضروريو  کنترلی گامی تواندیم معیوب يهامیتوکندري کاتوفاژیحذف  ).35( کندیم بازیابی سلولی

 همجوشی فرایند طریقاز  معیوبو  دپولاریزه يهامیتوکندريباشد که پس از  میتوکندریایی کیفیتحفظ 

 میتوفاژياست و مهار شکافت به قطع  ضروري میتوفاژي براي میتوکندریی. شکافت دهدیمو شکافت رخ 

 هايینپروتئ تنظیمبر علاوه ورزشی فعالیت ).35( شودیم منجر معیوب يهامیتوکندريو انباشت 

. حذف هر شودیمواقع  مؤثر اتوفاژيبر  نیز AMPK ،mTORدو راه  طریقو شکافت از  یجوشهم

همراه  میتوفاژيرا بدون  میتوکندریایی تلاشیو  قلبیدر قلب انسان بالغ، اختلال  MFN2و   MFN1دو

 MFN2 ).14-36( است میتوفاژیک مکانیزمدر  MFN2و  MFN1ضرورت  نگربیاکه  کندیم تشدید

 بیان طرفیاز  ).37(است  دخیل هامایوسیت کاردیو لیزوزوم –اتوفاگوسوم  جوشیهم تنظیمدر  همچنین

 کندیم تشدید اکسیداتیودر معرض استرس  يهاکاردیومایوسیتآپوپتوز را در  بیان MFN2از حد  بیش

. در است حاضر بوده تحقیقدر  میتوکندریایی پویاییبه نفع بهبود  MFN2 نسبی افزایش شایدپس  ).38(

شبکه در  ۀتوسع یامجدد  یدهشکل برايشکافت  افزایشو  DRP1ژن  بیان افزایشممکن است  نهایت

 دیگربه  یجوشهممکان و  تغییر براي قطعاتیاز شبکه به  ییهاجدا ساختن بخش براي یا تکثیر حین

حاضر  تحقیقدر  میتوکندریایی شناسییختراز  بصري ییدتأ. با توجه به نبود باشد نیازشبکه  يهاقسمت

و  OPA1ژن  بیان دارامعن افزایش طریقشبکه از  تشکیل افزایش قبلی يهابا توجه به داده توانیمیم

 جوشیهم یندهايفرا بینکه تعادل  بگیریم نتیجهو  باشیمرا انتظار داشته  MFN2 بیان حدودي افزایش

 است. اهمیتشبکه حائز  اینحفظ  برايآنها  تنظیممسئول  يهاسیگنالو شکافت و 

 ید،شد تناوبی ورزشی فعالیتبر اثر  هامیتوکندري متابولیسمو  پویاییدر  تغییراتبا توجه به  در انتها

 به توجه بااما  کارا باشد. تواندیم فردي يهامحدودیتگرفتن  در نظربا  یابتیدر افراد د یتفعال گونهینا

 انواع یبررس ،ییایتوکندریم ییایپو بر یورزش تیفعال اثر ۀنیزم در گرفتهصورت مطالعات بودن محدود

 يشتریب اطلاعات تواندیم متفاوت يهازمان مدت و هاشدت با متفاوت يهاپروتکل و یورزش يهاتیفعال

 انیب بر صرفاً شد، لیوتحلهیتجز قیتحق نیا در که ییهاادهد ینهمچن .دهد قرار اریاخت در نهیزم نیا دررا 

 تواندیم یسلول سطح در هانیپروتئ میمستق يریگاندازه رو، ازاینداشت دیتأک موردنظر يفاکتورها ژن

 .شود يترقیدق  و ترجامع اطلاعات آمدن دستبهسبب 
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Abstract 
The aim of this study was to investigate the effect of 12 weeks of high 
intensity interval training (HIIT) on gene expression of DRP1, MFN2 and 
OPA1 in cardiac muscle of type 2 diabetic male Wistar rats. Therefore, 20 
rats (age: 10 weeks old and mean weight: 220±20 g) were divided randomly 
into 2 groups: diabetic control (n=10) and diabetic HIIT (n=10). The training 
protocol was performed for 12 weeks, 5 days a week with specific duration 
and intensity. 48 hours after the last training session, ventricular cardiac 
samples were obtained for further genetic experiments. Independent t test 
was used for data analysis (P≤0.05). The results showed no significant 
difference in MFN2 gene expression between diabetic control and diabetic 
HIIT groups (P=0.337). But 12 weeks of training significantly increased 
gene expression of DRP1 (P=0.001) and OPA1 (P=0.001) proteins in 
diabetic rats. It can be generally stated that HIIT may positively regulate 
gene expression of mitochondrial dynamics in diabetes. 
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