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   وساز و فعالیت ورزشی سوخت دوفصلنامه  

  2، شماره چهاردهم، جلد  چهاردهمسال  

   

 Open Access                        مقاله پژوهش 

  SERCA2a هایتاثیر هشت هفته تمرین هوازی تناوبی با شدت بالا بر سطوح پروتئین

 2های صحرایی مبتلا به دیابت نوع  موشهای  کاردیومیوسیت Aktو  

 4. روح اله رنجبر 3، علی اکبر علی زاده 2، محسن قنبرزاده 1علی شعبانی فرد 

 30/10/1403تاریخ چاپ:   14/04/1403تاریخ پذیرش:   29/12/1402تاریخ دریافت:  
 

 چکیده

و      SERCA2aهایبر سطوح پروتئین( HIITتناوبی با شدت بالا ) از پژوهش حاضر بررسی تأثیر هشت هفته تمرینهدف   مقدمه:

Akt  8سر موش صحرایی نر با سن    40در مطالعه حاضر   روش شناسی:های صحرایی مبتلا به دیابت نوع دو بود.  بافت قلب موش  

گروه تمرین دیابت  -4گروه سالم تمرین و  - 3کنترل دیابت؛  -2کنترل سالم؛  -1گرم، به چهار گروه  200-220هفته و میانگین وزن  

(، برنامه تمرین را به مدت  mg/kg 3۵)یک دوز  STZتقسیم شدند. پس از هشت هفته رژیم غذایی پر چرب و سپس القاء دیابت با  

با استفاده  ها  ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین، بافت قلب استخراج و بررسی سطوح پروتئین48جلسه در هفته انجام دادند.  ۵هفته و  8

از    راهه برای بررسی اثر تعاملی دیابت و تمرین،پس از انجام آزمون آنوای دو  هابلات انجام گرفت. برای تحلیل داده از روش وسترن

در    P<0/ 0۵سطح معناداری    ها استفاده شد.طرفه و همچنین آزمون تعقیبی توکی برای بررسی تغییرات بین گروه آزمون آنوای یک 

 Aktو  SERCA2aبیان پروتئین  ها:یافته ها استفاده شد.برای تجزیه و تحلیل داده  2۵نسخه  SPSSشد. از نرم افزار  نظر گرفته 

قلب موش بافت  در  معناداری  با موشبه طور  مقایسه  در  دیابتی  بیان P<0.0001های سالم کمتر شد)های  تمرین  هفته  (. هشت 

گروه   Aktو    SERCA2aپروتئین   در  گروه را  به  نسبت  معناداری  طور  به  سالم  و  دیابتی  کرد.  های  بیشتر  کنترل  های 

تواند تغییرات نامطلوب ناشی از دیابت را در  احتمالاً می  HIITنتایج این پژوهش به طور کلی نشان داد که تمرینات   گیری:نتیجه

 .ها تعدیل کند و به عنوان یک راهبرد غیردارویی امیدوارکننده باشدبیان این پروتئین

 SERCA2a  ،Akt، قلب، 2نوع دیابت  :کلیدی واژگان
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 مقدمه 

است  دهیچیپ  کی متابول یماریب کی 2نوع  ابتید

 نیو همچن  نیوجود مقاومت به انسول  لیکه به دل

  جاد یبتا پانکراس ا  یهااختلال در عملکرد سلول 

خون  قند  سطح  رفتن  بالا  سبب  و  شده 

تحق1)شودیم م  قاتی(.  اکثر    دهد ینشان  که 

د  مارانیب به  و    2نوع    ابتیمبتلا  هستند  چاق 

در    ریچشمگ  شیافزا  یادیز  حدتا    یچاقیدمیاپ 

(.  2)کندیم  ریرا تفس  2نوع    ابتی د  وعیبروز و ش

عوامل خطرزا   ن یاز شناخته شده تر  یکی  ابتید

است    یعروق  یقلب  یهایماریافراد مبتلا به ب  یبرا

باعث مرگ زودرس   شرفته،ینوع پ   ابتیدرد  یو حت

پ 3)شودیم لطف  به  روش  شرفتی(.    ی هادر 

درمان  یصیتشخ ارا  ی و    های¬مراقبت  ئهو 

  ی قلب  یهایماریاز ب  یناش  ریمرگ و م  ،یبهداشت

گذشته    یهادهه  ی ط  ی عموم  تیدر جمع  ی عروق

  ی ابتی در افراد د  ی است و روند مشابه  افتهی کاهش  

م  زین اشودیمشاهده  با  عل  نی.    ن یا  رغمیحال، 

از علل مرگ و    یکیهمچنان    ابتی د  ها،شرفتیپ 

  ی سن  یهاگروهدر تمام    یعروق  یقلب  مارانیب  ریم

  س یکه پر  ی(. در مطالعه ا4و هر دو جنس است )

به آن  یمتماد  یهاسال ی( ط2009و همکاران )

مبتلا   مارانیکه ب  دندیرس  جهینت  نیپرداختند به ا

سه تا    یابت ید  ریغ   یهانسبت به نمونه   ابتیبه د

ب برابر  ب  شتریچهار  معرض    ی قلب  یهایماریدر 

خون و مقاومت    قند   ش ی(. افزا۵قرار دارند )  ی عروق

سبب   2نوع    ابتیمبتلا به د  مارانیدر ب  نیبه انسول

 یساختار  ،یعضله قلب از لحاظ ملکول  شود¬یم

 یعیطب  ریغ   راتییدستخوش تغ  یو شکل ظاهر

پ  به  منجر  که  و    یقلب   یهایمار یب  شرفتیشود 

(. از جمله 7,  6)شود¬ی م  مارانیب  نیدر ا  ی عروق

  باشد یم   یابتید   یوپاتیومیکارد  ها،¬یماریب  نیا

 ماران یمزمن در ب ی قلب  یینارسا کیکه به عنوان 

 . که از جمله عوارض آن شود¬یم   فیتعر  ی ابتید

و اختلال در    دی شد  بروزیآپوپتوز، ف  ،ی پرتروفیها

پ باشدیقلب م  استولیو د  ستولیس و    یریشگی. 

