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 چکیده

) FMDه با بدعملکردي اندوتلیال وابسته به اختلال اتساع ناشی از جریان خون (عروقی است ک -آترواسکلروز از علل بروز بیماري قلبی
 )MICT) با تمرین تداومی با شدت متوسط (HIITفته تمرین تناوبی خیلی شدید (ه 12. هدف از پژوهش حاضر مقایسۀ شودیمشناسایی 

 T2Dر بیما 48منظور ) بود. بدینT2Dدر بیماران دیابتی نوع دو ( FMDبا  آنها) پلاسمایی و ارتباط NOxاید (بر واسپین، نیتریک اکس
 HIITرین نفر) تقسیم شدند. برنامۀ تم 16نفر) و گروه کنترل (بدون تمرین) ( 16( MICTنفر)،  HIIT )16تصادفی به سه گروه  طوربه

د. بو HRmaxدرصد  60تا  55دقیقه با شدت  2) و HRmaxدرصد حداکثر تواتر قلبی ( 90تا  85ي با شدت اقهیدق 5/1تناوب  12شامل 
 48ي خونی هانمونهسه جلسه در هفته روي دوچرخۀ کارسنج اجرا شد.  HRmaxدرصد  70دقیقه با شدت  42شامل  MICTبرنامۀ 

با  FMDو  Griessبه روش  NOxالایزا، مقادیر ي شد. واسپین به روش آورجمعساعت پس از آخرین جلسۀ تمرین  48ساعت پیش و 
 SPSS-18 افزارنرمبا استفاده از  هاداده لیوتحلهیتجز ي تمرینی ارزیابی شد.هامداخلهاستفاده از اولتراسوند در دو مرحلۀ پیش و پس از 

هفته تمرین  12به دنبال  FMDو درصد  NOxرکیبی انجام گرفت. نتایج نشان داد مقادیر پلاسمایی واسپین و ت-و آزمون واریانس خطی
براي  MICTو  HIIT). تفاوت معناداري بین >05/0P) در مقایسه با گروه کنترل افزایش معناداري داشت (MICTو  HIITورزشی (

ت افزایش معناداري داش MICTدر مقایسه با  HIITدر گروه  FMDو درصد   NOxمقادیر پلاسمایی کهیدرحالواسپین وجود نداشت. 
)05/0P<(. بین مقادیر علاوهبه ،FMD  با واسپین وNOx  در گروهHIIT )001/0P=) 037/0) و واسپینP= و (NOx )026/0P= (ر گروه د

MICT  .مقادیر و  واسپین مقادیر پلاسمایی از راه افزایش شدت تمرینی به نظرارتباط مثبت معناداري وجود داردNOx دن به بهتر ش
FMD  شده است.منجر  2در بیماران دیابت نوع 
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 مقدمه

) در سرتاسر جهان در حال T2Dنوع دو (شیوع دیابت 

ي که میزان بیماران دیابت نوع در اگونهبهافزایش است، 

میلیون نفر ارزیابی شده است.  462بیش از  2017سال 

درصد  16حدود  2030این آمار تا سال  شودیمی نیبشیپ

. عوارض )1(میلیون نفر برسد  530افزایش یابد و به بیش از 

دیابت نوع دو از جمله هیپرگلایسمی، هیپرکلسترولمی و 

اومت به انسولین سبب افزایش بیش از دو تا چهار برابري مق

رویدادهاي قلبی عروقی در افراد میانسال و سالمند مبتلا به 

. )2( شودیمدیابت نوع دو در مقایسه با همسالان سالم 

ي هايماریبدر  مؤثرسازوکار  نیتریاصل 1آترواسکلروز

بتدایی با بدعملکردي عروقی است که در مراحل ا -قلبی

. بدعملکردي اندوتلیالی اولین )3( کندیمبروز  2اندوتلیالی

ختلال عملکرد اندوتلیال، علامت بیماري عروقی است که با ا

 . )4(تنگی همراه است گشا و رگعوامل رگ

تنگی از گشا و رگبرهم خوردن تعادل عوامل رگ

که با کاهش فعالیت  استعلل بروز آترواسکلروز  نیترمهم

. کاهش شودیم) مشخص NOزیستی نیتریک اکساید (

ي هامولکولبا افزایش بیان  NOتولید و فعالیت زیستی 

به توسعۀ پلاك  3ي فومهاسلولچسبان و تشکیل 

. تحقیقات نشان داده است )5( کنندیمآترواسکلروز کمک 

که بدعملکردي اندوتلیال در نتیجۀ افزایش التهاب، 

، آسیب به تون عروقی و 4ترومبوزیس، سختی شریانی

-3( ابدییمافزایش  T2Dجریان خون در بیماران مبتلا به 

مرحلۀ اولیۀ  عنوانبه. اگرچه بدعملکردي اندوتلیال )5

 صورتبه، با این حال شودیمآترواسکلروز در نظر گرفته 

. )6( کندیمی نیبشیپمستقل رویدادهاي قلبی عروقی را 

ی رتهاجمیغشاخص   5اتساع عروقی ناشی از جریان خون
                                                           

1. Atherosclerosis  
2. Endothelial Dysfunction 
3. Foam 
4. Stiffness  
5. Flow- mediated dilation(FMD) 

براي ارزیابی عملکرد اندوتلیال است که پاسخ 

و مقاومتی به پرخونی ناشی  7عروق کاندویت 6وازودیلاتوري

در  FMD. کاهش )7( کندیماز جریان خون را توصیف 

 -ی افزایش رویدادهاي قلبینوعبه T2Dبیماران مبتلا به 

ي گذشته هاسال. در )6( کندیمی نیبشیپعروقی را 

مشخص شده است که بیومارکرهاي زیادي در عملکرد 

 عنوانبه آنهاعروقی و بدعملکردي اندوتلیال نقش دارند و از 

کنندة مستقل استفاده ینیبشیپیا  دهندهصیتشخشاخص 

 . )8( کنندیم

ة سرین پروتئاز مهارکنندواسپین یکی از اعضاي خانوادة 

مترشحه از بافت چربی است که از راه مهار بیان 

. )9( کندیمی خود را اعمال ضدالتهاب، آثار هانیتوکایسا

کامل معلوم نشده  طوربهعملکرد دقیق واسپین در بدن 

 ریتأثی تحقیقی نشان داده است واسپین تازگبهاست. 

تحریک مسیر فسفاتیدیل آتروژنی خود را از راه آنتی

 Bپروتئین کیناز  /8فسفات کیناز -3-اینوزیتول

)PI3K/Akt ي هاسلولو مانع از آپوپتوز  کندیم) اعمال

 STAT3-eNOS. واسپین از راه مسیر شودیماندوتلیالی 

)p- Ser 1177 به افزایش بیان (NO  شودیممنجر )10( .

