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 چکیده

تمرین  دوره اثر یکبررسی  تحقیقهدف از این دهد. یمبا حجم مناسب بیان ژن را در بطن چپ بیماران دیابتی بهبود منظم تمرین هوازي 

 سر موش 18، حاضرتجربی ش پژوهد. در بو 2به دیابت نوع مبتلا يهارتبطن چپ در  PGC-1αو  Sirt-1 يهاژنبیان  هوازي بر

 هاگروهه همه ). دیابت بETهوازي (تمرین  و ، کنترل دیابتی(NC) کنترل سالم ؛تقسیم شدندتایی ششگروه  سهنر دیابتی به  آزمایشگاهی

لوکز ساعت ناشتایی شبانه القا شد. گلوکز توسط روش گ 12) پس از STZاسترپتوزوتوسین ( صفاقیجز کنترل سالم با تزریق درون

 PCRبا  PGC-1αو Sirt-1ي هاژنیري شد. تعیین بیان گاندازه HOMA-IRاکسیداز، انسولین با الایزا و شاخص مقاومت به انسولین با 

Real time-  با آزمون  هاگروهو مقایسه)One way anova( ولین و گلوکز در شاخص مقاومت به انس. گرفت نجاما 05/0سطح آلفاي  در

). =001/0Pداري داشت (افزایش معنا DCنسبت به  ET گروهدر  Sirt-1 ژنمعناداري کمتر بود. بیان  طوربه DCنسبت به گروه  ETگروه 

و Sirt-1 ي هاژنبیان  با تنظیمتمرین هوازي . )=02/0P(افزایش معناداري داشت  DC نسبت به گروه ETدر گروه  PGC-1α بیان ژن

PGC-1α  بخشدمیتوکندري را بهبود می   بیوژنزاحتمالاً ،دیابتیي هارتدر بطن چپ. 
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 مقدمه