آس د  وکارد یم  بیدرمان  چالش    کیبه    ابتیدر 

، که به Akt  نی(. پروتئ 8شده است)  لیتبد  یجهان

پروتئ م  زین  B  نازیک  نیعنوان    شود، یشناخته 

مهم فرآ  ی نقش  قلب  ی ندهایدر  و    یمختلف 

و  نگ،یگنالیس  یرهایمس ا  ژهیبه  قلب،    فا یدر 

تنظکند یم در  تکث  ،یسلول  یبقا  می.  و   ریرشد، 

برا  سمیمتابول و  دارد  و   ینقش  عملکرد  حفظ 

قلب    یاست و قدرت انقباض  یساختار قلب ضرور

افزا کل  کی  Akt.  دهد¬یم  شیرا  از   یدیجزء 

  ب یاست که در آس  PI3K/ Akt  نگیگنالیس  ریمس

م  وکارد،یم   ، ی قلب  یی نارسا  وکارد، یانفارکتوس 

و    ی قلب  بیو آس  ی وپاتیومیقلب، کارد  ی پرتروفیها

(. رشد  10,  9نقش دارد)  تیوسیومیآپوپتوز کارد

ها  یکیولوژیزیف عنوان  به  که    ی پرتروفیقلب 

م  یکیولوژیزیف رشد    یژگیو  کی   شود،یشناخته 

قطر سلول    شی پس از تولد است که با افزا  یعیطب

فعال شدن ژن    ،ینینابیب  بروزیعضله قلب بدون ف

م  ای  نیجن م  تیوسیآپوپتوز  در  شودیمشخص   .

پاتولوژ رشد  عنوان   کیمقابل،  با  که  قلب 

م  کیپاتولوژ  یپرتروفیه در    شود¬ی شناخته 

بالا    ابت،ی مانند د  یطیشرا   یماریب  ای فشار خون 

م  یاچه یدر رخ  و  دهد یقلب    ی هایژگیکه 

ف  زیمتما  یمولکول رشد  نشان   یکیولوژ یزیاز  را 

در درجه   نهیزم  نیدر ا  قاتیتحق  شتری. بدهدیم

ساز رشد   نهیزم  یهاسمیکردن مکاناول بر روشن

 بروزیقلب متمرکز شده است که با ف  کیپاتولوژ

ژن  ،ینینابیب شدن  آپوپتوز   ینیجن  یهافعال  و 

  یمولکول  میمرتبط است، در مقابل، تنظ  تیوسیم

ف افزا  یکیولوژیزیرشد  با  که  قطر    ش یقلب، 

و  ی هاسلول  بروز  بدون  قلب    ی هایژگیعضله 

م  کیپاتولوژ شده    شود،یمشخص  درک  کمتر 
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کمتر مورد توجه قرار گرفته   قاتیاست و در تحق

همچن13-11است) گرفته   قاتیتحق  نی(.  انجام 

را در ارتقاء    Akt  ی دهگنالینقش س   نهیزم  نیدر ا

 کیپاتولوژ  یپرتروفیو مهار ها  یکیولوژیزیرشد ف

م روشن  اهم  کند یرا  حفظ   Akt  تیو  در  را 

ب تعادل  و  قلب  ف  نیسلامت  و    یکیولوژیزیرشد 

  ی ده  گنالی. سکند یبرجسته م  ی قلب  کیپاتولوژ

Akt  ش یبا افزا  یحفظ هموستاز قلب  یدر قلب، برا  

 کیپاتولوژ  یپرتروفیو مهار ها  یکیولوژیزیرشد ف

تضم بس  نیو  قلب  مناسب  مهم    اریعملکرد 

تحق13,  11است) م  قاتی(.    دهد ¬ی نشان 

رشد    کی  Aktکمبود    یدارا  یهاموش پاسخ 

نشان دادند و    کیپاتولوژ  یهابه محرک   زیآماغراق 

 شیدر قلب منجر به افزا  Aktمشخص شد کمبود  

اندوتل  نیسنتز پروتئ   1-نیدر پاسخ به درمان با 

هایم بروز  سبب  و   کیپاتولوژ  یپرتروفیشود 

د شودیم طرف  از  س  گری.  شده    گنالیمشخص 

مس  Akt  ی ده فعال  طور  باعث    ییرها یبه  که  را 

را سرکوب   شودیم  کیپاتولوژ  ی پرتروفیها  شیافزا

که    کند، یم  تیرا تقو  یکیولوژیزیو رشد ف  کند یم

تنظنشان در  آن  مهم  نقش  نوع   میدهنده 

است)  ی پرتروفیها بررس1۵,  14قلب  متون   ی(. 

م  یعلم (   Ca2)+میکلس  ونی  کند ¬ی مشخص 

  ی میآنز  های ¬تیاز فعال  یاریدر بس  ی اتینقش ح

  ون ی  میو اختلال در تنظ  کندیم  فایا  یسلولدرون

+Ca2  ی پرتروفیها  ،یتمیدر عضله قلب سبب آر  

نارسا  کیپاتولوژ +شود¬ی م  یقلب   ییو   .Ca2  

  یاهجنبه  یاتی هماهنگ کننده ح  ،یداخل سلول

ف طور   یسلول  یولوژ یزیمختلف  به  است. 

  کینامیدر د  راتییآشکار است که تغ  یاندهیفزا

+Ca2 و   ی عیطب گنالیانتقال س میدر تنظ ی سلول

بقا  کیپاتولوژ و  رشد  و  بوده  را    یموثر  سلول 

م هموستاز+کند یکنترل  در  اختلالات   .Ca2    در

شرا  یعیوس  فیط مانند    ک،یپاتولوژ  طیاز 

م  ابت ی و د  ی عروق  یقلب  یهایماریب دهد.  -یرخ 

به شدت توسط    ی داخل سلول  Ca2+   ی هاغلظت

آنز  یتعداد انتقال  کانال  ها،نیپروتئ  م،یاز  و  ها 

غشا  Ca2+   یهادهنده در  و    یی پلاسما   یکه 

سارکوپلاسم  نیهمچن دارند،  SR)یشبکه  قرار   )

مهمترشودیم  میتنظ پمپ  آن  نی.    ATPaseها 

( است  SERCA)   یشبکه سارکوپلاسم  یمیکلس

در    توزولیآزاد شده در س  Ca2که به طور فعال +

شبکه    انیجر به  دوباره  را  قلب  عضله  انقباض 

هموستاز   نیبنابرا  گرداند، ¬یبرم   یسارکوپلاسم

+Ca2  م حفظ  حداقل  کندیرا   زوفرم یا  14. 