واسپین از راه  اندکرده) گزارش 2015سان و همکاران (

سبب بهتر شدن بدعملکردي  PI3K-Akt-eNOSمسیر 

ي پیش ساز اندوتلیالی ایزوله شده مغز استخوان هاسلول

و  9. ین)11(ي صحرایی اسپراگودوالی شده است هاموش

) نشان دادند ارتباط مستقیمی بین مقادیر 2019همکاران (

واسپین با عوامل التهابی و آتروژنیک در کودکان چاق وجود 

 اندکرده) گزارش 2018لبدي و همکاران (-. ال)12(دارد 

مقادیر پلاسمایی واسپین بیماران دیابتی همراه با بیماري 

قلبی در مقایسه با بیماران دیابتی بدون بیماري قلبی کمتر 

6. Vasodilatory 
7. Conduit vessel 
8. Phosphatidyl inositol 3-kinase 
9. Yin 
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در افراد  FMD. شواهد نشان داده است )13(بوده است 

. یک مطالعۀ بالینی وانگ )2( ابدییمکاهش  T2Dمبتلا به 

) نشان دادند ارتباط مستقیمی بین 2016و همکاران (

کمتري  FMDوجود دارد. بیمارانی که  FMDواسپین و 

داشتند، به همان نسبت مقادیر پلاسمایی واسپین کمتري 

 . )14(داشتند 

تمرین ورزشی یکی از راهبردهاي غیردارویی در کنترل 

ه آثار خود را از عروقی است ک -و کاهش عوامل خطر قلبی

ت ، انقباض عضلانی و سلامزاددرونراه عوامل موضعی، 

است  . با این حال، مشخص شده)15( کندیمعروقی اعمال 

کاهش عوامل خطرزاي قلبی تنها بخشی از محافظت قلبی 

ناشی از تمرین ورزشی است. بخش دیگر محافظت قلبی 

ریشه در سلامت عروق، تنظیم تون عروقی، تعادل در 

تنگی، عملکرد اندوتلیال و کاهش التهاب گشادي و رگرگ

. تمرین ورزشی همزمان سبب افزایش )16(عروقی است 

FMD  و افزایشNO  در بیماران مبتلا بهT2D  شده است

سالم با  تحركکم. ورزشکاران در مقایسه با افراد )18، 17(

بالاتري  NOآمادگی قلبی تنفسی پایین مقادیر پلاسمایی 

و بیان آنزیم نیتریک  NO. فعالیت زیستی )19(دارند 

 ابدییمکاهش  T2D) در بیماران eNOSاکساید سنتاز (

 رسدیمنظر . بهابدییمدنبال تمرین ورزشی افزایش که به

فزایش ای در بالادستي هایکی از سازوکار عنوانبهواسپین 

 . )11(دارد  ریتأث NOمقادیر 

شواهد نشان داده است تمرین ورزشی سبب تغییر در 

ساختار، عملکرد و در نهایت فنوتیپ اندوتلیال عروق 

عملکرد عروق  دهندیم. اطلاعات نشان )20( شودیم

پس از تمرین ورزشی هوازي در بیماران  1بازویی و راکبی

. شدت تمرین )22، 21(بهبود یافته است  T2Dمبتلا به 

بر بهتر شدن وضعیت متابولیکی،  مؤثرورزشی یکی از عوامل 

                                                           
1. Popliteal vessel  
2. High-intensity interval training (HIIT) 
3. Share stress 

یک  سلامت عروق و مارکرهاي عروقی است. در این زمینه

ي نشان داد تمرین با امطالعهمطالعۀ مروري سیستماتیک 

شدت بالا در مقایسه با تمرین با شدت پایین افزایش 

همراه داشته را به T2Dبیماران مبتلا به  FMDبیشتري در 

ي اخیر مطالعات نشان دادند تمرین هاسال. در )23(است 

آثار بهتري در بهبود مقاومت انسولین،   2تناوبی خیلی شدید

 هادانیاکسیآنتبرداشت گلوکز، اکسیژن مصرفی اوج و 

. تمرین ورزشی متفاوت با )17،18،24(داشته است 

. براي مثال تمرین اندهمراهمتفاوتی  3الگوهاي تنش برشی

مقاومتی از راه افزایش تواتر و نه شدت تمرین سبب افزایش 

FMD تمرین  کهیدرحال. )23( شودیمHIIT  با افزایش

ص و شاخ 5، کاهش تنش پسرونده4تنش پیشرونده

 D2Tدر بیماران مبتلا به  FMDسبب افزایش  6اسیلاتوري

در بهبود  HIITي تمرین ها. سازوکار)17(شده است 

کامل مشخص نیست. با این حال،  طوربهعملکرد عروقی 

ي با شدت بالا و پایین هاتناوبنشان داده شده است که 

تنش برشی بیشتر و در نهایت سبب افزایش  HIITتمرین 

. )25(همراه دارد را به NOافزایش تولید و فعالیت زیستی 

دنبال با افزایش مقادیر پلاسمایی واسپین به NOافزایش 

. با وجود این، )36،37(تمرین ورزشی تأیید شده است 

با مقادیر  HIITناشی از تمرین  FMDارتباط بین تغییرات 

 مشخص نیست.  T2Dپلاسمایی واسپین بیماران مبتلا به 

در این تحقیق فرض کردیم افزایش مقادیر پلاسمایی 

بهبود  ممکن است سبب HIITدنبال تمرین واسپین به

شود. براي  T2Dعملکرد اندوتلیال در بیماران مبتلا به 

، مقادیر پلاسمایی واسپین و FMDارزیابی این فرضیه، 

NO  در بیماران مبتلا بهT2D .بررسی شد 

 

 

4. Anterograde stress 
5. Retrograde stress 
6. Oscillatory index 
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 ی شناسروش

 و طرح مطالعه هایآزمودن

تجربی حاضر از بیمار مبتلا جامعۀ آماري پژوهش نیمه

ي هايماریببه دیابت نوع دو سراي محله و مرکز دیابت و 

. اندشدهمتابولیک بیمارستان شریعتی تهران تشکیل 

داوطلبانه  صورتبهیی براي حضور در پژوهش هایآزمودن

ي اولیه، اهیابیارزاعلام آمادگی کردند. پس از مصاحبه و 

 شرایط لازم براي شرکت در پژوهش هایآزمودننفر از  75

 را داشتند.

