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Article Info ABSTRACT 
Article type: 
Research 

ntroduction: This study aimed to investigate the effect of eight weeks of aerobic 
training on miR-30c gene expression and glycemic indices in the heart tissue of Type-
2 Diabetic Mellitus (T2DM) rats. 
Methods: Twenty male Wistar rats (239±28 g and 6-8 weeks old) were randomly 
divided into four groups (n=5) including Diabetic Control, Healthy Control, Diabetic 
Training, and Healthy Training. The training protocol was conducted on the treadmill 
for five days per week following the overload principle: in the first week at a speed 
of 5-10 m/min for 10-15 minutes and in the eighth week at a speed of 18-24 m/min 
for 60 minutes. Glucose concentration was measured using the glucose oxidase 
method. Fasting blood insulin concentration was measured by ELISA kit and miR-
30c gene expression was checked by Real-time PCR method. Data analysis was done 
with a one-way analysis of variance and Tukey's post hoc tests at a significance level 
of P≤0.05. 
Results: Eight weeks of induction of T2DM led to a significant increase in glucose, 
insulin, and insulin resistance (P=0.001). Eight weeks of aerobic training led to a 
significant decrease in glucose levels and insulin resistance (P=0.001). Also, diabetes 
led to a significant reduction in miR-30c gene expression compared to the healthy 
control group (P=0.023). Although this reduction was somewhat improved with eight 
weeks of aerobic training compared to the diabetic control group, this improvement 
was not significant (P>0.05).  
Conclusion: It seems that the duration or intensity of training applied in the present 
study is still insufficient to increase the levels of the miR-30c gene expression, which 
requires more research in this field. 
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Extended Abstract 
 

 

Introduction  
Type-2 diabetes mellitus (T2DM) is one of the most 
important risk factors for cardiovascular disease (CVD) 
[1] and a chronic disorder that leads to hyperglycemia 
caused by malfunction and abnormal insulin secretion 
[2]. MiR-30c is one of the microRNAs that interact with 
other genes involved in glucose homeostasis and insulin 
signaling [10]. MiR-30c is involved in various aspects 
of the pathophysiology of T2DM, including insulin 
signaling, lipogenesis, and pancreatic beta-cell function 
[12]. Also, the expression of miR-30c in the heart is vital 
for maintaining normal heart function and protecting 
against cardiovascular disease [13]. Aerobic training has 
been proven to be one of the strategies to deal with 
T2DM, which also plays a role in the improvement of 
other chronic diseases with vascular problems such as 
CVD [6]. Aerobic training through AMPK activation 
mechanisms by inhibiting the mTOR/p70S6K pathway 
leads to a decrease in blood glucose and insulin 
resistance in T2DM [19, 20]. On the other hand, aerobic 
training is associated with an increase in miR-30c, but 
no studies have been conducted to achieve this goal. 
Therefore, since the mechanisms of miR-30c gene 
expression in cardiac tissue involved in T2DM in 
interaction with aerobic training are unclear, this study 
aimed to investigate the effect of eight weeks of aerobic 
training on miR-30c gene expression in heart tissue and 
glycemic indices in type 2 diabetic rats. 

Methods  
The present study was conducted as an empirical-
fundamental intervention after approval by the Ethics 
Committee of the University of Tabriz with the ID (IR. 
TABRIZU. REC.1402.022). Twenty male Wistar rats 
weighing approximately 239±28 g and 6-8 weeks of age 
were randomly divided into four groups of five rats (1-
Diabetic Control, 2- Healthy Control, 3- Diabetic 
Aerobic Training, and 4- Healthy Aerobic Training). 
Ten rats first consumed 60% high-fat food purchased 
from Royan Food in Isfahan to develop diabetes after 
two weeks. Then intraperitoneal injection (STZ) with a 
low dose containing 0.1 M sodium citrate buffer 
solution with pH=4.5 was conducted next to ice. The 
aerobic training consisted of three stages: warm-up, 
main body, and cool-down. The warm-up and cool-
down phase was conducted for five minutes (with a 0% 
slope and an intensity of 30-40% VO2 max). The main 
body of aerobic training (with a slope of 10% and 
intensity of 50-60% VO2max) started from the first 
week with a speed of 5-10 (m/min) until it reached a 
speed of 18-24 at the end of the eighth week. Also, the 
training started from 10-15 minutes in the first week and 

increased to 60 minutes in the eighth week. 48 hours 
after the last training session, all rats were anesthetized 
using ketamine and xylazine solution [23]. Glucose 
concentration was measured using the glucose oxidase 
method. Fasting blood insulin concentration was 
measured by ELISA kit and miR-30c gene expression 
was checked by Real-time PCR method. Data analysis 
was done with a one-way analysis of variance and 
Tukey's post hoc tests at a significance level of P<0.05. 

Results  
Eight weeks of T2DM significantly increased glucose, 
insulin, and insulin resistance (P=0.001). Eight weeks of 
aerobic training significantly decreased glucose levels 
and insulin resistance (P=0.001). Also, having diabetes 
led to a significant decrease in miR-30c gene expression 
compared to the healthy control group (P=0.023). 
Although this reduction was somewhat improved with 
eight weeks of aerobic training compared to the diabetic 
control group, this increase was not significant (P>0.05). 

Conclusion  
The results of the present study showed that aerobic 
running training significantly modulates the disturbed 
state of glycemic indices induced by T2DM to a great 
extent that has been observed in most studies. However, 
because there are not many studies related to the effects 
of aerobic training on the miR-30c gene expression, and 
even it seems that according to our searches, this is the 
first study to investigate the effect of aerobic training on 
the miR-30c gene expression in the heart tissue of rats 
with T2DM, so the intensity, duration, and type of 
training may be involved in the response of miR-30c. 
This could be the reason for the lack of significant 
effects of aerobic running training on the miR-30c gene 
expression in the heart tissue of healthy rats, which 
requires further studies in this field. 
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  ها:واژهکلید

 بافت قلبی،
 تمرین هوازي،

 دو، دیابت نوع
miR-30c. 

گلایسمیک  يهاشاخصو  miR-30c ژن بیانهدف بررسی تأثیر هشت هفته تمرین هوازي بر  باتحقیق  اینمقدمه: 
 .گرفتانجام  T2DMهاي بافت قلب موش

) n=5تصادفی به چهار گروه ( طوربهاي) هفته 8-6گرم و  239±28سر موش صحرایی نر ویستار ( 20 روش پژوهش:
پنج روز در هفته  لیتردم يرو دنیدو نیپروتکل تمر کنترل دیابتی، کنترل سالم، تمرین دیابتی، تمرین سالم تقسیم شدند.