نوعی سندروم متابولیکی است که  2بیماري دیابت نوع 

و افزایش قند خون  )1(با مشخصه بارز مقاومت به انسولین 

کاهش در تولید و دلیل . به)2(شود یمسیستمی معرفی 

شود مصرف گلوکز مختل میاختلال در عملکرد انسولین 

. همراه با مقاومت به انسولین سوخت مواد قندي )1(

ساعت در گردش  72گیرد و به مدت کندي صورت میبه

اکسایش گلوکز،  . با تأخیر در)3(مانند خون باقی می

یابد و موجب تولید ها افزایش میگلیکوزیله شدن پروتئین

و افزایش در  AGEمحصولات نهایی گلیکاسیون پیشرفته 

شود هاي آزاد به داخل خون میتولید و آزادسازي رادیکال

. این مورد سبب عدم تعادل در نسبت اکسیدان به )1(

کند شود و پراکسیداسیون لیپید ایجاد میاکسیدان مینتیآ

رسد پس از مقاومت به انسولین، تخریب نظر می. به)2(

. افزایش فشار )4(دري هدف دوم دیابت باشد میتوکن

اکسایشی موجب محدودیت در ارسال خون و اکسیژن به 

میوسیت قلبی را  ROSکه تجمع طوريشود، بهقلب می

هاي ، زیرا تولید و رهایش آنزیم)3(کند یمستعد آپوپتوز م

. )5(شود یابد و عملکرد قلب تضعیف میهوازي کاهش می

وساز چربی را همچنین اختلال در عملکرد انسولین سوخت

زند و سبب کاهش در فعالیت نیکوتین آمید نیز بر هم می

شود و ید و کاهش پروتئین کیناز بتا مینوکلئوتدي

. متعاقب آن ترموژنز )6(کند پروتئولیز سلولی ایجاد می

مرگ  )7(دلیل کاهش میتوفاژي سلول مختل شده و به

. از جمله )8(شود سلولی در مایوسیت قلب حادث می

عواملی که در بهبود هومئوستاز سلول و پیشگیري از 

تخریب میتوکندري نقش مهمی دارد، سیرتوئین از جمله 

. در شرایط هایپرگلایسمی و )2() است Sirt-1( 1شماره 

ایجاد مقاومت به انسولین تولید سیرتوئین کاهش و 

که در . درحالی)9(یابد پراکسیداسیون لیپید افزایش می

                                                           
1.  Nicotin amide dinucleotide  

عنوان حسگر انرژي به Sirt-1شرایط طبیعی فیزیولوژیک، 

در مقابل  1NAD+با فعالیت دي استیلازي در همکاري با 

هاي آزاد از تخریب غشاي سلول جلوگیري حمله رادیکال

. طبق )10(دهد ش میاکسیدانی را افزایکند و دفاع آنتیمی

اي از مجموعه گسترده Sirt-1نتایج برخی تحقیقات 

 گرهاي متابولیکی از جمله پروکسی زوم یک آلفا تنظیم

PGC-1αکند که خود موجب هموار شدن مسیر را فعال می

. در این خصوص )11(شود بیوژنزکننده میتوکندري می

محور اصلی مسیر بیوژنز میتوکندري   PGC-1αعنوان شده

و بهبود  )10(هاي گلوکزي اندازي آنزیماست، زیرا در راه

. از جمله نقش )12( ت انسولین تأثیر بسزایی داردفعالی

PGC-1α  در همکاري باSirt-1  تعدیل شاخص قند

از سمت  GLUT-4وسیله تأثیر بر حرکت ناقل گلوکز به

داخل غشا به سطح سلول است و مصرف قند را افزایش 

جز کاهش در ابت به. شایان ذکر است که دی)12(دهد می

، ظرفیت )8(هاي میوسیت ظرفیت ضداکسایشی سلول

. )13(دهد هاي عضله را نیز کاهش میمیتوکندري سلول

موجب افزایش در فعالیت  PGC-1αکه فعال شدن درحالی
+NAD وساز لیپید و گلوکز شود که بر افزایش سوختمی

دهد اثرگذار بوده و بایوسنتز میتوکندري را افزایش می

اندازي فاکتورهاي وسیله راهبه PGC-1α. فاکتور )14(

)، سبب افزایش در NRF-1,2( 2و1اي شماره تنفس هسته

شود و با مهار می Aعملکرد عامل رونویسی میتوکندري 

نفوذپذیري غشاي میتوکندري از تخریب هسته سلول 

. از طرف دیگر افزایش تولید )15(کند جلوگیري می

آزاد تخریب میتوکندري را در بیماران دیابتی  هايرادیکال

. )16(کند دهد و اختلال قلب دیابتی ایجاد میافزایش می

هاي بالینی مختلف انجام تمرین حال طبق بررسی با این

زي انداکارگیري حجم متفاوت عضله بر راههوازي در به

و نیکوتین آمید فسفوریل  AMPپروتئین کیناز وابسته به 
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دهد و حساسیت به انسولین را افزایش می 1ترانسفراز 

. در این خصوص )14(کند وساز سلولی را تنظیم میسوخت

طور مستقیم بر ض مکرر عضله بهعنوان شده است انقبا

هاي فعالیت گلیکوژن سینتتاز و پروتئین کیناز بتا گیرنده

و از راه غیرمستقیم با  )17(کند انسولینی را فعال می

تواند ) میRYRهاي رایانودین (آزادسازي کلسیم از گیرنده

. از طرف )12(هاي انسولینی را افزایش دهد عملکرد گیرنده

ر، در زمان ریکاوري پس از تمرین تولید دیگ

دهد و را افزایش می NOهاي عروقی از جمله کنندهمتسع

و افزایش در اتصال کلسیم به  P38-MAPKبا دخالت 

 3دهی مسیر سیکلواکسیژناز کالمودولین و سیگنال
2)3-SOXکند وساز قند و چربی را تعدیل می)، سوخت