معیارهاي ورود به تحقیق شامل ابتلا به دیابت نوع دو  

در  مولیلیم 7(گلوکز ناشتاي خون مساوي یا بیشتر از 

 60تا  45درصد،  6از  شیب  1لیتر) هموگلوبین گلیکوزیله

ساله، پیش پرفشارخونی یا فشار خون مرحلۀ اول، یا 

 159تا  120شده [فشار خون سیستولی پرفشارخونی درمان

mm Hg  99تا  80و فشار خون دیاستولی mmHg ابتلا ،[

دو سال و نداشتن فعالیت بدنی در شش  کمدستبه دیابت 

 ماه گذشته بود.

امل گلوکز خون ناشتا معیارهاي خروج از تحقیق ش 

درصد،  10بیش از  HbA1cمیلی مول در لیتر،  22بیش از 

ي قلبی، پرفشارخونی هایینارساو  هايماریبابتلا به انواع 

]، mmHg 170/100نشده [فشار خون بیش از کنترل

ي عملکردي (نظیر هاتیمحدوددریافت انسولین، 

دخانیات  استئوآرتریت)، نارسایی کبدي و کلیوي و استعمال

تصادفی به سه گروه تمرین تداومی  هایآزمودنبود. سپس 

)، تمرین تناوبی خیلی شدید MICTبا شدت متوسط (

)HIIT 1) و کنترل تقسیم شدند. دیاگرام مطالعه در شکل 

ارائه شده است. پیش از شروع برنامۀ تمرینی از همۀ 

 خواسته شد تا از برنامۀ غذایی معمول خانواده هایآزمودن

پیروي کنند و تغییر و دستکاري در برنامه و رژیم غذایی 

ۀ نامتیرضاآگاهانه  هاکنندهشرکترخ ندهد. همۀ  آنها

                                                           
1. Glycated hemoglobin (HbA1c) 

شرکت در مطالعه را امضا کردند. تحقیق حاضر در کمیتۀ 

اخلاق پژوهشگاه تربیت بدنی و علوم ورزشی (با کد 

IR.SSRC.REC.1399.042 و مطابق دستورالعمل (

رفت و در سامانۀ کارآزمایی بالینی به هلسینکی انجام گ

و با کد  https://fa.irct.irآدرس 

IRCT20200810048351N1  .ثبت شد 

دو مدل تمرینی  ریتأثتجربی، در این تحقیق نیمه

MICT  وHIIT  برFMD واسپین و ،NOx  .بررسی شد

ین، قد، وزن، شاخص تودة بدنی، مقادیر گلوکز ناشتا، انسول

HOMA-IRسیژن ، فشار خون سیستول و دیاستول، اک

)، غلظت استراحتی واسپین و VO2peakمصرفی اوج (

NOx ) سنجیده شد. مانیتورینگ قلبPolar Beat, 

Polar Electro, Kempele, Finland و سنجش (FMD 

ي هانمونهمداخلۀ تمرینی انجام گرفتع.  در ابتدا و انتهاي

 48ساعت پیش از شروع اولین جلسۀ تمرینی و  48خونی 

ر پس از آخرین جلسۀ تمرینی از ورید بازویی (براکیال) د

ي هانمونهي شد. آورجمعی) سیس 5شرایط ناشتایی (

ر دو 1800دقیقه با سرعت  10خونی بلافاصله سانتریفیوژ (

ي هاتیکدلیل زمان بر بودن تهیۀ در دقیقه) شده و به

آزمایشگاهی در جهت حفظ وضعیت کامل و دناتوره نشدن 

درجۀ  80پروتئین و با مشاوره با متخصص در دماي منفی 

 نگهداري شدند. گرادیسانت

 

 ظرفیت قلبی تنفسی

آزمون ظرفیت قلبی تنفسی پیش و پس از مداخلۀ 

تمرینی با استفاده از آزمون دوچرخۀ ورزشی فزاینده و 

 ,ZAN 600CEPTکنندة تنفسی (لیوتحلهیتجزدستگاه 

Ergorespiratory, ZAN Mesgerate GMbH, 
Oberthulba, Germany هایآزمودن) انجام گرفت. از همۀ 

جام آزمون ورزشی از ساعت پیش از ان 24خواسته شد تا 

https://fa.irct.ir/
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ي کنند. خوددارمصرف کافئین و فعالیت ورزشی شدید 

وات (براي  30) و هاخانم(براي  وات 20 آزمون ورزشی با

هر  یده توانشد. سپس برون دقیقه شروع 2به مدت  آقایان)

بار . افزایش اضافهافتییوات افزایش م 10 باًیدقیقه تقر 1

که آزمودنی نتواند سرعت پدال زدن  افتییتا جایی ادامه م

ظرف  peak2VOدور در دقیقه حفظ کند.  40خود را بیش از 

انتخاب شد که بیشترین میزان مصرف اکسیژن  ياهیثان 30

سنجش هنگام آزمون ورزشی محاسبه شد. همزمان با 

peak2VO ،سنج پلار با استفاده از ضربان حداکثر تواتر قلبی

تمرینی استفاده  ۀین شدت برنامشد تا براي تعی سنجیده

  .)17( شود

 
 مداخلۀ تمرینی

دقیقه گرم  10تمرینی تداومی شامل  ۀبرنام ۀهر جلس

) HRmax( 1بیقل تواتر حداکثر درصد 40کردن با شدت 

ادامه  HRmaxدرصد  70دقیقه دوچرخه با  42بود که 

 10تمرینی، سرد کردن به مدت  ۀدر انتهاي برنام یافت.

 .گرفتانجام  HRmaxدرصد  40دقیقه با شدت 

دقیقه گرم  10هر جلسه برنامه تمرین تناوبی شامل  

ب تناو 12 بود که با HRmaxدرصد  40کردن با شدت 

اجرا شد.  HRmaxدرصد  90تا  85با شدت  ياقهیدق 5/1

 HRmaxدرصد  60تا  55دقیقه با شدت  دو درهر تناوب 

تمرینی، سرد کردن  ۀ. در انتهاي برنامشدیجدا ماز دیگري 

. انجام شد HRmaxدرصد  40دقیقه با شدت  10به مدت 

ي شدت تمرینی در تمرین تداومی و تمرین سازکسانبراي ی

تناوبی از روش درصد تواتر قلبی استفاده شد. درصد تواتر 

محاسبه شد: (تعداد  گونهنیاقلبی ویژة تمرین تناوبی 

 HRmaxدرصدي از  ×مدت زمان هر تناوب)  × هاناوبت

مدت زمان هر  × هاتناوبدر تناوب خیلی شدید) + (تعداد 

                                                           
1. Maximal heart rate 

در تناوب کم شدت)/ کل  HRmaxدرصدي از  ×تناوب) 

 زمان تمرین. 