-18هشتم با سرعت  ۀهفتو در  قهیقد 15-10به مدت  قهیمتر در دق 10-5اول با سرعت  ۀهفتاصل اضافه بار در  تیبا رعا
. غلظت گلوکز با روش گلوکز اکسیداز و غلظت انسولین خون ناشتا از طریق دست آمدبه قهیدق 60به مدت  قهیمتر در دق 24

ها با داده وتحلیلیهتجزشد.  مشخص Real-time PCRاز روش  miR-30cکیت الایزا و براي بررسی بیان ژن 
 صورت گرفت. P≥05/0 داريامعنتحلیل واریانس یکراهه و تعقیبی توکی، در سطح  يهاآزمون

 ).P=001/0شد (منجر گلوکز، انسولین و مقاومت به انسولین  معناداربه افزایش  T2DMبه  ابتلاهشت هفته : هایافته
به  ابتلا). همچنین P=001/0شد ( منجر مقادیر گلوکز و مقاومت به انسولین معنادارهشت هفته تمرین هوازي به کاهش 

) که این کاهش هرچند با P=023/0نسبت به گروه کنترل سالم شد ( miR-30cبیان ژن  معنادارکاهش سبب دیابت 
 ).≤05/0Pنبود ( معنادارهشت هفته تمرین هوازي تا حدودي نسبت به گروه کنترل دیابتی افزایش یافت، اما این افزایش 

حاضر همچنان براي افزایش مقادیر بیان ژن تحقیق در  شدهاعمالمدت یا شدت تمرینی  رسدیم نظربه: گیرينتیجه
miR-30c است.بیشتري نیاز  تحقیقاتبه  ناکافی است که در این زمینه  

بافت قلبی و  miR-30c تأثیر هشت هفته تمرین هوازي بر بیان ژن .غلامرضا، حمیدیانو  سعید؛، نیکوخصلت؛ الهه، پیرعلائی ؛بدرخان، رشوان اسماعیل: استناد
 .38-21 ؛16)3؛ (1402.یورزش علوم زیستی ۀی. نشروع دونی ابتید ییصحرا يهادر موشگلایسمیک  يهاشاخص

                  .2024.370737.1624JSB./10.22059DOI: http//doi.org/ 
  
) 4.0NC -CC BYکامنز ( ویتیکر سنسیخود را بر اساس لا يفکر تیاست و حق مالک گانیرا ی،علم هینشر نیادسترسی به  
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 مقدمه 

و یک اختلال مزمن است که به  ]CVD( ]1( 2عروقی-هاي قلبیترین عوامل خطر براي بیماريیکی از مهم )DM2T( 1دیابت نوع دو
، تعداد بیماران )WHO( 3به گزارش سازمان بهداشت جهانی .شودمیمنجر هیپرگلیسمی ناشی از سوء عملکرد و ترشح غیرطبیعی انسولین 

DM2T درصد بیماران  2/32اپیدمیولوژیک نشان داده است که تقریباً  يهاداده .]2[ میلیون نفر برسد 642به  2040رود تا سال انتظار می
را در بیماران  CVDرسد درمان هیپرگلیسمی ممکن است خطر می نظربه. ]3[ هستند مبتلاعروقی -قلبی يهايماریببه  DM2Tبه  مبتلا
. از همین رو اطلاعات ]4[ تأثیري اعمال نکند ترمسنتازگی شناسایی شده است کاهش دهد، اما در مبتلایان بهکه  DM2Tبه  مبتلاتر جوان

هیچ تأثیر مثبتی بر  4گلوکزة دهندکاهشنشان داد که درمان شدید  مندنظاممتاآنالیز  ۀمطالعضد و نقیض است؛ حتی یک ه زمیندر این 
عنوان یکی از اولین بهدر نتیجه، فعالیت ورزشی  .]5[نداشت DM2Tبه  مبتلاعروقی در بیماران -ناشی از علل قلبی ریوممرگکاهش 

 .]6[عروقی توصیه شده است-گلیکومتابولیسم براي مزایاي قلبیراهبردهاي مدیریتی براي بهبود 

مولکولی درگیر در  يتر ساختن سازوکارهاروشن يدر سطح مولکولی برا يزیاد يهامدت چندین دهه آزمایش به ،از سوي دیگر
اخیر، پژوهشگران موفق به کشف و شناسایی  يهادر سال است.گرفته  انجام DM2Tدر بیماران  5هاتیوسیومیآپوپتوزیس کارد
microRNAs شناسایی زودتر و  يجدید برا يتواند در آینده نشانگرکند، بلکه میرا مشخص می 6تنها ظهور کاردیومیوپاتیشدند که نه
 بافت در هیها از مراحل اولmiRNA مینشان داده شده است که اختلال در تنظ راًیاخ. ]7[ از کاردیومیوپاتی دیابتی باشد ياحتمالاً جلوگیر

 برخی از ، بیانDM2Tبیماران  در .]8[کندیم جادیا يرا در مراحل بعد يو ساختار يعملکرد يهايو اساس ناهنجار هیپا ،یابتیقلب د
microRNAتواند سبب بیان متفاوت می ياست. این الگو دلیل گلوکز بالا در این بیمارانبه احتمالاًیابد که می يافزایش چشمگیر ها

هاي دخیل که با سایر ژن است c30-miRها، microRNAsیکی از این . ]9[شود DM2Tدر قلب بیماران  يو عملکرد يتغییرات ساختار
 )IRS-2( 27 نیانسول رندةیگ يسوبسترا انیاست که ب شدهمشخص مثال  براي. ]10[انسولین تعامل دارد رسانیپیامدر هموستاز گلوکز و 

را در  c30-miRگلوکز نقش دارد. این تعامل بیشتر نقش  وسازسوخت انسولین است و درت تأثیرا ۀواسطکند، پروتئینی که را سرکوب می
 يرضروریغسلولی که اجزاي سلولی یند افرتواند اتوفاژي، می c30-miRعلاوه بر این، . ]11, 10[ کندتنظیم هموستاز گلوکز برجسته می

، از DM2Tهاي مختلف پاتوفیزیولوژي در جنبه c30-miRکند، تنظیم کند. بنابراین بازیافت می پانکراس هاي بتايرا در سلولمد اناکاریا 
در قلب براي حفظ عملکرد  c30-miRبیان همچنین  .]12[ دارد پانکراس نقش بتاهاي زایی و عملکرد سلولانسولین، چربی رسانیپیامجمله 

عوامل مختلفی از جمله استرس،  از طریقدر قلب  c30-miRعروقی حیاتی است. بیان -یهاي قلبطبیعی قلب و محافظت در برابر بیماري
ۀ چرختوقف  و یدستنییمسیرهاي سیگنالینگ پا فعال شدنتواند به می c30-miR فعال شدنشود. تنظیم می اکسایشیالتهاب و آسیب 

 انیبا مهار ب IRS-1 میبر تنظ ریبا تأث c30-miRکه  گفت دیمشاهدات موجود، با نییتبدر . ]13[شود  DNAسلولی، آپوپتوز و ترمیم 
 يولوژیزیدر بهبود پاتوف يدینقش کل جهیو در نت دهدیم شیرا افزا نیبه انسول تیحساس کنند،یم میرا تنظ نیانسول رسانیپیامکه  ییهاژن

DM2T 14[ دارد[. 

. ابدییم شیبرابر افزا نیورزش چند نیآن در ح وسازسوختدارد،  يشتریب يتوکندریها مبافت ریبافت قلب نسبت به سا نکهیبا توجه به ا
ناپذیر ناشی از فشار برگشت يها. آسیبکندتواند بافت قلب را پس از یک جلسه فعالیت ورزشی مستعد آسیب اکسایشی این شرایط می

میوکارد و ایجاد و  يهاطبیعی قلب، آسیب به سلول يهاتواند به اختلالات شدیدتر مانند اختلال در سلولدر بافت قلب می اکسایشی
 .]15[پیشرفت نارسایی قلبی منجر شود 

                                                 
1. type 2 diabetes                                                    
4. Intensive glucose lowering 
treatment                  7. Insulin 
receptor substrate 2 

2. Cardiovascular diseases                                      
5. Apoptosis of cardiomyocytes 
3. World Health Organization                                 
6. Cardiomyopathy   
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 يهايماریب ریدر بهبود سا نیهمچنبه اثبات رسیده است که  T2DMعنوان یکی از راهکارهاي مقابله با بهتمرین ورزشی  ،حال در هر
ورزش با شدت کم با کاهش اپوپتوز و حفظ که مشخص شد ها، روي موش تحقیقدر  .]6[ نقش دارد CVDبا علت عروقی همچون مزمن 