رو به انجام ورزش منظم در کنار سایر مراحل ن. ازای)12(

درمانی جهت بهبود حساسیت به انسولین و تنظیم شاخص 

. بر اساس )18(گلایسمیک توجه معطوف شده است 

برخوردار  یاسبنین از شدت متمرمطالعات مختلف، اگر 

هاي هوازي و پیشگیري از اکسایش اندازي آنزیمد، در راهباش

تمرین هوازي با . همچنین )19(میتوکندري مؤثر است 

) را TAC( کربوکسیلیک اسید تري مسیر شدت متوسط

در را  اکسیدانییهاي آنتآنزیم گیرد و تولیدیمکار به

افزایش  و عضلات اسکلتی )19(ي مایوسیت هاسلول

یر شدت و مدت تأث. اما هنوز در خصوص )20( دهدمی

ي دیابتی هانمونهتمرین بر بایوسنتز میتوکندري در 

آوردن  دستبهو براي  )21(مطالعات متناقضی وجود دارد 

ي نیاز است. با ترگستردههاي تر به پژوهشیقطعنتایج 

توجه به اهمیت موضوع در این زمینه، پژوهش حاضر در 

تمرین  اثر یک دوره بررسیبراي اولین بار به نظر دارد 

بطن چپ در  PGC-1αو  Sirt-1 يهاژندر بیان هوازي 

 .بپردازد 2به دیابت نوع مبتلا يهارت

 

                                                           
1.  Nicotine amide phosphoryl transferase 

 روش کار

در پژوهش تجربی حاضر که با مدل حیوانی انجام 

نر نژاد ویستار از انستیتو  ییسر موش صحرا 18، گرفت

پاستور ایران خریداري و به آزمایشگاه حیوانات علوم پزشکی 

 باهفته  8شدند. سن حیوانات در همان محل انتقال داده 

مراحل مختلف تمام گرم بود.  275±10میانگین وزن 

دستورالعمل  بااخلاقی، مطابق  اصولرعایت  طبقپژوهش 

مستخرج از اخلاق کار با حیوانات آزمایشگاهی  هکمیت

تصویب کد اخلاق ، دستورالعمل هلیسنگی

IR.SSRC.REC.1398.013  اخذشده از دانشگاه علوم

 سهطور تصادفی به . حیوانات بهگرفتپزشکی ایران انجام 

کنترل  .NC )n=6 ،(2کنترل سالم  .1 :گروه تقسیم شدند

حیوانات  .)n=6( ET یتمرین دیابت .3 و )DC )n=6دیابتی 

در  ،کربنات شفاف ساخت شرکت رازي رادهاي پلیدر قفس

 هچرخ با گرادیسانت هدرج 25تا  23دماي محیطی با 

هاي کنترل گروه .نگهداري شدند 12:12ی تاریکی یروشنا

، ندتمرین شرکت نداشت پروتکلسالم و کنترل دیابتی، در 

در هر بار در هفته و  5یکسان  براي ایجاد شرایط کاملاً اما

سازگاري با محیط روي نوار  براي دقیقه 5به مدت جلسه 

گروه تمرین ي هاقرار داده شدند. موش حرکتیگردان ب

تمرین  هبرنامته جلسه در هف 5 و هفته 4دیابتی به مدت 

 .هوازي را انجام دادند

 

 روش اجراي تحقیق

جز گروه کنترل سالم با تزریق ها بهموش هدیابت در هم

آلمان  ZellBioشرکت ساخت ) STZاسترپتوزوتوسین (

 صفاقیشبانه القا شد. تزریق درون ییساعت ناشتا 12از  پس

)IP( شده در حل رتصوگرم بهوکیل بر گرمیلیم 60مقدار

گسترش . گرفتانجام  PH = 5/4 بامول سیترات  05/0 بافر

از  ن پسگلوکز در خومقدار هایپرگلایسمی با افزایش 

2.  cyclooxygenase-3 
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 گیري قند خون ناشتااندازه با ،ساعت از تزریق 72گذشت 

