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ABSTRACT 
Objective: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a chronic metabolic disorder characterized by 
insulin resistance and hyperglycemia, often accompanied by dysregulation of lipid metabolism 
and enhanced autophagic activity.   This study examined the effects of high-intensity interval 
training (HIIT) and moderate-intensity continuous training (MICT) on autophagy-related 
proteins (Beclin-1, LC3-II, and PLIN-2) in visceral adipose tissue of diabetic rats. 
 
Methodology: Male Wistar rats were divided into normal control (NC), diabetic control (DC), 
diabetic+HIIT (D+HIIT), and diabetic+MICT (D+MICT) groups. Diabetes was induced through 
streptozotocin injection and high-fat diet. The exercise program was implemented over a period 
of 8 weeks . Protein levels were measured by Western blot, and metabolic indices were assessed 
using standard methods. 
 
Results: Diabetes significantly increased Beclin-1, LC3-II, and PLIN-2 levels. Both HIIT and 
MICT reduced these levels, with MICT showing stronger effects on Beclin-1 and LC3-II 
reduction. Both exercise regimens also decreased blood glucose, insulin levels, and insulin 
resistance. 
 
Conclusion: Exercise training, particularly MICT, appears to play a protective role against 
type 2 diabetes complications by downregulating autophagy proteins. These findings highlight 
the importance of exercise interventions in diabetes management. 
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Extended Abstract 
Introduction and State of Problem 

ype 2 diabetes mellitus (T2DM) is a prevalent metabolic disorder characterized 
by insulin resistance and hyperglycemia, which is often associated with lipid 
metabolism dysfunction and enhanced autophagy activity (1). Among affected 
tissues, visceral adipose tissue (VAT) plays a key role in energy homeostasis 
and inflammation. Dysregulation of autophagy “an essential cellular degradation 
process” has been implicated in T2DM progression and related complications 

(2). While both moderate-intensity continuous training (MICT) and high-intensity interval 
training (HIIT) have shown potential to modulate cellular stress responses, limited evidence is 
available on their comparative molecular impacts on autophagy pathways within VAT under 
diabetic conditions (3).  
This study aimed to investigate and compare the effects of eight weeks of HIIT and MICT on 
key autophagy-related proteins—Beclin-1, LC3-II, and PLIN-2—in the VAT of diabetic Wistar 
rats. 
 
Methodology  
This experimental study employed a post-test control group design involving 40 male Wistar 
rats. Type 2 diabetes was induced using a high-fat diet (HFD) in combination with a low-dose 
streptozotocin (STZ) injection. Animals were then randomly assigned to healthy control, 
diabetic control, diabetic+HIIT, and diabetic+MICT groups. The training interventions were 
conducted over eight weeks, five days per week. MICT consisted of continuous treadmill 
running at 50–60% of the rats’ maximum running speed (RSM), while HIIT included repeated 
high-intensity intervals at 85–90% RSM interspersed with recovery periods at 50–60% RSM . 
Training volume between groups was matched using equivalent intensity-time calculations. 
After the intervention period, VAT samples were collected and analyzed via Western blot to 
measure the expression of autophagy-related proteins. Serum glucose, insulin, and HOMA-IR 
were also measured. Data were analyzed using one-way ANOVA and Bonferroni post hoc tests 
with a significance level of p<0.05. 
 
Results  
The results showed that diabetes significantly increased the expression of Beclin-1, LC3-II, and 
PLIN-2 in visceral fat tissue, indicating heightened autophagic activity and lipid droplet 
accumulation. Both HIIT and MICT significantly reduced the expression of these proteins 
compared to the diabetic control group. MICT demonstrated a more pronounced effect in 
reducing Beclin-1 and LC3-II, while the difference in PLIN-2 reduction between the two 
exercise modalities was not statistically significant. Additionally, both exercise protocols 
improved glycemic parameters including fasting glucose, insulin levels, and HOMA-IR. 
However, HIIT led to greater weight loss than MICT, though their effects on insulin sensitivity 
were similar.  
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Discussion and Conclusion  
This study highlights the potential of both HIIT and MICT in modulating pathological 
autophagy in the VAT of diabetic rats. Notably, MICT was more effective in downregulating 
Beclin-1 and LC3-II, suggesting it may exert a more stable regulatory influence on autophagy-
related signaling pathways such as AMPK/mTOR. While HIIT proved more efficient in 
reducing body weight, the consistent and moderate metabolic load induced by MICT might 
offer a safer and more sustainable option for managing autophagy dysregulation in diabetic 
conditions. These findings underscore the therapeutic potential of tailored exercise regimens in 
improving cellular homeostasis and metabolic health in T2DM. Future research, particularly in 
human models, is warranted to further elucidate the molecular mechanisms underlying these 
observations and to establish clinical guidelines for exercise interventions in diabetes 
management.  
 