ها، موجب کاهش هاي ورزشی از طریق اثرگذاري در برخی ژنانجام تمرین .]16[ دارد ابتیدر د یدرمان یاثر محافظت وکارد،یم یکپارچگی
درگیر  miR-30بیان  هافتیساختارورزش مشاهده شده است که  خصوص. در همین ]17[ شودعروقی می-این بیماري بر سیستم قبلی آثار

با مهار مسیر  AMPK يسازفعالتمرینات هوازي از طریق سازوکارهاي . ]18, 13[ کنددر مسیرهاي مرتبط با دیابت را تعدیل می
K6S70mTOR/p  به کاهش گلوکز خون و مقاومت به انسولین درDM2T گلوکزهاي . همچنین با افزایش حامل]20, 19[ شودیم منجر 
)4GLUT( نیانسول ةرندیگ سوبستراهايو  یعضلان يهاسلول درون به )IRS ( دهی بدن به پاسخ سبب یعضلان ةتود شیافزاو همچنین

احتمالاً هاي گلایسمیک تمرین هوازي بر کاهش سطوح سرمی شاخص ریتأثسازوکارهاي  از. بنابراین، یکی دیگر ]21[شود انسولین می
 .معکوس با گلوکز دارد ۀرابطاست که  c30-miRافزایش بیان ژن 

 miR-30 ،miR-199aژن  انیو ب 3کاسپاز  يبر محتوا نیو کورکوم دیشد یتناوب نیتمر ریتأث)  1401مجیدي و همکاران ( تحقیقدر 
ها روز در هفته) تمرین ورزشی با شدت بالا انجام دادند. یافته پنجسر موش به مدت شش هفته ( 48شد.  بررسی هاقلب موش miR-874و 

  زیاديقبلی شواهد  هايپژوهشطبق  .]22[د شنتشدید  miR-30هفته تمرین ورزشی با شدت بالا کاهش بیان  ششاز نشان داد که پس 
ورزشی و انجام تمرینات  يهاتیفعالاست  شده داده نشان هاپژوهشهمچنین در  دارد.با دیابت ارتباط  miR-30c ژنکه بیان  وجود دارد

به سلامتی در مقیاس جهانی و پیشگیري  یابیجهت دست صرفهبهو مقرون ثر ؤم ةکنندییشگویپدرمانی و  يراهبردهایکی از  تواندیممنظم 
گلایسمیک و پروفایل  يهاشاخصمستقیم بر  ریتأثبا  تنهانههاي مزمن از جمله دیابت باشد. انجام تمرینات ورزشی منظم از ابتلا به بیماري

انسولین در افراد مبتلا به دیابت نوع دو  هب به بهبود مقاومت آنهاي مترشحه از و آدیپوکین یبافت چرببر  ریتأثدي، بلکه از طریق یلیپ
 ،این خانواده بسیار محدود است يهاربخشیز زمینۀدر  تحقیقات ،miR-30 ةخانوادبا توجه به گستردگی  ،این . با وجودکندیمکمک 

خصوص تمرینات بهو فعالیت ورزشی و  T2DMناشی از  miR-30cو نیز عملکردهاي محتمل  رگذاریتأثکه همچنان سازوکارهاي طوريبه
است. این در حالی است که تمرین هوازي شکل مؤثري از فعالیت ورزشی  بررسی نشدهویژه بافت قلبی بهمختلف  يهابافتهوازي در 
به بهبود وضعیت  miR-30cعروقی دارد. علاوه بر این جالب توجه است که افزایش -سودمندي بر بهبود عملکرد قلبی تأثیراتاست که 

. ]14[ شودیم منجراست)  شدهحیوانی بررسی  يهانمونهمطالعات  فعلاً( DM2Tبه  مبتلاهایپرگلایسمی و مقاومت به انسولین در بیماران 
به  با توجهبا این هدف صورت نگرفته است. بنابراین  یتحقیقهمراه است، اما تاکنون  miR-30cاز سوي دیگر تمرین هوازي با افزایش 

 تحقیقهدف از  روازایندر تعامل با تمرین هوازي مشخص نیست،  T2DMدخیل در بافت قلبی  miR-30c ژناینکه سازوکارهاي بیان 
 یابتید ییصحرا يهادر موشگلایسمیک  يهاشاخصبافت قلبی و  miR-30cحاضر بررسی تأثیر هشت هفته تمرین هوازي بر بیان ژن 

 بود. وع دون

 

 تحقیق روش

 اخلاق ۀکار با حیوانات آزمایشگاهی، پس از تصویب در کمیت ةبنیادي بر اساس مقررات نحو-اي تجربیمداخله صورتبهحاضر پژوهش 
وزنی  ةنر نژاد ویستار در محدود موشسر  20انجام شد. بر همین اساس  ).1402.022IR.TABRIZU.REC( ۀبا شناسدانشگاه تبریز 

تصادفی به چهار  طوربه، دامپزشکی دانشگاه تبریز ةمرکز پرورش حیوانات دانشکددر  رشدهیتکث يافتهه 8-6گرم و سن  392±28تقریبی 
با  يسازگار جادیمنظور ابه سالم تمرین هوازي) تقسیم شدند. دیابتی تمرین هوازي، سالم کنترل، (دیابتی کنترل،شامل سري  گروه پنج

در  ییصحرا يهاکم دو هفته استقرار موشمداخلات پس از گذشت دست یتمام ،يولوژیزیف طیشرا رییاز استرس و تغ يریجلوگ ط،یمح
 دراتیلن هاي پلیهاي چهار سر موش در قفساجراي پروتکل در قالب گروه ةو همچنین دور یطیمح طیبا شرا واناتیح ةژیو شگاهیآزما

روشنایی به  ۀسروصدا و چرخ نیگراد، با کمترسانتی ۀدرج 22تا  20دامپزشکی دانشگاه تبریز در دماي محیطی با  ةدانشکد ۀخانوانیح
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. شدندی ابتیدیی صحرا يهاسر از موش 10 سپس به مدت دو هفته دند.نگهداري ش درصد 56تا  55 يو رطوبت هوا هساعت 12:12تاریکی 
یک  مدت ) بهیابتیکنترل سالم و کنترل د يهاگروه از ریغ(به ییصحرا يهاموش شگاهیآزما طیبا مح يسازگار ةطول دو هفته دور در

 10 سرعت درصد، صفر نوار گردان بیش ،يآشناساز ةدور یقرار گرفتند. ط نوار گردان يرو تیفعال ةبا نحو يآشناساز ۀتحت برنام هفته
 قرار گرفتند.ي سر پنج گروه در چهار ییصحرا يهادوره، موش نیا انیدر روز بود. در پا قهیدق 10-5 زین نیو مدت تمر قهیمتر بر دق

 60غذاي پرچرب  ابتدا)، یابتید نیتمر وی ابتیکنترل د يها(گروه ییصحرا يهاسر از موش 10 ، تعداددیابت بعد از دو هفته يالقا منظوربه
محلول  حاوي )STZ( 1دوز پایین استروپتوزوسین صفاقیدرونسپس تزریق از رویان فود اصفهان را مصرف کردند.  شدهيداریخردرصد 

وزن و قند خون  نییپس از تع یتجرب ابتید يالقامنظور به صورت گرفت. ،خیدر کنار  pH= 5/4با مولار  1/0 میسد تراتیس يبافر
 نیبا سرنگ انسول یصفاقداخلبه روش  نیاسترپتوزوتوس شدهآمادهشده و محلول  یالکل ضدعفون با قیتزر ۀیناشتا، ناح صحرایی يهاموش

 DM2T ياز القا یدم دیقند خون ناشتا از ور يریگبا اندازه نیاسترپتوزوتوس قیاز تزر پسساعت  72شد.  قیتزر صحرایی يهابه موش
در نظر  قیتحق ۀادام يبرا DM2Tبه  مبتلاصحرایی  يهاعنوان موشبه mg/dl 250 قند خون بالاتر از اب یواناتیحاصل شد و ح نانیاطم