ب  SERCAمختلف   که  دارد  ها  آن   انیوجود 

  ر ییمختص گونه و بافت مخصوص خود است. تغ

  یسلول  یمیمنجر به بدخ  SERCAت  یو فعال  انیب

القا آندوپلاسم  یو  آپوپتوز م  یاسترس  . شودیو 

+Ca2  برا  ریشمش  کی لبه  و مرگ    یزندگ  یدو 

هموستاز    دهد ¬ینشان م   یاست و شواهد تجرب

+Ca2  تیو فعال  SERCA  مهم در کنترل   ی عامل

هدف  یبقا است.    ای  کیفارماکولوژ  یریگسلول 

مهم    اریبس  ی درمان  لیپتانس  کیمحور    نیا  یکیژنت

را پ   یهایماریدرمان ب  یبرا   یرو  ¬شیمختلف 

است) داده  قرار  از    یکی(.  16محققان 

قلب    SERCAمهم    های¬زوفورمیا در 

SERCA2a  کننده    میتنظ  کیکه    باشد¬یم

 تواندیآن م  راتییعملکرد قلب است و تغ  یمرکز

تاث تحت  را  قلب  استراحت  و  قرار   ریانقباض 

و    1نوع    ابتید  یوانیح  یها(. در نمونه17دهد)

  کند¬یم  دایکاهش پ  SERCA2aعملکرد  2نوع 

و انقباض    تریزمان استراحت قلب طولان  جهیدر نت

  م یاختلال در تنظ  نی. همچنشودیمختل م  زیآن ن

SERCA2a  نارسا کارد  ی قلب  ییدر    ی وپاتیومیو 

ا از  دارد.  اهم  رونینقش  بر   تیمحققان 

SERCA2a  مکان به   نآ  یعملکرد  یهاسمیو 

درمان   کیعنوان     یوپاتیومیکارد  یبرا  ی هدف 



JME                                                                                                              https://jme.guilan.ac.ir/  

 https://doi.org/ 10.22124/jme.2024.27067.354 

               2، شماره چهاردهمجلد ، 1403بهار و تابستان  ،سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه   و همکاران شعبانی فرد 

Copyright © The Authors                    Publisher: University of Guilan 

129 

  دهدی(. مطالعات نشان م18,19)کنندیم   دیتأک

  یالتهاب  طیشرا  لیبدل  SERCA2aکاهش سطوح  

در قلب سبب بروز   NF-κB  زانیچون بالا رفتن م

سبب   طیشرا  نیشده که ا  کیپاتولوژ  یپرتروفیها

ضخامت بطن   شیافزا  وکارد،یضخامت م  شیافزا

افز و  د  شیاچپ  و    یبطن  نیب  وارهیضخامت 

.  شودیکاهش حجم حفره بطن چپ م  نیهمچن

افزا  انیب  نیهمچن   SERCA2a  تی فعال  ش یشده 

بطن   کیپاتولوژ  ی پرتروفیسبب کاهش ها  تواندیم

افزا و  و    کیولوژیزیف  ی پرتروفیها  شیچپ  قلب 

شود) آن  عملکرد  ورزش،  20بهبود   کی(. 

از   یریشگیپ   یبرا  دیمف  ییدارو  ریغ   یاستراتژ

منجر به    جهیبوده و در نت  یو چاق  2نوع    ابتید

ب  یریجلوگ   ی عروق   یقلب  یهای ماریاز 

نشان داده است که    قاتی(. تحق22,  21)شودیم

گلوکز و    ریبه واسطه کاهش مقاد  یورزش  تیفعال

از قلب در برابر   ،یقلب  یهامهار آپوپتوز در سلول 

ناش ب  یعوارض  محافظت    ابتید   یماریاز 

در    قاتیتحق  یبررس(.  13)کندیم گرفته  انجام 

مس  یورزش  تیفعال  ریتاث  نهیزم  یرهایبر 

  ی کی  دهد ینشان م  Aktمانند    ی قلب  نگیگنالیس

  نگ یگنالیس  ریمس  نیا  یهااز عوامل موثر در پاسخ

 یبه طور  باشد¬یم   یورزش  ت یشدت انجام فعال

عامل مهم    کیشدت بالا را    قاتیتحق  یکه در برخ

ساز فعال  (.  23)اند¬ردهک  انی ب  Akt  یدر 

رو  قاتیتحق  یبررس   نیهمچن بر  شده    یانجام 

SERCA2a  تیکه شدت انجام فعال  دهد ینشان م  

رو  تواندیم  یورزش سطوح   راتییتغ  یبر 

SERCA2a    و استامرز  باشد.  موثر 

سطوح  201۵همکاران) کاهش   )SERCA2a    به

فعال و  24)  نهیشیربیز  تیدنبال  فارل  و   )

  SERCA2aدر سطوح    شی( افزا2011همکاران)

نت گزارش   نه یشیب  یهاتیفعال  جهیدر  را 

در مطالعه حاضر با توجه   نبنابرای(.  2۵)اند¬کرده

ب اثرات  قلب،    یعیبر کارکرد طب  ابتید  یماریبه 

بر    HIIT  یورزش  ت یتا اثرات فعال  شود یتلاش م

  Aktو    SERCA2a  یهان یسطوح پروتئ  راتییتغ

 تلامب  ستارینر نژاد و  ییصحرا  یهابافت قلب موش

  ل یو تحل  هیو تجز  یمورد بررس  2نوع    ابتیبه د

 .ردیقرار گ

 کارروش  

این پژوهش از نوع تجربی و به صورت پس آزمون 

سر  40در این پژوهش با گروه کنترل انجام شد. 

هفته ای با میانگین وزنی   8موش نر نژاد ویستار 

گرم خریداری و در محیطی با میانگین    20±200

سانتی  22±4/1دمای   رطوبت درجه  و  گراد 

  12:12درصد و چرخه روشنایی تاریکی    4±۵0

قفس پلیدر  جنس  از  مخصوص  کربنات  های 

نگهداری شدند. تمامی حیوانات به آب و غذای  

داشتند.   آزادانه  دسترسی  موش  مخصوص 

محیط   با  آشناسازی  هفته  دو  از  پس  حیوانات 

)هر   گروه  چهار  به  تصادفی  طور  به  آزمایشگاه 

شامل   تعداد    10گروه  بودن  بالا  دلیل  موش، 

ها در هر گروه احتمال تلفات ناشی از ترزیق موش

STZ    تمرین دیابت  باشد(  با شدت  می  تناوبی 

تمرینبالا   سالم  بالا  ،  شدت  با  کنترل تناوبی   ،

دیابت و کنترل سالم تقسیم بندی شدند. پس از 

تمرینی   آنالیز   ۵پروتکل  برای  هرگروه  از  نمونه 

 ها استفاده شد. پروتئین

 : 2روش القاء دیابت نوع  

مدت   به  پرچرب   2حیوانات  غذایی  رژیم  با  ماه 

(HFD)   60    ماه،    2درصد تغذیه شدند. بعد از

ساعت ناشتا قرار گرفته و    12حیوانات در حالت  

دوز یک  استرپتوزوتوسین    mg/kg 3۵سپس 

(STZ)   به صورت داخل صفاقی تزریق شد. سه

روز بعد از تزریق، با استفاده از دستگاه گلوکومتر،  

گیری شد. حیواناتی که  قند خون حیوانات اندازه
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 ( ناشتا  خون  قند   mg/dlبالای (FBSدارای 