Originality/Value 
This study provides new insight by directly comparing the effects of two types of exercise training (HIIT 
and MICT) on the regulation of hyperautophagy in visceral adipose tissue of diabetic mice. The findings 
show that although both methods are effective, MICT has a stronger effect on reducing key markers of 
autophagy (Beclin-1 and LC3-II). This conclusion is novel and paves the way for the design of targeted 
exercise interventions to manage the cellular complications of type 2 diabetes. 
Research Limitations/Implications 
This study has several limitations. It focused solely on visceral adipose tissue, excluding other key 
metabolic tissues like liver and skeletal muscle. The eight-week exercise intervention might be 
insufficient to observe long-term molecular adaptations. As an animal model, the findings' applicability to 
humans requires further investigation. The assessment was also limited, as other relevant markers such as 
p62/SQSTM1 and inflammatory cytokines (e.g., TNF-α, IL-6) were not evaluated. Finally, the precise 
molecular mechanisms behind the differential effects of MICT and HIIT warrant further exploration at 
the transcriptional and translational levels. 
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  مقاله پژوهشي
  

بعد از  2نوع  ابتيه دشده ب القاء هايرت يياحشا ياز حد در بافت چرب شيب ياتوفاژ يبررس

  با شدت متوسط يباشدت بالا و تداوم يتناوب يورزش ناتيهشت هفته تمر
 

 5پورسيامند عبداله،  4ياحمد نيالدصلاح،  3يقاسم مانيپ،  *2يميمحمد رحمان رح ، 1هادي گلپسندي

  

  27/04/1404: پذيرش تاريخ                            26/04/1404: تاريخ بازنگري                     22/02/1404: دريافت تاريخ

   چكيده
و  شود يمشخص م يسميپرگليو ها نيومت به انسولمزمن است كه با مقا كياختلال متابول كي) T2DM( 2نوع  ابتيد :هدف

 ديشد يتناوب نيتمر ريتأث يمطالعه به بررس نيا. همراه است ياتوفاژ تيفعال شيو افزا ديپيل سميمتابول مياغلب با اختلال در تنظ
)HIIT (متوسط  يتداوم نيو تمر)MICT ( ياتوفاژ يها نيپروتئ سطوحبر )Beclin-1 ،LC3-II  وPLIN-2 ( يچرببافت در 

  .پرداخت يابتيد يها رت يياحشا
 نيتحت تمر يابتيو د HIIT نيتحت تمر يابتيد ،يابتيكنترل سالم، كنترل د يها به گروه ستارينر و يها رت :شناسي روش

MICT طوحس. ديهفته اجرا گرد ٨به مدت  ينيبرنامه تمر. پرچرب القا شد ميو رژ نياسترپتوزوتوس قيبا تزر ابتيد. شدند ميتقس 
  .شدند يريگ استاندارد اندازه يها روش اب كيمتابول يها با وسترن بلات و شاخص ها نيپروتئ

سطوح را كاهش  نيا MICTو  HIIT نيهر دو تمر. شد PLIN- 2و  Beclin-1 ،LC3-IIمعنادار  شيموجب افزا ابتيد :ها يافته
و  نيباعث كاهش گلوكز خون، انسول نيهر دو تمر ن،يهمچن .داشت LC3-IIو  Beclin-1بر كاهش  يتر يقو ريتأث MICTدادند، اما 

  .شدند نيمقاومت به انسول
در  ينقش محافظت ،ياتوفاژ يها نيپروتئ يمنف ميبا تنظ توانند ي، مMICT ژهيو به ،يورزش ناتيتمر رسد يبه نظر م :گيري نتيجه

  .دارند ديتأك ابتيدر كنترل د يورزش ناتيتمر تيبر اهم ها افتهي نيا. كنند فايا ٢نوع  ابتياز د يبرابر اختلالات ناش
 .يوپاتيوميكارد ابتي، دMICT ني، تمرHIIT ني، تمرBeclin-1 ،LC3-II ،ياتوفاژ :هاي كليدي واژه