 گیري شد.اندازه پروتکل تحقیق ياهفتههشت ةدور یو انتهاییی ابتداۀ مرحل ها دروزن موش، شدند گرفته

 

 روش تمرینی

تمرین هوازي  ۀبرنام کیه در هشت هفت مدت به) شنبه، چهارشنبه و پنجشنبهشنبه، یکشنبه، سه(روز در هفته  پنج يبرا تمرینی يهاگروه
اصلی تمرین  ۀبدنکردن،  شامل سه مرحله گرم. روش تمرین هوازي گرفتند قراری وانیهوشمند حچهار خطی  یکیالکترون نوار گردان يرو

در نظر  )max2VO درصد 04-30ه (با شیب صفر درصد و شدت سرد کردن به مدت پنج دقیقگرم و  ۀمرحلتمرینات در  و سرد کردن بود.
شروع  متر بر دقیقه 10-5 سرعتبا اول  ۀهفت ) ازmax2VO رصدد 60-50درصد و شدت  10(با شیب  هوازي اصلی تمرین ۀبدن .گرفته شد

 ۀهفتدر  وشروع شد  قهیدق 15-10ول از ا ۀهفتدر  نیزمان تمر نی. همچندیرس متر بر دقیقه 24-18هشتم به  ۀهفت انیدر پا نکهیشد تا ا
و  شد ك صوتی استفادهصورت که در جلسات اول از محرك الکتریکی ولتاژ کم همراه با محربدین ).1(جدول  دیرس قهیدق 60هشتم به 

اخلاقی کار با حیوان آزمایشگاهی، فقط از کات منظور رعایت نهمراه بودن دو محرك، در سایر جلسات بهبهها موشدن کرپس از شرطی 
 .با تردمیل آشنا شوند تاگرفتند هاي گروه کنترل نیز بدون حرکت روي تردمیل قرار محرك صوتی استفاده شد. طی این هشت هفته، موش

  .شاجرا با افزایش سرعت و مدت  ن با رعایت اصل اضافه باریمرتمام مراحل ت
 

 با رعایت اصل اضافه بار هوازي پروتکل تمرین. جزئیات 1 جدول
 
 
 
 
 
 
 

روزانه تعویض و پر شد.  طوربههاي این تحقیق از قفس ماکدهر  ازین مورد آب ةکنندنیتأملیتري میلی 500آبرسانی بطري  منظوربه
 ،یاهیو گ یوانیح يهاروغن مخلوط ،گلوتن ذرت ذرت، ساکارز، ۀنشاست ،نیاستاندارد (ذرت، کازئ يتجار تبا غذا و پل دیابتیگروه  واناتیح

                                                 
1. Streptozotocin 

 شیب زمان (دقیقه) سرعت (متر بر دقیقه) هفته
 10 15-10 10-5 اول
 10 20 14-10 دوم
 10 30 18-14 سوم

 10 40 24-18 چهارم
 10 60 24-18 پنجم/ششم
 10 60 24-18 هفتم/هشتم
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ذرت،  نشاستۀمعمولی (ذرت،  ییغذا ةریجبا  سالمگروه  واناتیو حی) معدن مواد و نیتامیو کسیمیو پر فسفات میکلسيد م،یکلس کربنات
 ).2(جدول  شدند هیتغذ ی)معدن مواد و نیتامیو کسیمیپرفسفات،  میکلس يدگلوتن ذرت، کربنات کلسیم، 

 
 گرم از پلت 100هر  يبه ازا ییصحرا يهااستاندارد موش ییغذا میبات رژیترک. 2جدول 

 )Kcal/g(کالري  )kcal%(چربی  چربی کربوهیدرات (%) پروتئین (%) 
 1/3 - 1/5 3/50 23 طبیعی

 8/4 45 54 41 24 درصد 45رژیم غذایی پرچرب 
 2/5 60 35 26 24 درصد 60رژیم غذایی پرچرب 

 

 برداري و ارزیابی آزمایشگاهینمونه

ها در موش ۀهمحذف اثر حاد تمرینات)،  منظوربههشتم ( ۀهفتان ین در پایتمر ۀجلسن یساعت پس از آخر 48با رعایت مسائل اخلاقی، 
گرم به یلیم 80ن (یق سه واحد محلول کتامین، با تزریلازیزاو ن یها با استفاده از محلول کتامموشسپس شدند،  یکشوزنها، گروه تمامی

ن کارآزموده اتوسط متخصصبه روش بدون درد  لوگرم وزن بدن)یهر ک يگرم به ازایلیم10ن (یلازیلوگرم وزن بدن) و زایهر ک يازا
آزمایش  يهالولهعمل آمد و به بهگیري مستقیم از قلب خون طوربهن آغشته به هپاری يهاسرنگ. ابتدا با ]23[و جراحی شدند  هوشیب

تا زمان سنجش سطح قند و انسولین  جداشدهدقیقه سرم جدا شد. سرم  15-10به مدت  rpm 2500-3000منتقل و در سانتریفیوژ با دور 
ازت مایع به سرعت  مجاورتگیري کل بافت قلب خارج و درون میکروتیوپ در از خون پسنگهداري شد.  رادگیسانت ۀدرج -80در فریزر 

SDS-( تالیجیدها با استفاده از ترازوي نگهداري شد. وزن آزمودنی رادگیسانت ۀدرج -80منجمد شده و تا زمان ارزیابی مولکولی در فریزر 

 ساخت ایران متریسانت 25و ارتفاع ترازو  متریسانت 05/39×5/43 کشی با ابعادوزن گرم پنج و حداقل لوگرمیک 30 تیبا حداکثر ظرف) 3031
. شد يریگاندازه اکسیداز گلوکز روش به) TD-4230( مدل چک کلور خون قند سنجش کیت با ناشتا خون گلوکز گیري شد. غلظتاندازه

 روش چین با کیوتیبيدشرکت شانگهاي کرایواستات  محصول الایزاي مخصوص رت، کیت طریق از ناشتا خون انسولین غلظت
 ۀرابطبا  IR-HOMAشاخص  از انسولین به مقاومت میزان ۀمحاسب براي. شد يریگاندازه ساندویچی الایزاي روش بر مبتنی سنجیایمنی

 :]19[شد  استفاده زیر

 
Glucose (mg/dL) × insulin (mU/L)] / 405= [ IR-HOMA 

 

از تمامی لهستان  EURXساخت شرکت  RNAاکشن استخراج  ير 50 تیدو ک ۀلیوسبه RNAاستخراج  :RNAاستخراج  ةنحو
ي هالیفوشامل پنس،  استفاده موردي تمامی وسایل هاشیآزماپیش از شروع  ،صورت گرفت تیک دستورالعملطبق  ي بافتهانمونه

نشده قرار گرفت تا ، خنثی)DEPC( 1در داخل ظرف حاوي آب تیمارشده با دي اتیل پیرو کربنات ...و هافالکون آلومینیومی، هاون چینی،
بار به مدت  دو DEPCخنثی کردن  هدف باساعت  24احتمالی موجود روي آنها خنثی شود و در نهایت پس از  RNase 2آنزیم ریبونوکلئاز

سبب  RNaseها و ) موجود در جایگاه فعال آنزیمHistidineبا اتصال به گروه هیستیدین ( DEPCاتوکلاو شد.  ذکرشدهدقیقه وسایل  15
 .ندکیمجلوگیري  شدهاستخراج RNA شود و از تجزیۀمی هامیآنزاین  شدن رفعالیغ