درصد تواتر قلبی براي تحقیق حاضر بدین شکل بود 

درصد  68= 42)/55% ×) 2×12) + ((85% ×) 5/1× 12(

درصد  70دقیقه که معادل  40اتر قلبی به مدت حداکثر تو

 .)17،18،25(در نظر گرفته شد 

 
 ي بیوشیمیایی و آنتروپومتريهاشاخصسنجش 

کا سبا استفاده از ترازوي دیجیتال  هایآزمودنوزن بدن 

کیلوگرم با کمترین پوشش و  1/0ساخت آلمان با دقت 

توسط قدسنج  هایآزمودنبدون کفش سنجیده شد. قد 

ار دیواري سکا ساخت آلمان در وضعیت ایستاده در کنار دیو

 هایآزمودنو بدون کفش سنجیده شد. شاخص تودة بدنی 

سبه ر مجذور قد به متر محااز تقسیم وزن بدن به کیلوگرم ب

ه شد. فشارخون سیستولی و دیاستولی با استفاده از دستگا

 Beurer GmbH, Str.218, D-89077فشارسنج (

Ulm, BM 75, Germany.سنجیده شد ( 

ده متري با استفا کالري آنزیمیگلوکز با واکنش مقادیر 

ه با استفاد HbA1c، از دستگاه اتوماتیک آنالایزر شیمیایی

واحد در (میلیپلاسمایی انسولین  مقادیر و کروماتوگرافیاز 

رات و ضریب تغیی به روش الایزا و با استفاده از کیتلیتر) 

سنجیده  )Mercodia, Uppsala, Sweden( درصد 8/9

 شد. 

) با تریلیلیمپلاسمایی واسپین (پیکوگرم در غلظت 

 ,MyBioSourceاستفاده از کیت الایزا (

MBS2506005, San Diego, California, USAو ( 

به روش الایزا سنجیده شد.  رصدد 10ضریب تغییرات 

 4/3با استفاده از کیت و ضریب تغییرات نیتریک اکساید 

 ,R & D System Europe, Ltd., Abingdon(درصد 
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UK (روش و Griess assay  مطابق پروتکل شرکت سازنده

  سنجیده شد.
 

 FMDارزیابی 

پیش و پس از شروع  ۀحلدر دو مر FMDشاخص 

ساعت ناشتایی توسط پزشک  12تمرین ورزشی با 

 AtCor( متخصص سونوگرافی با دستگاه اولترا سوند داپلر

Medical, Solingen, Germany(  بر اساس

یولوژي آمریکا ارزیابی شد. از دانجمن کار يهادستورالعمل

خواسته شد حداقل  پژوهشکننده در این تمام افراد شرکت

، از خوردن مواد غذایی با FMDاز تست پیش ساعت  48

تیره)، کافئین،  يهانیترات بالا (از جمله سبزیجات با برگ

کنند.  يداروهاي وازواکتیو و فعالیت ورزشی شدید خوددار

دقیقه به حالت  15از هر سنجش، بیمار به مدت  پیش

. در این هنگام بازوي دست گرفتیباز (سوپین) قرار مطاق

. شدیدرجه ثابت م 60د روي یک فوم با پوزیشن چپ فر

بالاتر  يمتریسانت 5 -10 ۀسپس بازوبند استاندارد در فاصل

آرنج بسته شد. تصاویر پایه با استفاده از دستگاه  ةاز حفر

-دست آمد. قطر قدامیسونوگرافی داپلر و با وضوح بالا به

ثانیه با مبدل  60مدت خلفی و سرعت شریان براکیال به 

از  پسشد. بلافاصله  يریگمگاهرتز در حالت پایه اندازه 10

دقیقه با  پنجدست آوردن مقادیر پایه، بازوبند به مدت به

جیوه پر شد، تا  متریلیم 200فشار سیستولی بیش از 

بازوبند خالی شد،  نکهیشرایط ایسکمی ایجاد شود. پس از ا

ونی خلفی و سرعت براکیال در طی پرخ-تصاویر قطر قدامی

دقیقه توسط اولتراسوند  سه ه مدتثانیه ب 30هر  ۀدر فاصل

آمده در فرمول زیر قرار دستداپلر ضبط شدند. مقادیر به

گرفت و میزان شاخص پاسخ اتساع عروقی حاصل از جریان 

. در این )FMD= D1-D0/D0×100( خون محاسبه شد

و قطر  D0فرمول قطر شریان بازویی در حالت پایه 

. تمام در نظر گرفته شد D1حداکثري شریان بازویی 

در دیاستول و توسط فرد متخصص رادیولوژي  هايریگاندازه

 .)20(بود  ناآگاهانجام گرفت که نسبت به پرونده بیماران 

 

 روش آماري

میانگین و انحراف معیار بیان  صورتبه هادادههمۀ 

از آزمون  هاداده. براي تعیین طبیعی بودن توزیع اندشده

شاپیروویلک و همگنی واریانس از آزمون لون استفاده شد. 

 -از آنالیز واریانس آنواي خطی هاداده لیوتحلهیتجزبراي 

ترکیبی با آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. ارتباط بین 

FMD  با واسپین وNOx  از طریق ضریب همبستگی

 افزارنرمبا استفاده از  هادادهپیرسون ارزیابی شد. تحلیل 

انجام  P> 05/0در سطح معناداري  18نسخۀ  SPSSآماري 

 گرفت.
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 . دیاگرام مطالعه1شکل 

 نتایج

از جمله قد،  هاگروهمشخصات دموگرافی و فیزیولوژیایی 

وزن، شاخص تودة بدنی، اکسیژن مصرفی اوج، فشارخون 

ارائه  1سیستولی و دیاستولی، انسولین و گلوکز در جدول 

تفاوت معناداري در  دهدیمشده است. نتایج نشان 

در حالت  هاگروهي دموگرافی و فیزیولوژیایی بین هاشاخص

 وجود ندارد. آزمونشیپ

 
 هایآزمودن. میانگین و انحراف استاندارد متغیرهاي دموگرافی و فیزیولوژیایی 1جدول 

 سطح معناداري MICTگروه  HIITگروه  گروه کنترل رهایمتغ
 721/0 06/55 ± 43/6 78/54 ± 19/6 24/54 ± 61/5 سن (سال)

 698/0 06/83 ± 26/13 39/85 ± 24/11 24/82 ± 59/10 وزن (کیلوگرم)
 803/0 80/168 ± 20/10 10/170 ± 17/10 40/167 ± 71/11 )متریسانتقد (

 590/0 02/29 ± 41/1 52/29 ± 11/1 31/29 ± 45/1 شاخص تودة بدنی (کیلوگرم/ متر مربع)
 681/0 63/7 ± 02/1 53/7 ± 83/0 85/7 ± 82/0 هموگلوبین گلیکوزیله (درصد)