گرفته    300 نظر  در  دیابتی  عنوان  به  بودند، 

سر   2. با توجه به اینکه در این تحقیق  ( 26)شدند

  18های دیابتی تلف شد،  موش صحرایی در گروه

فرایند   وارد  وارد  باقیمانده  صحرایی  موش  سر 

های دیابتی تا انتهای پروتکل  . گروهتحقیق شدند

 تمرینی به مصرف غذای پر چرب ادامه دادند. 

پرچرب غذایی  پژوهشکده     (HFD)رژیم  از 

رویان اصفهان خریداری شد که شامل ترکیبات  

  2۵و    Lardگرم    24۵درصد چربی )  60زیر بود:  

 12۵درصد کربوهیدرات )  20گرم روغن سویا(،  

سوکروز(،    72.8و    Lodex 10گرم    20گرم 

( پروتئین  و    200درصد  کازئین  گرم   3گرم 

  ۵0،  (Solca Floc)گرم    ۵0سیستئین(، فیبر  

معدنی،   مواد  و    3گرم  ویتامین  گرم    ۵/0گرم 

معمولی(28,  27)رنگ غذایی  رژیم  ترکیب   . 

پرچرب   رژیم  برای  شده  بیان  ترکیب  با  مشابه 

نوع   دو  ترکیبات  مقدار  که  تفاوت  این  با  است، 

 ( 1. )جدول(29)رژیم غذایی با هم متفاوت است  

 پروتکل تمرین 

روز در مرحله   ۵های آزمایشگاهی به مدت  موش

متر در   8دقیقه در روز با سرعت    10سازگاری  

رفتند.   راه  تردمیل  روی  بر  صفر  و شیب  دقیقه 

موش سازگاری  دوره  از  سرعت  پس  تست  ها 

را انجام دادند. در این تست    (Vmax)بیشینه

متر بر دقیقه   6دقیقه با سرعت    2ابتدا به مدت

متر بر دقیقه به    2دقیقه یکبار    2دویدند و هر  

به   تا موقعی که قادر  اضافه شد  سرعت تردمیل 

نگهداری این سرعت نبودند. تلاش آخر هر موش 

بیشینه در نظر گرفته شد. در   به عنوان سرعت 

تمری ،پروتکل  )جدول  پایان  مدت  2نی  به   )8  

جلسه در هفته اجرا شد. . نسبت کار    ۵هفته و  

استراحت در هر هفته به صورت   در هر    2:1به 

 تناوب بود. 

پایان هر جلسه موش    ۵ها به مدت  در شروع و 

درصد سرعت بیشینه برای    40-۵0دقیقه با شدت

گرم کردن و سردکردن روی نوار گردان دویدند.  

ها لازم به ذکر است که سرعت حداکثری موش

اندازه مجدداً  هفته  هر  اول  میدر  و  گیری  شد 

گیری شدت تمرین بر اساس سرعت بیشینه اندازه

اضافه   اصل  و  شده  طراحی  هفته،  هر  در  شده 

ساعت پس از    48.  ( 30)شدبارطبق آن رعایت می

موش  تمرینی  جلسه  درون  آخرین  تزریق  با  ها 

 80صفاقی ترکیب کتامین و زایلازین به ترتیب  

میلی گرم/کیلوگرم بیهوش شدند. سپس در    10و  

و   شده  جداسازی  قلب  بافت  استریل  شرایط 

منفی   فریزر  به  سانتی  70بلافاصله  گراد  درجه 

 انتقال داده شدند. 

 ها ارزیابی سطوح پروتئین

پروتئین  بیان  سطوح   و Akt هایبررسی 

SERCA2a     با استفاده از روش وسترن بلات

میلی گرم    200انجام گرفت. در ابتدا به ازای هر  

سرد    100بافت   لیزکننده  بافر  لیتر  میکرو 

  ۵0گرم،  Tris-Hcl   ( 0.3)لایزیس بافر( شامل  

تریتون لیتر(،  در  مول    X-100   (02/0 میلی 

  02/0درصد(، سدیم دِاوکسی سولفات )  1/0گرم،  

درصد(، اسید اتیلن دی آمین تراستیک    1/0گرم،  

(EDTA  ،84/۵    که در )لیتر آب  میلی  20گرم

های  مخلوط شده بود به نمونه  =4/7pHمقطر با  

دور در دقیقه با    2۵000بافت قلبی افزوده و با  

شدند   هموژن  هموژنایزر  دستگاه 

(analytikjena  ،Speed Mill plus  .)آلمان ،

دقیقه سانتریفیوژ شدن   10در مرحله بعد، پس از  

دور در دقیقه و انتقال   14000ها با سرعت  نمونه 
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قرص  یک  از  جدید،  میکروتیوپ  به  رویی  مایع 

هر   ازای  به  پروتئاز  لیتر  10مهارکننده   میلی 

(X10)  استفاده شد. در مرحله بعد با استفاده از

کیت براد فورد غلظت سوپرنیتان به دست آمده  

ها با نسبت مورد بررسی قرار گرفت. سپس نمونه 

روش  با  غلظت  برآورد  اساس  )بر  یک  به  یک 

نمونه   بافر  با   2X (Loadingبرادفورد( 

Buffer)     دقیقه جوشانده شدند تا    ۵مخلوط و

حالت خطی پیدا    ساختارهای مولکولی پروتئینی

ثانیه  ۵کنند. بخارات ایجاد شده در این حالت با 

از بین   ورتکس سریع و قرار دادن نمونه در یخ 

نمونهمی مرحله،  این  در  چاهکرود.  در  های  ها 

که ح ژلالکتروفروز  است  SDS-PAGE اوی 

ولتاژ   با  الکتروفروز  فرآیند  و سپس  ریخته شده 

60 V   100دقیقه و در ادامه با ولتاژ    1۵به مدت 

V   مدت در    60به  سپس  گرفت.  انجام  دقیقه 

پروتئین انتقال  مدت  فرآیند  به  با    1۵ها  دقیقه 

زمان   V 60ولتاژ   در    10۵، در مدت  و  دقیقه 

سلولز  نیترو  کاغذ  روی  بر  انتقال،   بافر  درون 

بادی آنتی  با  بعد  مرحله  در  شدند.  های  منتقل 

 ,Akt (A-11): sc-377457اولیه  

(SANTA CRUZ 

BIOTECHNOLOGY, INC)     و
SERCA  SERCA2a (F-1): sc-

376235, SANTA CRUZ 

BIOTECHNOLOGY, INC  و  )β-

Actin (C4): sc-47778, SANTA 

CRUZ BIOTECHNOLOGY, INC   )