 یاختصاص تیو با استفاده از ک یصورت اختصاصبه miRNA يبرا cDNAسنتز  :PCR-RTو  cDNA 3سنتز  ،معکوس یسیرونو
)Synthesis Kit st Strand cDNA1PrimeScript tm حصول شرکت تجاري ) مTakara  براي ساخت . گرفتانجامcDNA  ابتدا

 میکروگرم یک ،نیبنابرا حذف شود. RNAة کنندبیتخرهاي و آنزیم DNAآلودگی به  هرگونهاز  شدهاستخراج RNAلازم است محلول 

                                                 
1. Diethyl pyrocarbonate                                       2. Complementary DNA    3 . Deoxyribonuclease 
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گراد تیمار شد. پس سانتیدرجۀ  37دقیقه در دماي  30به مدت  RNaseبازدارندة بافر و  1DNaseبا آنزیم  RNA ةشداستخراجاز محلول 
وبه شد تا آنزیم کدقیقه ان 10به مدت  گرادیسانتدرجۀ  65ها اضافه شد و در دماي ) به نمونهEDTA( 2دیاس کیتتراست نیآم يدلنیاتاز آن 

DNase شود.  رفعالیغcDNAجهت واکنش  تیک دستورالعملو طبق  باتیسنتزشده با استفاده از ترک يهاPCR-RT  پس دندشآماده .
 هر نمونه انجام گرفت.  يبار رو سه هايریگاندازه همۀسنجش آغاز شد.  ندایفر PCR-RTهر نمونه به درون دستگاه  يبندمیتقساز اتمام 

 يبرا Real time PCR. پروتکل استفاده شد ) 6000Corbet Rotor gene(از دستگاه  Real Time PCRبراي انجام واکنش 
 95( هیثان 10مشتمل بر  کلیس 45تا  40 گرادیسانت ۀدرج 95 دماي و با قهیدق چهارشامل نیبرگریروش سا يعوامل بر مبنا يریگاندازه
 ۀدرج 95-65 يمرحله ذوب شدن در دما تیو در نها )گرادیسانت ۀدرج 72( هیثان 30 ،گراد)یسانت ۀدرج 57( هیثان 60 ،گراد)یسانت ۀدرج
 Bms، ساخت شرکت gradientMastercyclrمدل  time PCR -Realاز دستگاه  c30-miR یسطح نسب نییتع يگراد بود. برایسانت

)bio molecular system(  ،به روشاسترالیا PCR-RT تیو با استفاده از ک یکممهین NORGEN و بر 28323 دیتول ةشمارکانادا با
 Primer( و) Primer 3(موجود  يافزارهابا استفاده از نرمبررسی  مورد ژن. پرایمري مربوطه استفاده شد ۀکارخان دستورالعملاساس 

®Express( مربوط در يهایتوال یبررس Gene Bank 7افزار سپس با نرمو و انتخاب  یو طراح مریپراoligo   و از لحاظ ارزیابی اختصاصی
 snRNA 6Uی استفاده از کنترل درون با RNA کرویم) Ct( 3آستانههاي هاي چرخه). ارزش3جدول (د شدنچک  nebi/primer blastدر 

دست به موردنظر mRNA مربوط به Ctاز  snRNA 6Uبه  مربوط ct قیاز حاصل تفری نسب mRNA انیب قدارم ،ژهیو طوربه .شدند نرمال
 .]24[محاسبه شد  Ct∆∆-2 ۀمعادلبا استفاده از  fold change. کسر شد مرجع (کنترل) ۀنموندر  آمدهدستبهآمد که باز از مقدار 

 
 شدهاستفاده رتوالی، طول محصول و دماي ذوب پرایم. 3جدول 

 GC%دماي ذوب  )bp(طول محصول  )5’- 3’(توالی پرایمر  کد ژن نام ژن

30c-miR NC_051345.1 ’3- TTCCGAGAGCTGAATGAGGC -’Forward: 5 
’3- ACGATGGACATCTGGTGGAG -’Reverse: 5 bp 185 

82/59 
17/59 

 

 روش آماري

آوري، از هاي مورد نیاز پس از جمعدادهشد.  سازينرمالمشخص و نسبت به گروه کنترل  GAPDH ۀخانژن فولد رییتغنتایج بر اساس 
شد. پس از  لیوتحلهیتجز P>05/0 يمعنادار بیان و در سطح )Mean±SEM( صورتنتایج به ۀهمو  27 ۀنسخ SPSS افزارنرمطریق 

 ۀمقایسواریانس یکطرفه براي  اطمینان از طبیعی بودن توزیع متغیرهاي پژوهش با استفاده از آزمون شاپیروویلک، از آزمون آماري تحلیل
 .ف استفاده شدلاگروه استفاده شد و در صورت معناداري از آزمون تعقیبی توکی براي روشن کردن محل اخت چهارهاي میانگین

 

 پژوهش يهاافتهی
 

 هشتم ۀهفتهاي مختلف در پایان در گروه بررسیمورد  هاي. نتایج آزمون آماري آنواي یکطرفه شاخص4جدول 
 اثر ةانداز Pمقدار  Fمقدار  انحراف استاندارد میانگین هاگروه متغیر

    32/23 252 کنترل سالم 
 26/0 169/0 905/1 39/19 254 تمرین سالم اولۀ هفتوزن 

    39/36 40/230 کنترل دیابتی (گرم)
    34/22 20/221 تمرین دیابتی 
    83/18 60/295 کنترل سالم 

                                                 
1 . Ribonuclease 2 . Ethylenediaminetetraacetic acid  3. cycle threshold  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1933295091


شت ر بیان ژن  هفته تأثیر ه ک  يهاشاخصقلبی و  بافت miR-30cتمرین هوازي ب سمی ع نی ابتید ییصحرا يهادر موشگلای  29               دو و

ستی ورزشی، دورة زدهم، شمارة سوم، پاییز  علوم زی  1403شان
 

    19/23 306 تمرین سالم هشتم ۀهفتوزن 
 59/0 002/0** 865/7 23/64 212 کنترل دیابتی (گرم)

    56/36 20/217 تمرین دیابتی 
    49/9 2/92 کنترل سالم 

 98/0 001/0* 595/264 95/9 2/88 تمرین سالم خون ناشتاگلوکز 
)mg/dl( 58/33 2/396 کنترل دیابتی    

    92/17 2/133 تمرین دیابتی 
    24/0 01/2 کنترل سالم 

 78/0 001/0* 417/19 22/0 83/2 تمرین سالم انسولین خون ناشتا
)mU/L( 24/0 76/1 کنترل دیابتی    

    24/0 45/2 تمرین دیابتی 
    09/0 45/0 کنترل سالم 

 95/0 001/0* 250/115 09/0 38/0 تمرین سالم مقاومت به انسولین
)IR-HOMA( 44/0 77/2 کنترل دیابتی    

    04/0 79/0 تمرین دیابتی 
    05/0 00/1 کنترل سالم 

 70/0 001/0* 617/12 10/0 09/1 تمرین سالم بیان نسبی ژن
c30-miR 6 بهU 03/0 85/0 کنترل دیابتی    
)Fold change( 05/0 88/0 تمرین دیابتی    
 P>005/0در سطح  يمعنادار **       P>001/0در سطح  يمعنادار *

 
 

 هامنظور بررسی اختلاف بین گروهبه. نتیایج آزمون تعقیبی توکی 5جدول 
miR-ژن  نسبی بیان مقاومت به انسولین انسولین خون ناشتا گلوکز خون ناشتا متغیر گروه

30c 

 تمرین دیابت
 

 931/0 001/0* 100/0 001/0* کنترل دیابت
 001/0* 060/0 002/0** 014/0** تمرین سالم
 072/0 144/0 046/0** 026/0** کنترل سالم