 475/0 01/11 ± 32/2 56/10 ± 97/1 20/10 ± 64/2 لیتر)/مولیلیمگلوکز (
 596/0 92/9 ± 81/2 54/9 ± 76/2 11/9 ± 28/2 لیتر)/واحدیلیمانسولین (

 312/0 83/4 ± 72/1 93/4 ± 19/2 27/5 ± 44/1 ابتلا به دیابت (سال)
 449/0 26/84 ± 54/4 68/84 ± 76/3 12/85 ± 16/4 جیوه) متریلیمفشار خون دیاستول (
 524/0 92/138 ± 35/12 04/139 ± 76/10 45/138 ± 87/11 جیوه) متریلیمفشار خون سیستول (
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 تنفسی -آمادگی قلبی

هفته تمرین  12نتایج آزمون آنواي ترکیبی نشان داد 

). پس =P 001/0شد ( VO2peakورزشی سبب افزایش 

هفته تمرین ورزشی، افزایش معناداري بین  12از 

اشت ددر هر دو گروه وجود  آزمونپسو  آزمونشیپ

)008/0 P= مقادیر  دهدیم). نتایج نشانVO2peak  در

افزایش معناداري  MICTدر مقایسه با گروه  HIITگروه 

 ).2) (جدول =P 039/0داشت (
 

 FMD، بیوشیمیایی و  پارامترهاي بالین

ار تایج آزمون آنواي ترکیبی (اثر تعاملی) کاهش معنادن

) در پی =P 044/0) و گلوکز (=026/0Pانسولین (مقادیر 

 . تغییر معناداريدهدیمهفته تمرین ورزشی را نشان  12

 هفته تمرین 12در فشار خون سیستولی و دیاستولی در پی 

ورزشی مشاهده نشد. با وجود این، مقادیر فشار خون 

در گروه  آزمونشیپدر مقایسه با  آزمونپسدیاستولی 

HIIT ) 029/0کاهش معناداري داشت P=2) (جدول.( 

هفته  12پس از  NOxمقادیر پلاسمایی واسپین و 

). نتایج =P 001/0تمرین ورزشی افزایش معناداري داشت (

گروهی نشان داد مقادیر پلاسمایی واسپین در گروه بین

HIIT  و  46(افزایش (درصديMICT  افزایش)37 

افزایش معناداري داشت درصدي) در مقایسه با گروه کنترل 

)01/0 P< با وجود این، مقادیر پلاسمایی واسپین در گروه .(

HIIT  در مقایسه با گروهMICT  افزایش چندانی نداشت

گروهی ). بررسی بین>P 05/0درصدي) ( 9/6(افزایش 

در مقایسه  MICTو  HIITدر گروه  NOxنشان داد مقادیر 

). ولی >P 01/0با گروه کنترل افزایش معناداري داشت (

در مقایسه  HIITدر گروه  NOxمقادیر افزایش پلاسمایی 

 ).>P 05/0بیشتر است ( MICTبا گروه 

نتایج تعاملی زمان و گروه افزایش معنادار درصد  

FMD  هفته تمرین ورزشی را نشان داد 12در پی 

 )030/0 P=گروهی نشان داد درصد ). نتایج بینFMD  در

در مقایسه با گروه کنترل افزایش  MICTو  HIITگروه 

بر این نشان داده شد ). افزون>P 01/0معناداري داشت (

افزایش  MICTدر مقایسه با  HIITدر گروه  FMDدرصد 

 ).2) (جدول >P 05/0معناداري داشته است (

 
 اییي بیوشیمیایی و فیزیولوژیهاشاخص. میانگین و انحراف استاندارد 2جدول 

 متغیرها  کنترلگروه  HIITگروه  MICTگروه  سطح معناداري
P2 P1 

026/0 039/0 
آزمونشیپ 11/9 ± 28/2 54/9 ± 76/2 92/9 ± 81/2  انسولین 

آزمونپس 57/9 ± 63/2 43/8 ± 32/2**  56/8 ± 13/2**  واحد/ لیتر)(میلی  

044/0 031/0 
آزمونشیپ 20/10 ± 64/2 56/10 ± 97/1 01/11 ± 32/2  گلوکز 

آزمونپس 47/10 ± 10/2 24/8 ± 27/1 #**  19/9 ± 18/2**  )لیتر/مولیلیم(  

001/0 018/0 
آزمونشیپ 06/24 ± 87/3 00/23 ± 21/4 00/22 ± 03/4 اکسیژن مصرفی اوج  

آزمونپس 94/22 ± 31/3 00/29 ± 77/4 #**  06/28 ± 33/3**  دقیقه)/لوگرمیک/تریلیلی(م  

345/0 139/0 
آزمونشیپ 26/84 ± 54/4 68/84 ± 76/3 12/85 ± 16/4 فشار خون دیاستولی  

آزمونپس 81/83 ± 12/4 53/80 ± 10/4*  24/82 ± 46/4 جیوه) متریلیم(  

426/0 218/0 
آزمونشیپ 92/138 ± 35/12 04/139 ± 76/10 45/138 ± 87/11 فشار خون سیستولی  

آزمونپس 41/138 ± 56/12 28/135 ± 16/11 36/136 ± 35/12 جیوه) متریلیم(  

001/0 001/0 
آزمونشیپ 49/12 ± 50/2 20/13 ± 54/2 50/13 ± 05/3  نیتریک اکساید 

آزمونپس 34/12 ± 29/2 57/17 ± 24/3 #**  40/16 ± 17/3**  )لیتر/میکرومول(  
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001/0 001/0 
آزمونشیپ 17382 ± 7033  15518 ± 6718 17945 ± 7404  واسپین 

آزمونپس  15948 ± 5801 23408 ± 4165 #**  21885 ± 6526**  )تریلیلیمپیکوگرم/(  

30/0 001/0 
آزمونشیپ 24/5 ± 02/2 14/6 ± 77/2 09/6 ± 90/1  FMD  

آزمونپس 62/5 ± 30/2 11/9 ± 60/2 #** 64/8 ± 16/2**  (درصد)  

P1  ،سطح معناداري در زمانP2  گروه). ×سطح معناداري در تعامل (زمان 
 در مقایسه با گروه کنترل 01/0در مقایسه با گروه کنترل، ** سطح معناداري  05/0سطح معناداري * 
 MICTسطح معناداري در مقایسه با گروه  #