گرفتند)رقت   قرار  آزمایش  تا   2000/1مورد 

بافر    ۵000/1 بادیPBSدر  از  ثانویه (.  های 

(mouse anti-rabbit IgG-HRP: sc-

2357, SANTA CRUZ 

BIOTECHNOLOGY, INC)  نیز با رقت

ساعت برای    1به مدت   PBS در بافر  2000/1

سپس   شد.  استفاده  اولیه  بادی  آنتی  به  اتصال 

حاوی   پلاستیکی  محافظ  کاست  درون  کاغذها 

می داده  قرار  حساس  دستگاه  فیلم  در  و  شدند 

و با   ، X-RAY  (LD-14 China) پردازشگر

شد.  ظهور باندها انجام می ECL استفاده ازکیت

از   استفاده  با  پروتئینی  باندهای  دانسیته  سپس 

 .مورد بررسی قرار گرفت JS2000 نرم افزار

 روش آماری 

  22نسخه    SPSSها با استفاده از نرم افزار  داده

های شاپیروویلک  تجزیه و تحلیل شدند. از آزمون

ها و همگنی  و لوِن برای بررسی نرمال بودن داده

تغییرات  واریانس بررسی  برای  شد.  استفاده  ها 

های تمرین از آزمون گلوکز و وزن در طول هفته

بررسی  برای  استفاده شد. همچنین  آنوا  میکس 

ها ابتدا از آزمون آنوای دو طرفه  تغییرات پروتئین 

برای بررسی اثرات تعاملی بیماری دیابت و تمرین 

ورزشی استفاده شد. سپس با استفاده از آزمون 

آنوای یک طرفه و سپس آزمون تعقیبی توکی به  

گروه بین  تفاوت  بیشتر  شد.  بررسی  پرداخته  ها 

( ارائه شده SD±همه نتایج به عنوان میانگین )

 است. 

 هایافته

مشخصات تاثیر   بر  تمرین  و  دیابت  القای 

 عمومی 

ها  ها و مقادیر قند خون موش تغییرات وزن موش 

های پژوهش از هفته اول تا هفته هشتم  در گروه

نشان داده شده است. شکل    2و    1های  ، در شکل

می  1 گروهنشان  اولیه  وزن  که  اختلاف  دهد  ها 

 ( نداشتند  یکدیگر  با  اما  p<0۵/0معناداری   .)

وزن  تغییرات  میانگین  پژوهش،  پایانی  درهفته 

های دیابتی نسبت به گروه کنترل  های گروهموش

 (.  p<0۵/0سالم به صورت معناداری کمتر بود )
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دیابت)شکل   القاء  گلوکز 2همچنین  سطوح   ،)

های دیابتی  خون را به صورت معناداری در گروه

(( داد  پایان  p<0۵/0افزایش  تا  اختلاف  این  و   )

سالم   کنترل  گروه  با  مقایسه  در  پژوهش  دوره 

 (. p<0۵/0معنی دار بود))

  Akt هایتاثیر فزاینده تمرین بر سطوح پروتئین 

 SERCA2a و

راهه نشان داد که اثر تعاملی  نتایج آزمون آنوای دو

است   معنادار  دیابت  بیماری  و  ورزشی  تمرین 

(0۵/0>p).    در مرحله بعد با انجام آزمون آنوای

یک راهه و سپس آزمون تعقیبی توکی به بررسی 

ها پرداختیم. نتایج تحقیق نشان  تفاوت بین گروه

پروتئین   بیان  که  طور   SERCA2aداد  به 

های دیابتی کنترل  معناداری در بافت قلب موش

در مقایسه با گروه کنترل سالم کمتر شد )شکل  

هفته  3شماره   هشت  که  داد  نشان  ما  نتایج   .)

پروتئین   بیان  در    SERCA2aتمرین  را 

های دیابتی و سالم به طور معناداری نسبت  گروه

به گروه دیابتی کنترل و سالم کنترل به ترتیب 

 بیشتر شد. 

مسیر   اهمیت  تایید  در    PI3K/Aktهمچنین 

میوکارد از  محافظت  پروتئین  برای  بیان   ،Akt  

)ب(    3که شکل شماره  گیری شد. همچناناندازه

در گروه دیابت    Aktدهد بیان پروتئین  نشان می

شد.  کمتر  شدت  به  کنترل  گروه  به  نسبت 

و سالم   تمرین  دیابت  تمرین در گروه  همچنین 

در  آن  معنادار  افزایش  سبب  توانست  تمرین 

 مقایسه با گروه کنترل دیابت شود. 

 

 گیری بحث و نتیجه

 

بدن   وزن  که  داد  نشان  حاضر  پژوهش  نتایج 

هایی که مورد القای دیابت قرار گرفته بودند  موش

رژیم   از دوره  داری به صورت معنی  HFDپس 

تزریق   از  پس  و  یافت  به   STZافزایش  ابتلا  و 

دیابت، کاهش قابل توجهی پیدا کردند؛ اما روند  

  HIITهای دیابتی که تمرین  کاهش وزن موش

انجام دادند به صورت قابل توجهی کمتر از گروه 

انجام   دلیل  به  احتمالا  که  بود  کنترل  دیابت 

و تقویت عضلانی ناشی از آن بوده   HIITفعالیت  

است که سبب شده است کاهش وزن کمتری را  

که   داد  نشان  نتایج  این،  بر  علاوه  کنند.  تجربه 

سطوح قند خون در گروه دیابت تمرین نسبت به 

  HIITپس از اجرای فعالیت    گروه کنترل دیابتی،

با   یافته  این  بود.  همراه  داری  معنی  کاهش  با 

 .(31)مطالعه کرد و همکاران همسو است

در آن  خون  قند  سطوح  که  دادند  نشان  ها 

قابل  موش صورت  به  کرده  تمرین  دیابتی  های 

تمرین است.  های دیابتی بیتوجهی کمتر از موش

داد هشت  نشان  حاضر  پژوهش  نتایج  همچنین 

و   Aktسبب افزایش میزان    HIITهفته تمرین  

SERCA2a  های مبتلا به  در بافت قلب موش

نوع   در   2دیابت  گذشته  تحقیقات  مطالعه  شد. 