  .رانيدانشگاه كردستان، سنندج، ا ،يو اجتماع يدانشكده علوم انسان ،يورزش يولوژيزيگروه ف ،يپژوهشگر پسادكتر .1
  )نويسنده مسئول( .رانياگاه كردستان، سنندج، دانش ،يو اجتماع يدانشكده علوم انسان ،يورزش يولوژيزيگروه ف ،يورزش يژولويزيف اريدانش .2
  .رانيمدرس، تهران، ا تيدانشگاه ترب ،يدانشكده علوم انسان ،يو علوم ورزش يبدن تيگروه ترب ،يورزش يولوژيزيف يدكترا. 3
  .رانيدانشگاه كردستان، سنندج، ا ،يدانشكده پزشك ،يو فارماكولوژ يولوژيزيگروه ف ،يپزشك يولوژيزيف اريدانش .4
 .رانيرشت، ا لان،يدانشگاه گ ،يو علوم ورزش يبدن تيدانشكده ترب ،يورزش يولوژيزيارشد ف يكارشناس .5

  r.rahimi@uok.ac.ir  :نشاني الكترونيك نويسندة مسئول* 

 شيب ياتوفاژ يبررس). 1404( .سيامند، عبداله پورو  نالدي صلاحمحمد رحمان؛ پيمان، قاسمي؛ احمدي، ، رحيمي؛ هادي، گلپسندي: استناد
با  يباشدت بالا و تداوم يتناوب يورزش ناتيبعد از هشت هفته تمر 2نوع  ابتيالقاء شده به د يها رت يياحشا ياز حد در بافت چرب

 .120- 103، )1( 15، نشريه سوخت و ساز و فعاليت ورزشي .شدت متوسط

DOI: https://doi.org/10.22124/jme.2025.30622.408 
  نوآوري پژوهش و پيام كلي

 ياتوفاژ يها نيپروتئ ميرا بر تنظ) MICTو  HIIT( يورزش نيدو نوع تمر ريبار تأث نياول يمطالعه برا نيا :پژوهش ينوآور
)Beclin-1 ،LC3-II  وPLIN-2 (كرده و نشان داده است كه  يبررس ٢نوع  ابتيمبتلا به د يها رت يياحشا يدر بافت چرب

MICT دارد ها نيپروتئ نيدر كاهش ا يشتريب ياثربخش.  
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از  شيب ياتوفاژ يمنف ميبا تنظ توانند ي، م)MICT(با شدت متوسط  يتداوم نيتمر ژهيو به ،يورزش ناتيتمر :پژوهش يكل اميپ
و كاهش عوارض مرتبط با آن  ٢نوع  ابتيد تيريمؤثر در مد ييدارو ريغ ياستراتژ كيعنوان  به ك،يمتابول يها صبهبود شاخحد و 

  .عمل كنند

   مقدمه

هاي متابوليك در جهان است كه با مقاومت به انسولين و اختلال در ترشح  ترين بيماري يكي از شايع ٢ديابت نوع 
تواند منجر به عوارض متعدد از  گذارد، بلكه مي ا بر سطح گلوكز خون تأثير ميي نه تنهين بيمارا. انسولين همراه است

گيرد،  قرار مي ٢هايي كه تحت تأثير ديابت نوع  يكي از بافت. )4( هاي مختلف بدن شود جمله اختلال در عملكرد بافت
اين بافت به عنوان يك اندام متابوليك فعال، نقش مهمي در تنظيم هموستاز انرژي و التهاب . بافت چربي احشايي است

تجمع چربي در بافت احشايي افزايش يافته و منجر به اختلال در تواند از طريق ، اين مي)5(كند  سيستميك ايفا مي
، اختلال در عملكرد بافت ٢در شرايط ديابت نوع .  )6(هاي چربي و تشديد مقاومت به انسولين شود  عملكرد سلول

تواند فرآيندهاي سلولي حياتي مانند  شود، بلكه مي چربي احشايي نه تنها منجر به تشديد مقاومت به انسولين مي
هاي  ها و تشديد آسيب اتوفاژي را نيز تحت تأثير قرار دهد، كه اين امر به نوبه خود باعث تجمع مواد سمي در سلول