) OK Biotech Co. Japan(1-0دستگاه گلوکومتر توسط

بتی شدن یید دیاأتمنظور بهد. آمدست ها بهاز ورید دم موش

لیتر بر دسی گرمیلیم 200سطح قند خون ناشتا بیش از 

 . شد و تأیید )22( در نظر گرفته

  روش اجراي تمرین

تمرین، ابتدا  پروتکلاجراي  برايدیابت،  ياز القا پس

دقیقه گرم کردن  5از  پس. گرفتانجام  ارزیابی توان هوازي

با شیب صفر درجه، سرعت دستگاه  m/s 03/0 با سرعت

افزایش m/mim 8/1به  باریکدقیقه  3در هر  تردمیل

ها در زمانی یافت. حداکثر سرعت بیشینه براي دویدن رت

دقیقه نتوانند با سرعت ثابت بدوند و  5/1بود که حداقل 

، )23(باشند افزایش سرعت قادر به دویدن ن دربلافاصله 

 VO2 دویدن، هبا توجه به سرعت بیشین روتعیین شد. ازاین

max 60زمان تمرین با توجه به و  )24(آمد دست ها بهرت 

 نجام گرفت. برنامهو ا شد درصد سرعت بیشینه محاسبه

دقیقه گرم و سرد کردن با  5 بود از ارتتمرین هوازي عب

درصد  60دقیقه دویدن با  6، درصد سرعت بیشینه 30

دقیقه  12به ، متر بر دقیقه) 9اول ( هسرعت بیشینه در هفت

 هدرصد سرعت بیشینه در پایان هفت 60دویدن با شدت 

 ).1(جدول  )23( چهارم رسید

 . اجراي پروتکل تمرین هوازي1جدول 

 چهارم سوم دوم اول هفتهتمرین در  هبرنام

 سرعت بیشینه در زمان رسیدن به  
VO2max)ml/min(  

15 18 20 20   

 min( 6 8 10 12زمان تمرین (
 m/min( 9 10 10 12( سرعت

و  Sirt-1ي هاژنروش استخراج نمونه و سنجش 

PGC-1α 
 يهاموشساعت پس از آخرین جلسه تمرین،  24

گرم بر یلیم 80صفاقی کتامین یشگاهی با تزریق درونآزما

هوش یبگرم بر کیلوگرم یلیم 10کیلوگرم و زایلازین 

مستقیم از بطن چپ حیوانات  طوربهشدند. سپس خون 

حاوي هپارین ریخته شد. پس از آن  يهالولهدریافت و در 

متر بر دقیقه در دماي  300دقیقه با سرعت  15به مدت 

گراد سانتریفیوژ شد. سپس بلافاصله بافت یسانتدرجه  15

منجمد شد و براي  -20بطن چپ استخراج و در نیتروژن 

ي شد. سنجش بیان نگهدار -80سنجش بیان ژن در فریزر 

 Realtime-PCRتوسط روش  PGC-1αو  Sirt-1ي هاژن

عنوان ژن کنترل به GAPDHو از  Premix Extaqitبا 

صورت توأمان با یري بیان این ژن بهگاندازهاستفاده شد. 

 Mir nasy mini kit 50توسط کیت  هاژنهریک از 

)qiagene  ساخت آلمان) طبق دستورالعمل 

Vandesompele ) 25() انجام گرفت 2002و همکاران( .

بافت منجمد قلب  گرمیلیم 50 قدارم RNA استخراجبراي 

 هدستورالعمل شرکت سازند بر اساس و شده هموژن حیوان

 DnaseI از آن استخراج شد و با آنزیمRNA محلول ، کیت

 کنندهیبتخر هايیمو آنزDNA هرگونه آلودگی به از 

RNA 2 ،هاپاکسازي شد. از هر کدام از نمونه 

  هرشت براي سنتز اولین  mRNAمیکروگرم

cDNAدر  ي مذکورهاژنمقدار نسبی بیان  .استفاده شد

 یري شدند.گاختصاصی آنها اندازه پرایمرهايقلب با کمک 

ي هانمونهنانوگرمی براي تمام  280تا  260نسبت جذبی 

  RNAبود. براي بررسی کیفیت 2تا  8/1 شدهاستخراج

درصد  1از روش الکتروفروز و ژل آگارز شدهاستخراج

براي اطمینان از نبود  cDNAاستفاده شد. پیش از سنجش 
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DNA  شدهاستخراجدر نمونه DNAs treatment 