 کنترل دیابت
 

 001/0* 001/0* 001/0* 001/0* تمرین سالم
 023/0** 001/0* 001/0* 001/0* کنترل سالم

 176/0 962/0 389/0 989/0 کنترل سالم تمرین سالم
 P>005/0در سطح  يمعنادار **       P>001/0در سطح  يمعنادار *

 

 گلوکز خون ناشتا ریالف) بررسی مقاد

دیگر، بین گروه  ياز سو). P=989/0(داشت ن يتفاوت معنادارسالم  تمرینو  سالم گروه کنترل بین مقادیر گلوکز خونها نشان داد رسیبر
همچنین  همراه بود.مقادیر گلوکز عبارت دیگر ورزش با کاهش به .)P=001/0(مشاهده شد  يدیابت تفاوت معنادارکنترل و  تمرین سالم

 يهاداده. همچنین مشاهده شد )P=026/0) و کنترل سالم (P=014/0هاي تمرین سالم (در گروه تمرین دیابت با گروه يمعنادارتفاوت 
هفته  هشت يعبارت دیگر، اجرابه). P=001/0(دیابت است کنترل  گروهبا  تمرین دیابت گروهدهندة وجود تفاوت معنادار بین تحقیق نشان

 .)1 شکلنوار گردان مقدار آن را کاهش داد ( يدویدن رو
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 مورد بررسی يهاگروه بافت قلبدر  ناشتا خون . مقادیر گلوکز1 شکل

 P>05/0تمرین دیابتی  گروهمعنادار در مقایسه با  کاهش ۀنشان **    P>01/0 معنادار در مقایسه با گروه کنترل دیابت کاهش نشانۀ $  
 

 خون ناشتاانسولین  ری) بررسی مقادب

دیگر، بین گروه  ياز سو). P=389/0(داشت ن يتفاوت معنادارسالم  تمرینو  سالم گروه کنترل بینمقادیر انسولین خون ها نشان داد ررسیب
مقادیر انسولین خون عبارت دیگر ورزش با کاهش به .)P=001/0(مشاهده شد  يتفاوت معنادار و کنترل سالم دیابتکنترل و  تمرین سالم
) و کنترل سالم P=002/0هاي تمرین سالم (معنادار در گروه تمرین دیابت به گروه دهندة تفاوتتحقیق نشان يهاداده همراه بود.

)046/0=P100/0( است دیابتگروه کنترل و تمرین دیابت معنادار بین گروه غیر ) و تفاوت=P .(هفته دویدن  هشت يعبارت دیگر، اجرابه
 .)2 شکل( دهدکاهش  معنادار طوربه مقدار آن رانتوانست نوار گردان  يرو
 
 

 
  مورد بررسی يهاگروه بافت قلبدر . مقادیر انسولین خون ناشتا 2 شکل

 P>05/0تمرین دیابتی  گروهمعنادار در مقایسه با  کاهش ۀنشان **    P>01/0 معنادار در مقایسه با گروه کنترل دیابت کاهش نشانۀ $ 
 

 مقاومت به انسولین ریمقاد) بررسی ج

دیگر،  ياز سو). P=962/0(داشت ن يتفاوت معنادارسالم  تمرینو  سالم بین گروه کنترلمقادیر مقاومت به انسولین ها نشان داد ررسیب
مقادیر مقاومت به انسولین عبارت دیگر ورزش با کاهش به) P=001/0(مشاهده شد  يدیابت تفاوت معنادارکنترل و  تمرین سالمبین گروه 
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 به). P=001/0( استدیابت گروه کنترل و تمرین دیابت دهندة وجود تفاوت معنادار بین گروه تحقیق نشان يهادادههمچنین  همراه بود.
 .)3 شکلنوار گردان مقدار آن را کاهش داد ( يهفته دویدن رو هشت يعبارت دیگر، اجرا

 
 مورد بررسی. يهاگروه بافت قلبدر  )IR-HOMA(. مقادیر مقاومت به انسولین 3 شکل

 P>01/0 معنادار در مقایسه با گروه کنترل دیابت کاهش ۀنشان  $  
 

 6Uبه  c30-miRنسبت بیان ژن  بررسی مقدار) د

دیگر، بین  ياز سو). P=176/0(داشت ن يمعنادارتفاوت سالم  تمرینو  سالم بین گروه کنترل c30-miRبیان  مقدار ها نشان دادررسیب
همراه  c30-miRمقدار بیان  افزایشعبارت دیگر ورزش با به .)P=001/0(مشاهده شد  يدیابت تفاوت معنادارکنترل و  تمرین سالمگروه 

 يعبارت دیگر، اجرابه). P=931/0( بود دیابتگروه کنترل و تمرین دیابت معنادار بین گروه غیردهندة تفاوت تحقیق نشان يهاداده بود.
 .)4 شکل( دهد افزایش دارامعن طوربه مقدار آن رانتوانست نوار گردان  يهفته دویدن رو هشت

 

 
  مورد بررسی يهاگروه بافت قلبدر  c30-miRژن  نسبتی بیان .4 شکل

  P>05/0و  P>01/0 تمعنادار در مقایسه با گروه کنترل دیاب افزایش ۀنشان $$ و $ 
 P>01/0تمرین سالم کاهش معنادار در مقایسه با گروه  ۀنشان * 

 

 يریگجهینتبحث و 

، مقاومت به انسولین، c30-miRمتغیرهاي پس از هشت هفته در مقادیر  DM2Tه ب ابتلاو  تمرین هوازي ۀمداخلحاضر بین  تحقیقدر 
نتایج نشان داد که مقادیر گلوکز خون ناشتا، انسولین خون ناشتا و مقاومت به انسولین در  .مشاهده شد يمعنادارگلوکز و انسولین تعامل 

گروه تمرین دیابتی در شاخص انسولین) افزایش یافت. همچنین هشت  جزبه( هاگروهنسبت به سایر  يمعنادار طوربهگروه کنترل دیابتی 
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معناداري مقادیر گلوکز، انسولین (فقط در گروه تمرین سالم) و مقاومت به کاهش  سببهاي سالم و دیابتی هفته تمرین هوازي در موش
هاي گلایسمیک بین گروه تمرین سالم و کنترل سالم تفاوت گروهی نشان داد سطوح سرمی شاخصهاي بینانسولین شد. نتایج یافته

هشت هفته ) نشان دادند که 1398ایزدي و همکاران (براي مثال  ،حاضر وجود دارد تحقیقنداشت. مطالعات محدودي همراستا با  يمعنادار
آن است که مقادیر مقاومت  تحقیقجالب توجه در این  ۀنکت. ]25[ندارد  مردان هاي گلایسمیک درشاخصبر  يدارااثر معن ين هوازیتمر

خوبی توانست هاي تمرین سالم و کنترل سالم نداشت و در واقع تمرین هوازي بهبا گروه يمعناداربه انسولین در گروه تمرین دیابت تفاوت 
کاهش گلوکز با  زیو متاآنال مندنظام ) در مرور2023و همکاران ( 1یانیپاپاگ مقاومت به انسولین را تقریباً به میزان سطوح پایه بازگرداند.