 
 NOxو  واسپین، FMDارتباط 

هفته تمرین ورزشی ارتباط  12نتایج نشان داد پس از 

و مقادیر پلاسمایی  FMDمثبت معناداري بین درصد 

ي بین معنادارواسپین وجود دارد. در گروه کنترل ارتباط 

و مقادیر پلاسمایی واسپین وجود ندارد.  FMDدرصد 

و مقادیر پلاسمایی واسپین و  FMDبین درصد  کهیدرحال

 MICT) و =HIIT )739/0r= ،001/0 Pدر گروه 

)525/0r= ،037/0 P= ي وجود دارد. معنادار) ارتباط مثبت

 در NOxو مقادیر پلاسمایی  FMDهمچنین بین درصد 

، =589/0r( MICT) و =HIIT )683/0r= ،001/0 Pگروه 

026/0 P= 3) ارتباط مثبت معناداري وجود دارد (جدول.( 

 
 NOxبا واسپین و  FMDهمبستگی بین  .3جدول 

 MICTگروه  HIITگروه  کنترلگروه  

FMD 
 525/0) 037/0( 739/0) 001/0( 412/0) 113/0( واسپین

 589/0) 026/0( 683/0) 001/0( -274/0) 324/0( نیتریک اکساید

 
 يریگجهینتبحث و 

 ورزشیتمرین هفته  12 نشان دادپژوهش حاضر  نتایج

و درصد  NOx سبب افزایش مقادیر پلاسمایی واسپین،

FMD  در بیمارانT2D  .درصد  همچنینشده است

FMD ،واسپین ،NOx  وVO2peak در گروه HIIT  در

بر این افزون .ندبیشتري داشت افزایش MICTمقایسه با 

معلوم شد ارتباط مثبت معناداري بین مقادیر پلاسمایی 

وجود دارد. از طرفی  FMDبا درصد  NOxواسپین و 

پس گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین  ،مقادیر انسولین

 هفته مداخله تمرینی کاهش یافته است.  12از 

سبب افزایش دو مدل تمرینی  نتایج نشان داد اگرچه

در بیماران دیابت نوع دو شد، اما مقدار  VO2peakمقادیر 

). 2ول بود (جد MICTبیشتر از  HIITدنبال افزایش به

                                                           
1. Wisloff 

) 2007و همکاران ( 1) و ویسلف2018ایزدي و همکاران (

ي بیشتري نسبت به رگذاریتأث HIIT انددادهنشان 

ي سنتی هوازي در بهتر شدن ظرفیت قلبی هانیتمر

. پایین بودن ظرفیت )25،26(تنفسی بیماران مزمن دارد 

عوامل  ریتأثتنفسی در بیماران دیابت نوع دو تحت  -قلبی

ی توسط رسانژنیاکسند کاهش گوناگونی است مان

. )25(ي توجیه شده است اضربهي قرمز و حجم هاسلول

) نشان دادند نوسانات ناشی از 2008و همکاران ( 2تجونا

 انجامدیمبه افزایش بیشتر جریان خون  HIITي هانیتمر

که در نهایت سبب افزایش بیشتر قدرت قلب براي پمپاژ 

 . )27( شودیمخون 

مقادیر پلاسمایی انسولین، گلوکز و مقاومت به انسولین 

کاهش معناداري  MICTدر مقایسه با گروه  HIITدر گروه 

2. Tjonna 
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شان دادند ) ن2014و همکاران ( 1داشته است. میترانن

ارتباط مستقیمی بین افزایش ظرفیت قلبی تنفسی و کنترل 

) 2018و همکاران ( 2. هاماساکی)18(گلیسمی وجود دارد 

آثار بهتري در  HIITي مروري نشان دادند امطالعهدر 

کنترل گلوکز، کاهش وزن و حساسیت انسولینی در بیماران 

 طوربهازوکار کنترل گلیسمی . اگرچه س)28(دیابتی دارد 

از راه  HIIT رسدیمنظر کامل مشخص نشده است اما به

ة گلوکز، دهندانتقالی انسولین، پروتئین رسانامیپافزایش 

 مؤثرعوامل موضعی و عوامل مکانیکی در کنترل گلیسمی 

 مؤثرشدت تمرینی یکی از عوامل  رسدیمنظر . به)29(است 

در بهبود ظرفیت قلبی تنفسی و کنترل گلیسمی در بیماران 

 دیابتی باشد. 

بهبود ظرفیت قلبی تنفسی، وضعیت گلیسمی و لیپیدي 

در عملکرد عروق نقش مهمی داند، با این حال، عوامل 

دوتلیال) نقش متعدد دیگري در تنظیم عملکرد عروق (ان

تر به در تواندیتمرینی م مدلمشخص شده است دارند. 

 باشد.  عملکرد اندوتلیال مؤثر شدن

ي گوناگونی هاشکلبه  HIITنشان داده شده است 

از جمله زمان تمرین و - هانسبتوجود دارد و با دستکاري 

آثار  -استراحت فعال، نسبت زمان تمرین و استراحت

ي گوناگون هاشکلمتفاوتی به همراه خواهد داشت. آثار 

HIIT  و یا حجم بالا بر عملکرد اندوتلیال  حجمکممانند

بررسی شده است. در این زمینه میترانن و همکاران 

ي با اقهیدق 1تناوب  6تا  4( HIIT) گزارش کردند 2014(

ي هاتناوبدرصد حداکثر ضربان قلب،  90تا  85شدت 

درصد حداکثر ضربان  60تا  50ي با شدت اقهیدق 3بازیافت 

هفته) به افزایش معنادار  12جلسه در هفته به مدت  3قلب، 

FMD  در بیمارانD2T  و  3. مادسن)18(منجر شد

) در پژوهشی دیگر نشان دادند تمرین 2015همکاران (

                                                           
1. Mitranun 
2. Hamasaki  

HIIT درصد  90ي با شدت اقهیدق 1تناوب  10( حجمکم

درصد  70دقیقه تناوب با شدت  1حداکثر ضربان قلب و 

در  FMDدرصدي  23حداکثر ضربان قلب) به افزایش 

درصدي در افراد سالم منجر  41و افزایش  T2Dبیماران 

) نشان 2015و همکاران ( 4نسنها-. مولمن)20(شده است 

 85ي با شدت اقهیدق 4تناوب  4با حجم بالا ( HIITدادند 

دقیقه تناوب استراحت  3درصد حداکثر ضربان قلب،  90تا 

درصد حداکثر ضربان قلب) سبب افزایش  70تا  60با شدت 

. )30(در بیماران پرفشار خونی شد  FMDدرصدي  64

با حجم  HIIT) نشان دادند تمرین 2008تجونا و همکاران (

در بیماران سندروم  FMDدرصدي  150بالا به افزایش 

. نتایج نشان داد مقادیر )27(متابولیسم منجر شده است 

FMD  در بیمارانT2D  هفته  12پس ازHIIT  با حجم

شده است. به نظر  FMDدرصدي  87بالا سبب افزایش 

بیشتري بر افزایش  ریتأثبا حجم بالا  HIITشکل  رسدیم

FMD  .داشته است 

بر بهبود  HIITکامل معلوم نیست کدام عامل  طوربه

دارد. با این حال معلوم شده است طول  ریتأثعملکرد عروق 

بر  هاتناوبدورة تناوب، نسبت بارکاري/بازیافت، شدت 

شدت تمرینی  رسدیمدارند. به نظر  ریتأثعملکرد عروق 

دارد. مطالعات قبلی نشان  FMD نقش مهمی بر بهبود

که میانگین شدت تمرینی (شدت تمرین در زمانی اندداده

ي بازیافت/کل هاتناوبي فعال + شدت تمرین در هاتناوب

درصد حداکثر ضربان قلب  75از  شیبدورة زمانی تمرین) 