 )thermos scientific ساخت آلمان) استفاده شد. سنتز ،

cDNA  با کیتtranse criptor first strand 

cDNAsinthesis kit )rochجام گرفت ، ساخت آلمان) ان

وسیله دستگاه به Real time PCR. برنامه )26(

Rotrogene 6000, corbet" .ساخت آلمان انجام گرفت (

، SYBER Green )ampligonاین برنامه بر اساس 

 15به مدت  گرادیسانتدرجه  95ساخت دانمارك) با دور 

گراد به مدت یسانتدرجه  95چرخه با  40دقیقه، بلافاصله 

ثانیه با پرایمر  60گراد به مدت یسانتدرجه  60ثانیه و  15

شده (ساخت نیکا زیست ژن ایران) انجام گرفت. یطراح

یري گلوکز پلاسما به روش گلوکز اکسیداز (شرکت گاندازه

 Crystalالایزا (آزمون) و مقادیر انسولین از روش پارس

chem  1و حساسیت  05/0ساخت کانادا) با ضریب تغییر 

ml/dl  بررسی شد. شاخص مقاومت به انسولین نیز به روش

HOMA-IR  یري شدگاندازهاز طریق فرمول زیر: 

HOMA-IR   =)ناشتا ینانسول([ µU/mL × (ناشتا 

 22.5/ [ ( mmol/L ) گلوکز

 هادادهوتحلیل آماري یهتجز

بخش مربوط به آمار توصیفی با شاخص پراکندگی 

 هادادهانحراف معیار و نمودار انجام گرفت. نرمال بودن 

منظور بررسی توسط آزمون شاپیروویلک بررسی شد. به

اختلافات بین گروهی از آزمون آنوواي یکراهه و آزمون 

انجام گرفت. 05/0تعقیبی توکی در سطح معناداري 

نسخه  Graph pad prism افزارنرمبا  هادادهوتحلیل یهتجز

 انجام شد. 8

 
 نتایج

با آزمون شاپیروویلک انجام و  هادادهنرمال بودن توزیع 

تغییرات وزن، شاخص گلوکز و  2در جدول  تأیید شد.

 ي پژوهش گزارش شده است.هاگروهانسولین به تفکیک 

 هاگروه. مقادیر وزن و شاخص گلوکز در همه 2دول ج

 کنترل دیابتی معناداري نسبت به گروهه اند،* نشانشده ارائه )SDاستاندارد ( انحراف ±اعداد به شکل میانگین

 PGC-1αو Sirt-1 يهاتفاوت هارائ درراهه یک. نتایج آزمون آنوواي 3 جدول

 .است 05/0 در سطح يمعنادار هنشان *     
  

هاگروه    متغیر       

ET DC NC  
7/752 ± 08/9  7/662 ± 54/31  5/270 ± 30/5 )گرموزن (   

9/352 ± 04/15 * 8/499 ± 12/61  22/011 ± 91/0 )لیتربر دسی گرمیلیمگلوکز (   
3/69 ± 18/0 * 76/15 ± 60/0  35/80 ± 7/0 )لیترمیلی واحد بر دسیانسولین ( *  

 منبع تغییر آماره
مجموع 

 بعاتمر
 آزادي هدرج

میانگین 
 تفاوت

مقدار 
F 

 هانداز
 اثر

سطح 
 داريامعن

Sirt-1 78/49 اثر تمرین  2 89/24  15 716/0  *001/0  

PGC-1α 70/23 اثر تمرین  2 85/11  15 396/0  *20/0  
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 ي گروهیهاتفاوتبررسی جایگاه  منظوربههاي آزمون توکی . یافته4جدول 

 
 
 
 
 
 
 
 

طبق اطلاعات جدول شاخص مقاومت به انسولین و 

معناداري  طوربه DCنسبت به گروه  ETگلوکز در گروه 

 DCنسبت به  ETگروهدر  Sirt-1ژنکمتر بود. بیان 

 بیان ژن). 1) (شکل =001/0Pافزایش معناداري داشت (

PGC-1α  در گروهET نسبت به گروه DC  افزایش

بر این اساس  ).2(شکل  )=02/0P(معناداري داشت 

توان گفت که تمرین هوازي در تنظیم بیان ژن در بطن یم

 یرگذار است.تأثنر مبتلا به دیابت  يهارتچپ 
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با روش آماري تحلیل واریانس یکراهه و آزمون ي پژوهش هاگروهدر  GAPDHنسبت به  Sirt-1. میانگین بیان ژن 1شکل 