می   زمینه  نشان  قلب  بطور هایپرتروفی  که  دهد 

پاتولوژیک  صورت  دو  به  قلب  هایپرتروفی  کلی 

می مشاهده  درهایپرتروفی  وفیزیولوژیک  گردد. 

پاتولوژیک افزایش در ضخامت بطن خصوصا بطن 

مانند   بیماری  و  نقص  هرنوع  به  پاسخ  در  چپ 

رخ  دیابت، افزایش فشار خون و پس بار در قلب  

کاهش  می و  کلاژن  افزایش  با  همراه  که  دهد 

SERCA2a    در بافت میوکارد و کاهش عملکرد

 باشد. در انتقال خون توسط قلب می
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. پروتکل تمرین تناوبی شدید  2جدول   

 

 

زمان کل  

تمرین  

 )دقیقه( 

سرعت در 

تناوب  

استراحت  

)درصد 

سرعت 

 بیشینه(

زمان هر 

تناوب  

استراحت  

 )دقیقه( 

سرعت در 

تناوب شدید 

)درصد 

سرعت 

 بیشینه(

زمان هر 

تناوب شدید 

 )دقیقه( 

 تعداد تناوب 

تعداد  

جلسات در 

 هفته

 هفته شیب

11  ۵0 1 80 2 4 ۵ 0 1 

11 ۵0 1 80 2 4 ۵ 0 2 

17 ۵0 1 8۵ 2 6 ۵ 0 3 

17 ۵0 1 8۵ 2 6 ۵ 0 4 

23 ۵0 1 90 2 8 ۵ 0 ۵ 

23 ۵0 1 90 2 8 ۵ 0 6 

29 ۵0 1 9۵ 2 10 ۵ 0 7 

29 ۵0 1 9۵ 2 10 ۵ 0 8 

 

 

: رژیم غذایی معمولی و پرچرب 1جدول   

 ویتامین  مواد معدنی فیبر  پروتئین  کربوهیدرات  چربی نوع رژیم غذایی

 رژیم غذایی معمولی

 
درصد  10 درصد  70  درصد  20  گرم  ۵0  گرم  ۵0  گرم  3   

 رژیم غذایی پرچرب 

 
درصد  60 درصد  20  درصد  20  گرم  ۵0  گرم  ۵0  گرم  3   
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های دیابت کنترل و دیابت نشانه تفاوت معنی دار گروه ⃰پروتکل . های مختلف موش در مراحل مختلف . مقایسه تغییرات وزن گروه1شکل 

های دیابت کنترل و دیابت نشانه تفاوت معنی دار گروه† STZ.های کنترل سالم و تمرین سالم در مرحله قبل از تزریقتمرین با گروه 

ها در مرحله بعد از نشانه تفاوت معنی داری در گروه دیابت کنترل در مقایسه با سایر گروه #. STZتمرین در مرحله بعد از تزریق 

 (.p<05/0تمرین. معنی داری در سطح ))
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گروه2شکل   گلوکز خون  تغییرات سطوح  مقایسه  موش.  مختلف  در   های  دار  معنی  تفاوت  نشانه  تمرینی.*  پروتکل  مختلف  مراحل  در 

نشانه تفاوت معنی دار گروه   †.    STZهای کنترل سالم و تمرین سالم در مرحله بعد از تزریق  های دیابت کنترل و دیابت تمرین با گروهگروه

 (. p<05/0ها در مرحله بعد از تمرین. معنی داری در سطح ))دیابت تمرین با سایر گروه

 

 

 

 

ها. الف( باندهای وسترن بلات پس از القای دیابت و تمرین ورزشی در قلب موش  Akt و SERCA2a : بیان پروتیین3شکل 

 Akt هایها، ب و ج(نمودارهای سطوح پروتئیناکتین در بافت قلب موشβ و پروتئین معیار  SERCA2aو  Akt هایپروتئین 

های دیابتی کنترل و تمرینی؛ ** تفاوت معنی دار  ها، * تفاوت معنی دار گروه کنترل سالم با گروهموشدر بافت قلب   SERCA2aو

   .(p<05/0های دیابتی کنترل و تمرینی؛ *** تفاوت معنی دار گروه کنترل دیابت و دیابت تمرین، )گروه سالم تمرین با گروه 
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نتیجه   در  که  فیزیولوژیک  هایپرتروفی  اما 