کاهش  ،مطالعه، کاهش مقادیر گلوکز خون ناشتا 19مروري تحلیلی روي  ۀمطالع) در 2022و همکاران ( 2گالگوو  ]26[تمرین هوازي 
مذکور از نظر گلوکز  هايپژوهش. ]27[معنادار نشان دادند  طوربهتمرین ورزشی  ۀبا مداخل DM2Tو مقاومت به انسولین در گروه  انسولین

نیکوخصلت و  بنابراین،. نداشتند یحاضر همخوان نتایج تحقیقبا  خون نیانسولزمینۀ در و  و مقاومت به انسولین مطابقت داشتند خون
تفاوتی معناداري با گروه کنترل  DM2T يهاموش خون نیانسول) نشان دادند که هشت هفته تمرین تناوبی شدید در 1401همکاران (

 .]20[دیابتی ندارد 

به کاهش گلوکز  AMPK يسازفعالکه تمرینات هوازي از طریق سازوکارهاي  انددادهنشان  هاپژوهشدر تفسیر این مشاهدات اغلب 
در ارتباط با کاهش  AMPKسازوکارهاي عملکرد  نیترمهم. یکی از ]20[ شودیممنجر  DM2Tهاي خون و مقاومت به انسولین در موش

که ورود گلوکز  ی استمیآنز )AMP )AMPKبا  شدهفعال نازیک نیپروتئ. ]19[است  K6S70mTOR/pمقاومت به انسولین مهار مسیر 
 )4GLUT( گلوکزهاي تواند با افزایش حاملهمچنین تمرین هوازي می .]28[کند یم ریپذامکان نیمستقل از انسول یبه عضله را به روش

گلوکز  برداشتدرصد  75از  شی(ب یعضلان ةتود شیافزاو همچنین ) IRS( نیانسول ةرندیگ سوبستراهايو  یعضلان يهاسلول درون به
با  یاز بافت چرب دشدهیتولچرب  يدهایاسدهی بدن به انسولین شود. پاسخ سبباست)  یمربوط به بافت عضلان نیانسول کیاز تحر یناش

 يدهایون اسیداسیسکش ایبا افزاهوازي  نیتمر نیز نند؛کیها را مختل من سلولیبه سطح ا 4GLUT، انتقال یعضلان يهاتجمع در سلول
از  یت بدنیش فعالیاهش وزن و افزاکز بر کبا تمر یزندگ ةویرات شییتغ رونیازاند. کیم يریجلوگ یچرب از تجمع آنها در سلول عضلان

 ریتأثسازوکارهاي  از. بنابراین، یکی دیگر ]21[است  یعروق-یقلب هاي دیابتی وبیماري يمقابله با بروز عوامل خطرزا یاصل يارهاکراه
 معکوس دارد. ۀرابطاست که با گلوکز  c30-miRافزایش بیان ژن  احتمالاًهاي گلایسمیک تمرین هوازي بر کاهش سطوح سرمی شاخص

کنترل  گروهبافت قلبی در گروه کنترل دیابتی نسبت به  c30-miRحاضر نشان داد که مقادیر بیان ژن  پژوهشنتایج  ،از سوي دیگر
صحرایی  يهاموشبافت قلبی  c30-miRبه کاهش معنادار بیان ژن  DM2Tبه  ابتلامعنادار کمتر بود. در واقع هشت هفته  طوربهسالم 
کاهش  تحقیقات. در این ]30 ،29[) همسو بود 2021و همکاران ( 4تونیان)، 2020و همکاران ( 3گائو تحقیقاتنتایج  شد که بامنجر سالم 
 يهاسطح گلوکز در موش شیحتمالاً افزاا c30-miRیکی از دلایل کاهش . ه شددادنشان  DM2T يهاموشدر  c30-miRبیان  معنادار

 .]31[ دهدیکاهش م هاموش را در قلب c30-miR انیکه گلوکز بالا ب) نشان داد 2015راوت و همکاران ( تحقیق، زیرا نتایج است یابتید
 شودیممنجر  نیانسول دیتول شیپانکراس به افزا β يهاو ترجمه در سلول mRNA يداریپا یسیرونو شیگلوکز خون با افزا يسطوح بالا

]32[ .miRNA30 ةخانوادمختلف از  يها-miR گلوکز بالا نقش دارند بهدر پاسخ  نیانسول ۀترجمو  یسیرونو میدر تنظ ]از طرفی .]33 
 5رویسپ ،زمینهدر همین  .]34[ دهدیم شیافزا DM2Tترومبوز را در  لیو تشک PAI-1 انیب ،یسمیپرگلیاز ه یناش c30-miRسرکوب 

مرتبط با  p5-c30-miRایجاد اختلال در تنظیم  سببشده، دیابتیدر یک مدل موش  DM2Tبه  ابتلا) بیان کردند که 2021و همکاران (
. ]35[د ش DM2Tکاهش مرگ سلولی ناشی از  سبب c30-miRازحد بیشبیان آن  در پیشد، که هاي بنیادي بقا، تکثیر و تمایز سلول
به  مبتلاحیوانی و انسانی  ۀنمونبافت قلبی هر دو مختلف در  يرهایو مس هاژنبا هدف قرار دادن  c30-miR علاوه بر این، بیان ژن

DM2T کاهش ، نقش دارد یابتید یوپاتیومیکاردویژه در بهc30-miR یابتید یوپاتیومیو به پاتوژنز کارد شودیم ياتوفاژ شیافزا سبب 
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و ه نشان داد β1-PGC يریگهدف قیاز طر ابتیدر د یقلب وسازسوختدر  c30-miR ینقش محافظتکه طوريبه .]36[ کندیکمک م
 .]10[ ارائه دهد DM2T يبرا یدرمان کردیرو کیممکن است  c30-miRتوسط  β1-PGC لیکه تعد شده است بیان

در بافت  c30-miRافزایش بیان ژن  سببهشت هفته تمرین هوازي در گروه تمرین سالم توانست  نشان داد که نتایج تحقیق حاضر
) در 2022( 1جکسوننتایج این تحقیق همسو با . نسبت به گروه کنترل سالم شود. اما این تفاوت از نظر آماري معنادار نبود هاموشقلب 
فعال بلافاصله  انسالیممرد  9سرم  يهادر نمونه) 2015و همکاران ( 2گونزالوو  از ورزش ساله پس 24فرد سالم  12در  دوره حاد ورزشیک 

خلاف  بر .]38 ،37[مشاهده نکردند  c30-miRپاسخ افزایش معناداري در  ماراتن و ماراتن مهیني، لومتریک 10از مسابقات  پیش و پس
 يروادهیپ نیتمر قهیدق 45ساله در طول  57فرد سالم  35در  c30-miRدر  معناداريریکاهش غ) 2020و همکاران ( 3رویپولنتایج حاضر، 

را  يمعنادار) افزایش 1402حاضر مهدوي و همکاران ( تحقیقاین، ناهمسو با  با وجود .]39[ ندمشاهده کرد لیتردم يبا شدت متوسط رو
ي هاشنا در قلب موش ورزشی نیهشت هفته تمر ا) ب2016و همکاران ( 4ژائو و با هشت هفته تمرین تناوبی شدید miR-30در بیان ژن 

از جمله دلایل  روازاین .ه استانجام نشد DM2T يهاموش يرو ذکرشده هايپژوهشاز  کیچیه. البته ]41 ،40[نشان دادند  صحرایی
و نیز تفاوت  موردنظرحیوانی، نوع پروتکل تمرینی، بافت  ۀنمون DM2Tبه  ابتلاعدم  ذکرشده هايپژوهشحاضر با  نتایج تحقیقاختلاف 

که  دندیرس جهینت نیخود به ا قاتی) در تحق2024و همکاران ( 5ایکار-مپروتایا ن،یبنابرا. است miR-30 ةخانوادهاي در سنجش زیربخش
 یعروق -یمختلف قلب يهايماریشده است که در بمشخص کند و  لیرا تعد c30-miR ژهیوبهها، miRNA انیتواند بیم یورزش نیتمر
ر، آپوپتوز یتکث ،یسلول ۀچرخمانند  یکیولوژیب يندهایااز فر ياریدر بس نیدهد. آنها همچنیرا کاهش م یقلب بروزیف يندهایافراست و  دیمف