 تعقیبی توکی
 معناداري نسبت به گروه کنترل دیابتی &*معناداري نسبت به گروه کنترل سالم، 

 .استسر  6انحراف استاندارد گزارش شده است. تعداد حیوانات در هر گروه، ±صورت میانگینمقادیر به
NC ،گروه کنترل سالم :DCبتی، : گروه کنترل دیاETگروه تمرین دیابتی : 

 اداريمعنسطح  )Jگروه ( )Iگروه ( متغیر

Sirt-1 
NC 

DC *001/0 
ET *003/0 

DC ET *001/0 

PGC-1α 
 
 

NC 
DC *001/0 
ET *006/0 

DC ET *02/0 
 معناداري نسبت به گروه کنترل دیابتی & *معناداري نسبت به گروه کنترل سالم،

 .استسر  6انحراف استاندارد گزارش شده است. تعداد حیوانات در هر گروه، ±صورت میانگینمقادیر به
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ي پژوهش با روش آماري تحلیل واریانس یکراهه هاگروهدر  GAPDHنسبت به  PGC-1α. میانگین مقادیر بیان ژن 2شکل 

 و آزمون تعقیبی توکی
 معناداري نسبت به گروه کنترل دیابتی  &*معناداري نسبت به گروه کنترل سالم،

 .استسر  6انحراف استاندارد گزارش شده است. تعداد حیوانات در هر گروه، ±صورت میانگینبه مقادیر
NC ،گروه کنترل سالم :DC ،گروه کنترل دیابتی :ETگروه تمرین دیابتی : 

 