افزایش فعالیت همچنین  و  ورزشی  های 

دهد، با  های تیروئیدی رخ میفعالیت هورمون

سطوح   سطوح   SERCA2aافزایش  و 

همچنین  و  آلفا  میوزین  سنگین  زنجیره 

بتا  میوزین  سنگین  زنجیره  سطوح  کاهش 

باشد، که منجر به افزایش ضخامت  همراه می

شود و توانایی  زایی در آن میبطن چپ و رگ

,  12)دهد پمپاژ خون توسط قلب را افزایش می

ایجاد  (13 باعث  که  سیگنالینگی  .مسیرهای 

می قلب  در  متفاوت  هایپرتروفی  شوند 

نمونهمی از  یکی  برای  باشد.  شده  ارائه  های 

اتصال   قلب  فیزیولوژیک    IGF1هایپرتروفی 

باشد،  های قلبی میهای آن درسلول به گیرنده

و به دنبال آن    PI3Kکه سبب فعال سازی  

که  می  Aktفسفوریلاسون   درنهایت  شود 

ها و بروز هایپرتروفی  منجر به تغییر دربیان ژن 

تحقیق حاضر  (32)گرددفیزیولوژیک می  . در 

میزان   در  به SERCA2a و    Aktافزایش 

تواند به دلیل فعال  می HIITدنبال تمرینات 

در عضله    IGF1/PI3K/AKTشدن مسیر  

های دیابتی باشد. چن و همکاران قلب موش

سال   مسیر    2022در  که  کردند  بیان 

IGF1/PI3K/Akt    هایپرتروفی در 

فیزیولوژیکی قلبی ناشی از ورزش و محافظت  

مسیر  و  دارد  نقش  آن  از  ناشی  قلبی 

سیگنالینگ آن به این صورت است که ورزش 

شود که تیروزین کیناز  می  IGF1باعث ترشح  

IGF1R  می فعال  آن  را  دنبال  به  و  کند 

PI3K  شود.  میفعالPI3K    از طریق تبدیل

PIP2    بهPIP3   در غشای پلاسمایی، منجر

فعال شود.  می  Aktو    PDK1سازی  به 

برای سافعال سیگنالینگ  مسیر  این  زی 

قلبی  میانجی فیزیولوژیکی  هایپرتروفی  گری 

رشد   افزایش  طریق  از  ورزش  از  ناشی 

کاردیومیوسیت ضروری است. همچنین فعال  

در این مسیر سیگنالینگ به دنبال    Aktشدن  

می ورزشی  افزایش  فعالیت  طریق  از  تواند 

با   همراه  بقا  افزایش  قلب،  انقباض  قدرت 

کاردیومیوسیت آپوپتوز  مهار  کاهش  ها، 

فعالیت   افزایش  پاتولوژیک،  هایپرتروفی 

SERCA2a  تواند  و گسترش رگ زایی، می

دیابتی   برابر کاردیومیوپاتی  در  اثر محافظتی 

باشد مسیرهای  (33)داشته  از  دیگر  یکی   .

افزایش   با  که  تمرین   Aktسیگنالینگ  در 

می گیرد، حاضر  قرار  توجه  مورد  توان 

و نقش آن در   C/EBPẞ/CITED4مسیر

ورزش  باشد.هایپرتروفی فیزیولوژیک قلب می

   C/EBPβمنجر به کاهش فاکتور رونویسی

فعالیت  می افزایش  با  قلب    Aktشود که  در 

است.   اتصال    C/EBPβمرتبط  به    SRFبا 

و    GATA4های قلبی )مانند  های ژنمحرک

a-MHC  و )CITED4   تعامل دارد و منجر

شود.  ها میبه تنظیم رونویسی منفی این ژن

تواند به عنوان تنظیم می  CITED4افزایش  

دهی   سیگنال  افزایش    mTORکننده  با 
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و    p70S6K  ،ULK1/2فسفوریلاسیون  

4E-BP1    سبب مسیر  این  از  و  کند  عمل 

افزایش قلب شود.  فیزیولوژیکی   هایپرتروفی 

CITED4  افزایش نتیجه   Aktبه دنبال  در 

فعالیت ورزشی همچنین قادر به جلوگیری از  

کردن   فعال  طریق  از  پاتولوژیک  هایپرتروفی 

 miR-30dو تنظیم مثبت    mTORمسیر  

می فیبروتیک  تحقیقات (3۵-33)باشدضد   .

می سیگنالنشان  شدن  مسدود   دهد 

VEGFزایی  که فاکتوری مهم در فرایند رگ

 Akt در فاز اولیه پس از فعال سازی است،

منجر به اختلال در رگ زایی عروق کرونری و  

به   فیزیولوژیکی  هایپرتروفی  از  اولیه  انتقال 

شود. بنابراین، تعادل نسبی بین  پاتولوژیک می

یک  کرونری  عروق  زایی  رگ  و  قلبی  رشد 

هایپرتروفی   برای  تعیین کننده حیاتی  عامل 

هایپرتروفی پاتولوژیک  فیزیولوژیکی در مقابل

افزایش  .(36)است حاضر  تحقیق    در 

SERCA2a    افزایش با  در    Aktهمراه 

رخ داد که این موضوع   HIITنتیجه تمرینات  

باشد که مطالعات نشان  از این منظر مهم می

افزایش  می   SERCA2aدهد  می با  تواند 

سلول بین  و  هماهنگی  اندوتلیال  های 

رگ افزایش  سبب  در  ماکروفاژها  زایی 

تواند سبب های قلبی شود و این امر می سلول 

کاهش   و  فیزیولوژیک  هایپرتروفی  افزایش 

  Aktهایپرتروفی پاتولوژیک در نتیجه فعالیت  

سلول عوارض در  از  یکی  و  گردد  قلبی  های 

. همچنین  ( 37)کاردیومیوپاتی را کاهش دهد

نوسانات    NOسنتز   داخل   2Ca+ توسط 

می کنترل  فعالیت  سلولی  افزایش  و  شود 

SERCA2a    تولید افزایش  در    NOباعث 

میسلول  اندوتلیال  و  های  ساکاتا  شود. 

افزایش   که  دادند  نشان  همکاران 

SERCA2a    خون جریان  افزایش  باعث 

تولید   افزایش  دلیل  به  شود.  می  NOکرونر 

افزایش   دنبال    SERCA2aبنابراین  به 

هایپرتروفی   افزایش  بر  فعالیت ورزشی علاوه 

پاتولوژیک   فیزیولوژیک و کاهش هایپرتروفی 

ممکن است یک مزیت هم افزایی بر بیماری 

به   بهتر  رسانی  نتیجه خون  در  عروقی  قلبی 

خون  جریان  افزایش  نتیجه  در  میوکارد 

  .(38)کرونری در بیماران دیابتی داشته باشد

سطوح   کاهش  طرفی  در    SERCA2aاز 

تواند سبب کاهش انقباض  بیماران دیابتی می

کانال عملکرد  در  اختلال  قلب،  های  پذیری 

کانال و  کلسیمی  راینودین  به    Lنوع  های  و 

در هنگام    2Ca+دنبال آن کاهش در رهاسازی  

استراحت  دوره  در  کاهش  و  قلبی  سیستول 

 2Ca+قلبی به دلایل سطوح بالای استراحتی  

افزایش   بنابراین  باشد.  دیاستول  دوره  در 

SERCA2a    تمرینات نتیجه    HIITدر 

می طبیعی  احتمالا  حالت  به  را  شرایط  تواند 

های راینودین خود تغییر داده و عملکرد کانال

را که    Lنوع    های کلسیمیو همچنین و کانال

رهاسازی   قلب    2Ca+در  انقباض  جریان  در 

نقش دارند بهبود دهد و از این طریق قدرت  

انقباض پذیری قلب را در افراد دیابتی افزایش  
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. همچنین پروتئین کیناز وابسته به  (39)دهد

کالمادولین از  CaMKII)  21کلسیم  یکی   )