ي نشان داده امطالعهدارد. در  FMDبیشتري بر  ریتأثباشد 

درصد  104تا  80ي با شدت اقهیدق 1تناوب  10شد (

ي با اقهیدق 1ي بازیافت هاتناوبده توانی و حداکثر برون

 51ده توانی) که معادل درصد حداکثر برون 10شدت 

نداشت  FMDمعناداري بر  ریتأثده توانی بود، درصد برون

3. Madsen 
4. Molmen-Hansen 
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 5/1تناوب  12( HIITهفته تمرین  12 کهیدرحال. )24(

درصد حداکثر ضربان قلب و  90تا  85ي با شدت اقهیدق

درصد  60تا  55ي با شدت اقهیدق 2ي استراحتی هاتناوب

در  FMDدرصدي  80حداکثر ضربان قلب) سبب افزایش 

یکی دیگر از  هاتناوب. طول دورة )20(شد  T2Dبیماران 

 FMDفاکتورهایی است که ممکن است در تغییرات 

ي با شدت اقهیدقي چهارهادورهباشد.  مؤثر HIITدنبال به

ي با افزایش اقهیدقي سههادورهي استراحتی با هادورهبالا و 

عروقی،  -در بیماران قلبی FMDدرصدي  60از بیش 

. بوده استپرفشارخونی و سندروم متابولیک همراه 

ي کوتاه هاتناوببا  HIITي تمرینی هامدلدر  کهیدرحال

ي هاتناوبي با هامدلنسبت به  FMDدقیقه)  2تا  1(

. پژوهش حاضر در راستاي اندداشتهطولانی افزایش کمتري 

 FMDنشان داد  مدتیطولاني هاتناوبمطالعات با 

 درصدي داشته است.  87افزایش 

اصلی  سازوکار ،ناشی از افزایش جریان خون تنش برشی

در پاسخ به تمرین ورزشی در  FMDاست که براي افزایش 

افزایش  راهفته شده است. افزایش تنش برشی از رنظر گ

افزایش رهایش و فعالیت زیستی  به eNOSبیان آنزیم 

NO ،پیش ساز  يهاافزایش تعداد و عملکرد سلول

و بهبود  یدانیاکسیاندوتلیال، افزایش ظرفیت آنت

 .)18، 15،17( شودیقلبی عروقی م نیخطرآفر يهاشاخص

تنش  ریشه در HIIT ناشی از FMDافزایش  رسدینظر مبه

ش . تنداردشدت بالاي تمرین تناوبی  به دلیل بالاتربرشی 

، ظرفیت eNOSبرشی بالاتر بیان و فسفوریلاسیون بیشتر 

 همراه داردرا به NOو فعالیت زیستی  یدانیاکسیآنت

)17،18،20(. 

عملکرد  بهتر شدناحتمالی  سازوکارهايیکی دیگر از 

الگوهاي تنشی اشاره دارد. گزارش  بهتر شدناندوتلیال به 

سبب ، FMDبا افزایش  زمانشده است تمرین ورزشی هم

                                                           
1. Oscillatory index (OSI) 

و افزایش   1توريشاخص اوسیلاکاهش تنش پسرونده و 

با . )31(در افراد جوان سالم شده است تنش پیشرونده 

همزمان با کاهش  پیشروندهوجود این، نتیجه افزایش تنش 

بهتر از تمرین ورزشی طولانی بر  پس OSIو  پسروندهتنش 

 معلومطور کامل به T2Dعملکرد اندوتلیال بیماران  شدن

 يهااین مهم است بدانیم که تکرار تنش هرچندنیست. 

از جمله اولین علائم فیزیولوژیکی براي سازگاري  پسرونده

قارداشی و  .)32( اندوتلیال ناشی از تمرین ورزشی است

 HIITهفته  12پس از ) نشان دادند 2018( شهمکاران

 کهیدرحال ،افزایش یافت پیشروندهالگوي تنش  ،حجمکم

 کاهش یافته است T2Dدر بیماران  OSIو  پسروندهتنش 

)39(. 

از طرف دیگر نشان داده شده است که کاهش مقادیر 

ی از آدرنرژیک یک -آلفا ةگیرند تراکمو  هانیکاتکولام

افزایش جریان  .است FMDاحتمالی افزایش  سازوکارهاي

ر جوانان بزرگسال با مها بازوییدر شریان  OSIو  پسرونده

گوهاي افزایش ال. )32( همراه است NOمدت سنتز کوتاه

ده شاندوتلیال کشت داده  يهاتوري در سلولسیلاوجریان ا

اهش فعالیت زیستی آتروژنیک و ک-به افزایش بیان ژن پرو

NO دستنییپا یرسانامیمسیر پ .)33( شودیمنجر م 

روق مقاومتی در افزایش عآدرنرژیک در -آلفا يهارندهیگ

 .)34( در افراد سالمند نقش دارد OSIو  پسروندهریان ج

آدرنرژیک و  -بیان آلفا تواندیفعالیت ورزشی م کهیدرحال

 يهارت اسکلتی در ۀعضل يهاولیها را در آرترفعالیت آن

بیان و فعالیت  کاهش رسدینظر مبه .سالمند کاهش دهد

فعالیت ورزشی سبب کاهش  ر پیدآدرنرژیک  -آلفا گیرنده

 بنابراین ،شودیدر بیماران دیابتی م OSIو  پسروندهتنش 

 . شودیم FMDسبب افزایش 

در بهتر شدن  مؤثریکی دیگر از سازوکارهاي احتمالی 

ي اخیر ارزیابی شده هاسالکه در -عملکردي اندوتلیال 
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ي مختلف هابافتاز  رهاشدهبه مارکرهاي زیستی  -است