هاي دستکاري ژن سبب c30-miRکه تمرینات ورزشی با افزایش بیان  گفتمشاهدات موجود باید  نییتبدر  .]42[ نقش دارند زیو تما
رسانی و کاهش پیام ]43[سلولی قلب مربوط به تکثیر و مرگی سلولی و بروز هایپرتروفی فیزیولوژیک قلب و تغییر در ساختار ماتریکس برون

ما لاسهاي پکاهش چربی موجباز طریق کاهش ترشح کلسترول  c30-miR. همچنین افزایش سطوح ]41[شود مسیر آپوپتوز قلبی می
کنند، حساسیت به انسولین انسولین را تنظیم می رسانیپیامهایی که با مهار بیان ژن c30-miR. ]45[ شودمی كلاو کاهش تشکیل پ ]44[

 ،زمینه. در همین ]14[نقش اساسی دارد  DM2Tپاتوفیزیولوژي و از این طریق در بهبود  دهدافزایش می IRS-1از طریق تأثیر بر تنظیم را 
 در هایپرتروفی c30-miRکه اثرگذاري و اثرپذیري طوريبه. انددانستهرا با هایپرتروفی بافت قلبی همراه  c30-miRمختلف  تحقیقات

متفاوت  DM2Tهاي مختلف همچون ناشی از بیماري ناشی از فعالیت ورزشی منظم با هایپرتروفی پاتولوژیک (مرضی) قلبی فیزیولوژیک
در هایپرتروفی  miR-30اتوفاژي ناشی از کاهش بیان  و آپوپتوز کلسیم، رسانیپیام مسیرهاي يسازفعالاین امر با . ]43 ،40[است 

. مطالعات ]43[ شودیممشخص  قلب فیزیولوژیک در هایپرتروفی ورزشی ناشی از تمرینات miR-30و نیز افزایش بیان  ]46[ پاتولوژیک
 PKطور..K/Akt/mTO3PI رسانیپیام طریق از اغلب آن هدف هايژن و miR-30 که بیان متفاوت داده است نشان مسیرهاي مرتبط

 تعیین در اصلی کلیدي عوامل از یکی تواندیم DM2Tپاتوفیزیولوژي  تنظیم پتانسیل با miR-30 تنظیم خلاصه، طوربه. اندشده نگاشت
 .]43 ،40[باشد  سلولی مرگ يهاسازوکار و آپوپتوز فیبروز، کنترل با فیزیولوژیک یا پاتولوژیک هایپرتروفی

 دهدینشان م، بین گروه تمرین دیابتی و کنترل سالم مشاهده نشد يمعنادارکه تفاوت زمانیخصوص بهحاضر  تحقیقدر هر حال نتایج 
و د کنافزایش یا حداقل تعدیل  DM2T يهارا در موشبافت قلبی  c30-miR انیب تواندیمخصوص تمرین هوازي، به یورزشفعالیت که 

با کنترل  یمنف ۀرابط c30-miRدهد که ینشان منتایج  نیا کمک کند. یابتید یوپاتیومیورزش بر کارد دیمف آثاربالقوه به  طوربهاحتمالاً 
تواند حساسیت به انسولین و میو  ]47[ ابدییم شیافزا miRNA نیشود، ایکه هموستاز گلوکز مختل م یطیدر شرا رایز ،دارد قند خون

 miR-30 ةخانواد ياعضا. ]48[ دهدارائه می DM2Tدر برابر براي بافت قلبی هموستاز گلوکز را بهبود بخشد، بنابراین اثر محافظتی 
، آپوپتوز، استرس اکسایشی و التهاب در هیپرتروفی يشامل اتوفاژ سازوکارها در قلب هستند که از طریق چندین RNAترین میکرومتداول

. تغییر شکل یک ]50[سلولی میوکارد دارد نقش مهمی در تغییر شکل ماتریکس برون miR-30همچنین . ]49[د کننقلبی نقش ایفا می
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قلبی  يهايقلبی، هیپرتروفی قلبی و فیبروز میوکارد است که اغلب توسط بیمار يهافرایند پاتولوژیک پیچیده شامل آپوپتوز بطنی سلول
 .]49[شود قلبی و نارسایی قلبی ایجاد می ۀسکتمختلف مانند ایسکمی، پرفشارخونی، 

طبق مطالعات مختلفی صورت گرفته است، اما  DM2Tصحرایی  يهاموش c30-miRهرچند در خصوص تغییرات بیان ژن 
ویژه بهدر هر بافتی  DM2Tصحرایی  يهاموش c30-miRبررسی تأثیر تمرین هوازي بر بیان ژن  در پیکه  یتحقیقجوهاي ما وجست

هاي ترین محدودیتعنوان یکی از مهمبهحال،  این با. است ينوآور يمنظر پژوهش ما دارا نیاز ا نیبنابرابافت قلبی باشد، مشاهده نشد. 
، بنابراین عات زیادي وجود نداردلااط ۀارائامکان  هوازيمختص به تمرین هاي سازوکاراین تحقیق باید اشاره شود که در خصوص توجیه 

عدم که  گفت توانیماست. ، نیازمند فراهم شدن تحقیقات بیشتر هوازيخاص تمرین هاي سازوکار خصوصعات بیشتر در طلاکسب ا
و نبود امکان  )STZ( نیاسترپتوزوسکنترل میزان دقیق مصرف مواد غذایی، عدم کنترل میزان خواب و میزان دقیق فعالیت و حساسیت به 

 هايپژوهششود در یم شنهادیپحاضر بود.  تحقیقهاي در طول اجراي تحقیق از محدودیت از مداخله یناش يهااسترسکنترل شرایط 
 شود. ي و بررسیریگمتخلف اندازه يهادر بافت c30-miRبیان ژن  سطوح و خواب تا حد امکان کنترل و تیمصرف غذا، فعال یآت

 

 یجهنت

را تا حدود  DM2Tگلایسمیک ناشی از  يهاشاخص ۀختیرهمبهخوبی وضعیت بهحاضر نشان داد که تمرین هوازي دویدن  تحقیقنتایج 
با توجه به اینکه مطالعات چندانی در  این نیز چنین مشاهده شده است. با وجود هاپژوهشکه در اغلب همچنان. دنکیمزیادي تعدیل 

است که  تحقیقیجوهاي ما این اولین وطبق جست رسدیم نظربهوجود ندارد و حتی  c30-miRتمرین هوازي بر بیان ژن  تأثیر خصوص
این احتمال به قوت  روازاین، شودبررسی می DM2Tبه  مبتلاصحرایی  يهاموشدر بافت قلبی  c30-miRاثر تمرین هوازي بر بیان ژن 

 تأثیر ةمشاهددلیلی بر عدم  تواندیمو همین مورد  استدخیل  c30-miRخود باقی است که شدت، مدت و نوع تمرین در چگونگی پاسخ 
هاي بیشتري به پژوهشصحرایی سالم باشد، که در این زمینه  يهاموشبافت قلبی در  c30-miRمفید تمرین هوازي دویدن بر بیان ژن 

 است.نیاز 

 

 رکر و تشیتقد

که با  است زیدانشگاه تبر یو علوم ورزش یبدن تیترب ةدانشکد یورزش يولوژیزیارشد ف یکارشناس ۀنامانیپااز  مستخرجحاضر  پژوهش
همکاري صمیمانه براي در  سبببه زیدانشگاه تبر یدامپزشک ةدانشکد شگاهیاز آزما گاننویسندشده است.  انجامدانشجو  یشخص ۀنیهز

 .میکردند کمال تشکر را دار ياری قیتحق نیکه ما را در انجام ا يافراد یاز تمام انید. در پانکنیتشکر ماختیار گذاشتن و نگهداري حیوانات 

 

 منافع رضتعا

 گونه تضاد منافعی در پژوهش حاضر وجود ندارد.دارند که هیچاعلام می نویسندگان
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