  . )7(گردد  ناشي از بيماري مي
 هاي اندامك مانند - سيتوپلاسمي اجزاي شدن كپسوله شامل كه است اساسي سلولي درون تخريب فرآيند يك اتوفاژي
 و تخريب براي سپس كه شود مي ها اتوفاگوزوم نام به غشايي دو هاي وزيكول در - پروتئيني تجمعات و ديده آسيب

هاي محيطي و  اين فرآيند در حفظ هموستاز سلولي و مقابله با استرس. )8(شوند  مي تركيب ها ليزوزوم با محتوا بازيافت
هاي عصبي،  هاي مختلف از جمله بيماري تواند منجر به بروز بيماري اختلال در اتوفاژي مي. دروني نقش حياتي دارد
ررسي و شناسايي عواملي كه قادر به تنظيم و بهبود عملكرد اتوفاژي هستند، به رو، ب از اين. )8(قلبي و متابوليك گردد 

 .هاي پزشكي و ورزشي، از اهميت زيادي برخوردار است ويژه در زمينه

عنوان  به) MICT( ٢و تمرينات تداومي با شدت متوسط) HIIT( 1ويژه تمرينات تناوبي با شدت بالا تمرينات ورزشي به
توانند تأثيرات مثبت قابل توجهي بر سلامت عمومي و  شوند كه مي هاي ورزشي شناخته مي برنامهدو شيوه متداول در 

با افزايش شدت تمرين در  HIIT. )10, 9( داشته باشند 2عملكرد متابوليكي بدن بويژه در افراد مبتلا به ديابت نوع 
از طرفي، . ن طراحي شده استهاي بيولوژيكي و مولكولي بد خاص براي تحريك سيستمطور  زمان كوتاه، به مدت

MICT تواند اثرات قابل توجهي بر ظرفيت استقامت و  شود، مي تر اجرا مي زمان طولاني طور مداوم در مدت كه به
 .)12, 11( سلامت قلبي عروقي داشته باشد

ها  توانند تأثيرات چشمگيري بر فرآيندهاي مولكولي در سلول اند كه هر دو نوع تمرين مي مطالعات اخير نشان داده
در . كنند ها كمك مي هاي مرتبط با اتوفاژي كه به تنظيم و كنترل كيفيت سلول داشته باشند، از جمله تنظيم پروتئين

ترين ماركرهاي اتوفاژي هستند كه نقش كليدي  از جمله مهم PLIN-2و  Beclin- ،LC3-IIهاي  روتئيناين ميان، پ
 .در شروع و پيشرفت اين فرآيند دارند

ULK-1 شود، در پاسخ به شرايط استرس  هايي كه در آغاز فرآيند اتوفاژي فعال مي عنوان يكي از اولين پروتئين به
ها، به  كننده در تعامل با ساير مولكول ظيمعنوان يك پروتئين تن نيز به Beclin-1. كند سلولي نقش اساسي ايفا مي

شود و تغييرات سطح  عنوان نشانگر نهايي فرآيند اتوفاژي شناخته مي به LC3-II. كند شروع فرآيند اتوفاژي كمك مي
در مطالعه صادقي و همكاران  .رود كار مي ها به عنوان شاخصي براي ارزيابي فعاليت اتوفاژي در سلول آن معمولاً به

                                                 
1 . High intensity interval training 
2 . Moderate intensity continuous training 
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توجهي بر بيان به مدت هشت هفته باعث افزايش قابل HIITگزارش شده است كه هشت هفته تمرينات  )2023(
Beclin-1 اثرات مشابه هر دو  )2021(هاشمي و همكاران در مطالعه . )13(گرديد  2هاي ديابتي نوع در بطن چپ رت
هاي نر مبتلا به ديابت نوع در بافت قلب رت LC3-IIو  Beclin-1هاي در افزايش پروتئين MICTو  HIITنوع تمرين 

باعث ايجاد اتوفاژي بيش از  2ست كه مطالعات قبلي ما نشان داد كه ديابت نوع اين در حالي. )14(گزارش گرديد  2
هاي نر نژاد ويستار شده بود در بافت قلب رت LC3-IIو  ULK-1 ،Beclin-1حد از طريق افزايش سطوح ماركرهاي 

  .  )17-15(باعث كاهش آنها گرديد  MICTكه تمرينات 
 سودمند اثرات همچنين و سلولي هموستازي حفظ در اتوفاژي مسير با مرتبط هاي پروتئين حياتي هاي نقش به توجه با