 گیريیجهنتبحث و 

 تمرین هوازي بر پژوهش حاضر به بررسی اثر یک دوره

 يهارتبطن چپ در  PGC-1αو  Sirt-1 يهاژنبیان 

 آمدهدستبههاي پرداخت. طبق یافته 2به دیابت نوع مبتلا

شاخص گلوکز و مقاومت به انسولین در گروه تمرین نسبت 

-PGCو  Sirt-1ي هاژنبه گروه کنترل کاهش داشت. بیان 

1α  تمرین نسبت به گروه کنترل دیابتی افزایش  گروهدر

تمرین هوازي بر بهبود دهد یمداشت. این نتایج نشان 

شاخص گلوکز و پیشگیري از تخریب میتوکندري اثرگذار 

بود. نتایج تحقیقی نشان داد که سه ماه تمرین شنا با شدت 

تفاوتی ایجاد نکرد  Sirt-1بر سنتز VO2   maxدرصد 70

. از دلایل ست. این نتایج با نتایج تحقیق حاضر ناهمسو)21(

. استتناقض آن نسبت به نتایج تحقیق حاضر شدت تمرین 

که نتایج تحقیق دیگري که به بررسی شدت تمرین یدرحال

ي هارتاکسیدانی و سطوح گلوکز خون در یآنتبر ظرفیت 

 HITدیابتی پرداخت، نشان داد که تمرین اینتروال شدید 

 SCیم هوازي سیترات سینتاز آنز یرمقادموجب افزایش در 

شود و در کاهش می MAPKو پروتئین میتوفیوژن کینازي 

است. این نتایج با نتایج تحقیق  اثرگذارهایپرگلایسمی 

 12 حاضر همسوست. اما نتایج تحقیق دیگري نشان داد،

اي هآنزیم فعالیتهفته تمرین مقاومتی با شدت بالا تولید و 

را کاهش  GPX و CATکاتالاز ، SODضداکسایشی مانند 

. این نتایج با )7(و تولید استرس اکسایشی را افزایش داد 

نتایج پژوهش حاضر ناهمسوست که از دلایل آن استفاده از 

که با تولید  استنی طولانی شدت تمرین در دوره زما

کند. در یماکسیدانی را تضعیف یآنتهاي آزاد دفاع یکالراد

با شدت  HITتحقیق دیگري بیان شد که پس از تمرین 

ست و  3تکرار در  6درصد حداکثر اکسیژن مصرفی با  90

با  VO2maxدرصد  70اجراي استراحت فعال در شدت 

سبب  P-53 و کاهش مقادیر PGC1-αافزایش بیان ژن 

شود و از تخریب اکسیدان/ اکسیدان مییآنتافزایش نسبت 

. این نتایج با نتایج )27(کند غشاي سلول پیشگیري می

. از دلایل آن اجراي استراحت فعال ستتحقیق حاضر همسو

ي شدید بیان شده است که در تولید هاتناوببین 
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ي عروقی و فاکتور بایوسنتزکننده مویرگی هاکنندهمتسع

شود. نتایج مؤثر است و سبب بهبود دفاع ضداکسایشی می

تکرار  7سرعتی با  پژوهش دیگري نشان داد فعالیت تناوبی

ي نر اسپیروگوداولی مبتلا هاموشاي در یهثان 30ست  4در 

تفاوت معناداري  PGC1-αبه انفارکتوس قلبی در بیان ژن 

ي مسیر اندازراهبر  P-53ایجاد نکرد، اما با افزایش بیان ژن 

. این نتایج نیز با )28(یر داشت تأثمرگ سلولی میوسیت 

توان به یم. از دلایل آن ستنتایج تحقیق حاضر ناهمسو

به نوع و شدت بیماري و نیز فعالیت حاد  ابتلاتفاوت در 

 8ي نشان داد دیگرتحقیق  سرعتی اشاره کرد. اما نتایج

مسیر کلسیم  ياندازراه از طریقاینتروال  ینهفته تمر

 در CAMK-IIبه کالمودولین  آن سلولی و اتصالدرون

 هو گیرند PGC-1Yافزایش فعالیت پروکسی زوم گاما 

بیوژنز مؤثر است و  PGCα-1Y پروکسی زوم آلفا یک گاما

. )29(دهد میها افزایش موشمیتوکندري را در بطن چپ 

این نتایج با نتایج تحقیق حاضر همسوست که از دلایل آن 

ي مسیر اندازراهوساز سلول در توان به افزایش سوختیم

غشاي  از تخریب ATPبه  ADPکلسیم و افزایش نسبت 

تمرین هوازي با حاضر تحقیق در سلول جلوگیري کرد. 