در  شدهشناختهاشاره دارد. واسپین یکی از مارکرهاي 

 eNOSنظیم عملکرد عروق است و نقش مهمی در تنظیم ت

دو مدل تمرینی  دهدیم. پژوهش حاضر نشان )10(دارد 

HIIT  وMICT  به افزایش واسپین منجر شده است. نتایج

پژوهش حاضر نشان داد مقادیر پلاسمایی واسپین در گروه 

HIIT  وMICT  ،افزایش معناداري داشت، با وجود این

 MICTبیشتر از  HIITمقادیر پلاسمایی واسپین در گروه 

) نشان 2019و همکاران ( 1درصدي). اکتاش 7بود (افزایش 

درصدي مقادیر واسپین شد،  17سبب افزایش  HIITدادند 

 MICTمقادیر پلاسمایی واسپین در گروه  کهیدرحال

کیستیک تغییري در زنان مبتلا به سندروم تخمدان پلی

) نشان دادند 2019. مقرنسی و همکاران ()35(نداشته است 

معناداري در مقادیر پلاسمایی  ریتأثتمرین استقامتی 

. در تحقیق )36(واسپین در زنان چاق جوان نداشته است 

هفته  12 کردند) گزارش 2020دیگري اسدي و همکاران (

HIIT  در مقایسه با تمرین استقامتی (شدت متوسط) سبب

 .)37(نان چاق شده است افزایش معناداري مقادیر واسپین در جوا

 در مؤثرشدت تمرینی یکی از عوامل  رسدیمنظر به

نتایج مطالعات باشد. شدت تمرینی بالا سبب افزایش مقادیر 

. واسپین از راه مهار فعالیت عامل شودیمپلاسمایی واسپین 

و فعال شدن پروتئین کیناز وابسته به  2بتا-هسته کاپا

ي چسبان هامولکول) سبب کاهش بیان AMPKآدنوزین (

 NOکه در نهایت به افزایش مقادیر پلاسمایی  شودیم

) گزارش 2014میترانن و همکاران ( .)38( شودیممنجر 

بهتري در افزایش  ریتأث MICTدر مقایسه با  HIITکردند 

. )18(دارد  T2Dدر بیماران  NOxتولید و فعالیت زیستی 

) نشان دادند 2018از سوي دیگر قارداشی و همکارانش (

از طریق افزایش بیشتر  MICTدر مقایسه با  HIITمدل 

در الگوي تنش برشی پیشرونده و کاهش الگوي تنش برشی 

                                                           
1. Aktas 

 ریتأث، T2Dپسرونده و شاخص اسیلاتوري در بیماران 

. )39(دارد  NOxبیشتري در تولید و فعالیت زیستی 

سبب ایجاد تنش برشی بیشتر  HIITي موجود در هاتناوب

بیشتري  NOxکه در نهایت به تولید  شودیمي تربزرگو 

 .)25( انجامدیم

 
 ي پژوهشیهاتیمحدود

یی داشت. اولین محدودیت هاتیمحدوداین پژوهش 

 تواندیممصرف داروي متفورمین و استاتین که  هایآزمودن

بگذارد و ممکن است آثار تمرین  ریتأثبر سلامت عروق 

بود  ریناپذاجتناب مسئلهورزشی را محدود کند (اگرچه این 

یت این امکان قطع دارو نیست). دومین محدود وجهچیهبهو 

 و ارتباط آن در FMDي هايسازگارزمان بر  ریتأثبود که 

ه این کي در طول تحقیق وجود نداشت اهفتههاي دوزمان

هزینه داشت.  نیتأمریشه در مشکلات مالی براي  مسئله

لات بود که با توجه به مشک هانمونهمحدویت بعدي تعداد 

 افراد نهایی براي سنجش امکان کنترل این موجود و درصد

 موارد وجود نداشت.

 

 پیشنهاد کاربردي 

 ي توانبخشی در بیمارانهادورهدر  شودیمپیشنهاد 

ر دبا توجه به آثار بهینه  HIITدیابت نوع  دو، به تمرین 

ي شود و اژهیوروقی و سلامت عروق توجه ع -مباحث قلبی

 گنجانند. ي بازتوانی بهابرنامهآن را در 

  

 يریگجهینت

به  HIITهفته  12نتایج پژوهش کنونی نشان داد 

در  NOو مقادیر پلاسمایی واسپین و  FMDافزایش درصد 

نیز آثار مثبتی در افزایش  MICTمنجر شد.  T2Dبیماران 

داشت. با  NOو مقادیر پلاسمایی واسپین و  FMDدرصد 

2. Nuclear factor kappa- beta  
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 NO، مقادیر پلاسمایی واسپین و FMDاین حال، درصد 

افزایش بیشتري  MICTدر مقایسه با  HIITدنبال به

با مقادیر  FMDداشت. از طرفی، ارتباط بین درصد 

در مقایسه با  HIITدر گروه  NOxپلاسمایی واسپین و 

MICT  ریشه در ماهیت  تواندیم مسئلهبیشتر بود. این

 و افزایش تنش برشی باشد. HIITي هانوسان

 
 تقدیر و تشکر 

 ي در تحقیق سپاسگزاریم.هاکنندهشرکتاز تمامی 
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Abstract 
Atherosclerosis is one of the causes of cardiovascular disease, which is characterized 
by endothelial dysfunction related with flow-mediated dilation (FMD). The purpose of 
this study was to investigate the effect of 12 weeks of high-intensity interval training 
(HIIT) and moderate-intensity continuous training (MICT) on plasma levels of aspin, 
nitrite/nitrate (NOx) and relation with FMD in T2D. 48 patients with T2D were 
randomly assigned to three groups: HIIT (n= 16), MICT (n= 16) and control (n=16) (no 
training). The HIIT group intervention was 12 intervals at 85-90% maximal heart rate 
(HRmax) and 2 min at 55-60% HRmax. The MICT group intervention was performed 
on ergometer cycle for 42 min of exercise at 70% HRmax for 3 sessions per week. The 
blood samples were collected 48-h before and 48-h after last sessions of exercise 
training. The vaspin was measured by ELISA, NOx was measured by Griess assay and 
FMD was assessed by ultrasound in baseline and follow-up 12- weeks of intervention. 
Data were analyzed using mixed- liner ANOVA with SPPS-18. The results showed that 
plasma levels of vaspin and NOx and FMD percent after 12-weeks intervention (HIIT 
and MICT) were significantly increased compared to control group. There is no 
significant difference between HIIT and MICT in plasma levels of vaspin. While there 
was a significant increase in plasma levels of NOx and FMD percent in HIIT compared 
to MICT (P< 0.05). Additionally, result indicated that there was a positive correlation 
with vaspin and NOx with FMD in HIIT group (P= 0.001) and vaspin (p=0.037) and 
NOx (P=0.026) in MICT group (P= 0.037). It seems that intensity via increase of vaspin 
and NOx plasma levels leads to improves in FMD in patients with type 2 diabetes.  
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