تنظیمی   مسئول کینازهای  که  است  حیاتی 

های کلیدی در فرایند  فسفوریلاسیون پروتئین 

انقباض و فعال سازی    - جفت شدن تحریک  

سلول  در  پاتولوژیک  قلبی  هایپرتروفی  های 

سال   پارک .(41,  40)است در  همکاران  و 

کردند    2021 وضعیت CaMKII بیان  در 

افزایش   با  اما  است،  فعال  غیر   2Ca+عادی 

عملکرد   در  اختلال  بدلیل  سیتوزولی 

SERCA2a  گونه میزان  رفتن  بالا  های  و 

( اکسیژن  پذیر  فعال  ROSواکنش   ،  )

مولکول  CaMKII شود.می یک  عنوان  به 

زا در قلب در نظر گرفته سیگنالینگ بیماری

میمی نظر  به  و  مثبت شود  تنظیم  که  رسد 

یک نشانه مشترک   CaMKIIفعالیت و بیان  

و   بیماران  در  مختلف  علل  با  کاردیومیوپاتی 

میمدل نشان  که  است،  حیوانی  دهد  های 

CaMKII    در دهنده  مولکول سیگنال  یک 

است شرایط (42)کاردیومیوپاتی  در   .

عملکرد   در  اختلال  دیابتی  کاردیومیوپاتی 

SERCA2a   کاردیوسیت سبب  در  ها 

شدن    2Ca+افزایش   فعال  و  سیتوزولی 

نورین  کلسی  آن  دنبال  به  و  کالمودولین 

فاکتور  می شدن  فعال  سبب  امر  این  شود. 

 

1. Ca2+/Calmodulin-dependent kinase 

II  

(  NFAT)  2فعال شده   Tهایهسته ای سلول 

شدن    NFATشود.  می فعال  سبب 

از  دیگر  برخی  و  پاتولوژیک  هایپرتروفی 

. بنابراین به نظر  ( 43)گردداختلالات قلبی می

سطوح  می افزایش  در    SERCA2aرسد 

کاهش   با  ورزشی  فعالیت    2Ca+نتیجه 

شبکه  به  آن  انتقال  و  سیتوزولی 

به    CaMKIIسبب کاهش  سارکوپلاسمی و 

و  پاتولوژیک  هایپرتروفی  کاهش  آن  دنبال 

می دیابتی  همچنین کاردیومیوپاتی  گردد. 

سبب  اکسیداتیو  استرس  سطوح  افزایش 

فعالیت   سلول  SERCA2aکاهش  های  در 

می میقلبی  امر  این  که  سبب  شود  تواند 

سطوح   گردد،    2Ca+افزایش  سیتوزولی 

سطوح   فرایند    2Ca+افزایش  بر  سیتوزولی 

تحریک  جفت  قلب  -شدن  عضله  در  انقباض 

تاثیر گذاشته و نیروی تولیدی قلب را کاهش  

افزایش  می همچنین  سیتوزولی   2Ca+دهد. 

هومئوستاز   در  اختلال   2Ca+سبب 

می باعث  میتوکندریایی  امر  این  که  شود 

ر اکسیژن  پذیهای واکنشافزایش انتشار گونه

میتوکندریایی منشا  درون  (  mtROS)با  به 

افزایش بیشتر  سیتوزول شده و به دنبال آن 

استرس اکسیداتیو و اختلال بیشتر در عملکرد 

SERCA2a  نظر می(44)شودمی به  رسد . 

2. Nuclear factor of activated T cells 
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به دنبال    SERCA2aیکی از دلایل افزایش  

فعالیت ورزشی به دلیل سازگاری ایجاد شده  

های  در دفاع ضداکسایشی در عضله قلب موش 

. همچنین در تحقیق حاضر  ( 4۵)دیابتی باشد

انسولین   به  مقاومت  و  گلوکز  میزان  ،کاهش 

 Aktتواند از جمله عوامل موثر بر تغییرات  می

های دیابتی  بافت قلب موش SERCA2a و

تمرین هفته  هشت  از  زیرا HIIT بعد  باشد. 

دهد این دو فاکتور تحت  تحقیقات نشان می

گیرند و فعالیت  تاثیر تغییرات گلوکز قرار می

کند و بهبود هومئوستاز ها کاهش پیدا میآن 

 و  Aktتواند سبب افزایش میزان  گلوگز می

SERCA2a(47, 46) در عضله قلب گردد  . 

 نتیجه گیری 

-با توجه به نتایج تحقیقات اخیر به نظر می 

عملکرد   بهبود  سبب  که  عاملی  هر  رسد 

SERCA2a  تواند به عنوان در قلب شود می

درمان   در  کننده  کمک  عامل  یک 

کاردیومیوپاتی دیابتی محسوب شود و سبب 

و  الکتروفیزیولوژی  عملکردهای  بهبود 

. به طور کلی  (49,  48,  9)مکانیکی قلب گردد

میزان  در  افزایش  شده  ذکر  موارد  براساس 

Akt    وSERCA2a   تمرینات دنبال  به 

HIIT  تواند در  در تحقیق حاضر احتمالا می
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Abstract 
Introduction: The purpose of this study was to investigate the effect of eight weeks of high 

intensity interval training (HIIT) on the levels of SERCA2a and Akt proteins in the heart tissue of 

rats with type 2 diabetes. Methodology: In the present study, 40 male rats with an age of 8 weeks 

and an average weight of 200-220 grams were divided into four groups: 1- healthy control (saline); 

2- diabetes control; 3- Healthy exercise group and 4- Diabetic exercise group. After eight weeks of 

high-fat diet and then induction of diabetes with STZ (one dose of 35 mg/kg), they did the exercise 

program for 8 weeks and 5 sessions per week. 48 hours after the last training session, heart tissue 

was extracted and protein levels were checked using western blot method. To analyze the data, after 

performing the two-way ANOVA test to investigate the interactive effect of diabetes and exercise, 

one-way ANOVA test was used to investigate the changes between groups. A significance level of 

P<0.05 was considered. SPSS version 25 software was used for data analysis. Results: The protein 

expression of SERCA2a and Akt decreased significantly in the heart tissue of diabetic rats 

compared to healthy rats (P<0.0001). Eight weeks of training significantly increased SERCA2a and 

Akt protein expression in diabetic and healthy groups compared to control groups. Conclusion: 

The results showed that HIIT exercises can possibly moderate the adverse changes caused by 

diabetes in the expression of these proteins and is promising as a non-pharmacological strategy. 
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