کاهش شاخص گلوکز و بهبود حساسیت به انسولین، بیان 

را افزایش داد و بر بیوژنز  FNDC-5و  Sirt-1ي هاژن

رو با توجه به بود. ازاین اثرگذارمیتوکندري در بطن چپ 

توان گفت که تمرین هوازي منظم با شدت متوسط یمنتایج 

در بهبود هومئوستاز سلول از راه افزایش حساسیت به 

تواند از ایجاد اختلال یمانسولین و کاهش استرس سلولی 

ي سازوکارهادر ساختار بطن چپ جلوگیري کند. از جمله 

احتمالی با انجام تمرین هوازي با شدت متوسط، جلوگیري 

یري مسیر انسولین و انتقال ناقل کارگبهلی با از استرس سلو

، تولید و رهایش کلسیم درون سیتوزولی GLUT-4گلوکز 

. همچنین در انقباضات پیاپی و تداوم تمرین با )30(است 

و چرخه انتقال الکترون موجب  TACیري مسیر کارگبه

فراخوانی نیکوتین آمید دي نوکلئوتید و فلاوین آمید دي 

. این مسیر با )21(شود یم) FADو NADنوکلئوتید (

. از طرف )31(همراه است  PGC-1αتحریک و افزایش 

موجب  AMPKدیگر انجام تمرین با شدت متوسط با تولید 

را افزایش  Sirt-1تولید  NAD+ی دهیگنالسافزایش 

دهد و با فعالیت دي استیلاسیونی سیرتوئین بر یم

یر تأثبر مصرف چربی و جذب گلوکز  PGC-1αسیگنالینگ 

. در زمان استراحت پس از تمرین با )32(گذارد یم

نزیم گلیکوژن سینتتاز و تولید و افزایش عملکرد ي آاندازراه

در  AKTهاي تیروزین کینازي بتاي ینپروتئبالاتر 

ي بیشتر انسولین مؤثر است اندازراهدر  IRS-1همکاري با 

ي عروقی از جمله هاکننده. از راه دیگر با ترشح متسع)29(

NO وPGC-1Y  رسانی به یژناکسسبب بهبود در خون و

دهد یماکسیدانی را افزایش یآنتشود و فعالیت یمقلب 

. به این دلیل کاهش التهاب سیستمی با افزایش )33(

. از )34(شود یمبیان  SIRT-1ظرفیت هوازي از مسیر 

هاي حاصل از تحقیق حاضر با نتایج دلایل تناقض در یافته

 )21(توان به نوع، شدت و مدت تمرین یمسایر تحقیقات 

 هرچند. )28(ها اشاره کرد یآزمودنو نیز سطح سلامت 

پژوهش حاضر با تنظیم شاخص گلایسمیک و افزایش دفاع 

اکسیدانی، از تخریب غشاي میتوکندري در بطن چپ یآنت

این تحقیق همچون دیگر  حال یناجلوگیري کرد، با 

توان به از آن جمله میهاي دارد. که یتمحدودتحقیقات 

، دسترسی نداشتن به هانمونهمواردي همچون؛ تعداد کم 

منظور ي انسانی، عدم استفاده از چنبرهاي ایزوله بههانمونه

، عدم استفاده از روش هارتبرآورد دقیق توان هوازي 

دلیل ي مذکور بههاژنوسترن بلات جهت سنجش پروتئین 

شود یمدر آخر پیشنهاد کمبود بودجه پژوهش اشاره کرد. 

تمرین مذکور با تمرین  مدلهاي آینده که در پژوهش

 بررسی شود. ترگسترده طوربهتناوبی و 
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 گیريیجهنت

 با تنظیمتمرین هوازي  آمدهدستبههاي براساس یافته

ي هارتدر بطن چپ  PGC-1αو Sirt-1 ي هاژنبیان 

 .بخشدمی میتوکندري را بهبود بیوژنز احتمالاً ،دیابتی

 مستخرجحاضر  همقالبا توجه به اینکه تشکر و قدردانی: 

در واحد پردیس البرز دانشگاه تهران مقطع دکتري  هاز رسال

وسیله از استادان گرانقدري که در انجام این است، بدین

 شود. پژوهش ما را یاري رساندند، سپاسگزاري می

 تعارض منافعی وجود ندارد.
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Abstract 
Regular aerobic exercise with proportionate intensity volume improves gene expression 
in the left ventricle of diabetic patients. The purpose of this study was to investigatethe 
effect of an aerobic exercise course on the gene expression of Sirt-1 and PGC-1α in the 
left ventricle of rats with type 2 diabetes. In the present experimental study, 18 diabetic 
male mice were divided into three groups of 6; Normal Control(NC), Diabetic 
Control(DC), Aerobic exercise(ET). Diabetes was induced in all groups except non 
diabetic control group by interaperitoneal injection of sereptozotocin(STZ) after12 
hours fasting. Glucose concentration was measured by glucose oxidase method. ELISA 
method was used to measure the insulin and HOMA-IR method was used to measure 
insulin resistance index. The expression of Sirt-1 and PGC-1α genes was determined by 
Real time- PCR and the groups were compared by One Way Anova test at the alpha 
level of 0.05. Glucose index and insulin resistance were decreased in the exercise 
group.Sirt-1 gene expression was significantly increased in ET group compared to DC 
(P=0.001). PGC-1α gene expression was significantly increased in ET group compared 
to DC group (P=0.02). aerobic exercise by regulating the genes expression of Sirt-1 and 
PGC-1α in the left ventricle of diabetic rats, could possibly improve mitochondrial 
biogenesis. 
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