  HIIT تمرين شامل ورزشي تمرين نوع دو تأثير بررسي هدف با حاضر مطالعه مسيرها، اين تنظيم بر ورزشي تمرينات
 ديابت به مبتلا هاي رت اسكلتي عضله در PLIN-2 و Beclin-1، LC3-II هاي پروتئين سطوح بر  MICT تمرين و

 بر تمرين نوع دو اين مولكولي تأثيرات مقايسه زمينه در موجود محدود شواهد به توجه با. است شده طراحي 2 نوع
 HIIT تمرين، نوع كدام: دهد پاسخ پژوهش سؤال اين به دارد تلاش مطالعه اين ديابت، شرايط در اتوفاژي هاي شاخص

 هاي رت در )PLIN-2 و Beclin-1، LC3-II( اتوفاژي با مرتبط هاي پروتئين سطوح تعديل در اثرگذارتر ،MICT يا
  است؟ ديابتي

 تنظيم بر ورزشي تمرين مختلف هاي شدت تأثير از بهتر درك براي علمي نياز به پاسخ در پژوهش اين انجام ضرورت
 طراحي در تواند مي كه موضوعي است؛ نهفته 2 نوع ديابت نظير متابوليك اختلالات در اتوفاژي مانند سلولي فرآيندهاي
تنها به  پژوهش حاضر نهتوان گفت كه از طرفي مي .كند ايفا مهمي نقش تمرين بر مبتني مؤثر اي مداخله راهبردهاي

تواند اطلاعات  پردازد، بلكه مي بررسي اثرات فيزيولوژيكي تمرينات ورزشي بر تنظيم فرآيندهاي سلولي و اتوفاژي مي
سازي سلامت سلولي و بهبود كارايي بدن در شرايط  جديدي را در زمينه انتخاب نوع تمرين مناسب براي بهينه

هاي  طور مؤثري در طراحي برنامه تواند به اين اطلاعات مي. هاي مختلف ناشي از فعاليت ورزشي فراهم آورد استرس
 .ها كاربرد داشته باشد مت عمومي و پيشگيري از بيماريمنظور ارتقاء سلا تمريني به

 
  

  شناسي روش
 طرح پژوهش و حيوانات آزمايشگاهي

سر رت  40در اين پژوهش، تعداد . آزمون همراه با گروه كنترل انجام شد صورت طرح پس اين مطالعه از نوع تجربي و به
كربناتي شفاف، در اتاقي با دماي  هاي پلي رم در قفسگ 240تا  200هفته و وزن اوليه  6نر از نژاد ويستار با سن 

 غذاي و آشاميدني آب به آزاد دسترسي و تاريكي/روشنايي ساعته 12 چرخه ،)گراد سانتي درجه 2 ± 22(شده  كنترل
NIH هاي دستورالعمل اساس بر حيوانات با كار مراحل تمامي. شدند نگهداري استاندارد

براي مراقبت و ) 2020( 1
طور تصادفي به دو گروه شامل  پس از يك هفته دوره آشنايي، حيوانات به. م گرفته از حيوانات آزمايشگاهي انجااستفاد

توسط ) IR.UOK.REC.1400.015(مطالعه حاضر با كد اخلاق . تقسيم شدند) سر 27(و ديابتي ) سر 8(كنترل سالم 
  .كميته تحقيقات حيواني دانشگاه كردستان تأييد شده است

 
 2ي ديابت نوع القا

                                                 
1. National institute of health 
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. استفاده گرديد) STZ( ٢و تزريق استرپتوزوتوسين) HFD( 1، از تركيب رژيم غذايي پرچرب2جهت القاي ديابت نوع 
سپس تزريق . هفته اعمال شد 4پروتئين بود كه به مدت % 20كربوهيدرات و % 35چربي، % 45شامل  HFDرژيم 

. )18(انجام گرفت ) =pH 5/4مولار،  1/0(محلول بافر سيترات  گرم بر كيلوگرم در ميلي 35با دوز  STZداخل صفاقي 
مدل (آوري و با استفاده از دستگاه گلوكومتر  ز تزريق، نمونه خون از وريد دمي جمعساعت پس ا 72براي تأييد ديابت، 

Accu Checkا برابر يا بيشتر ه حيواناتي كه سطح گلوكز خون آن. )18(گيري شد  سطح قند خون ناشتا اندازه) ، آلمان
هاي مبتلا به ديابت پس از  شايان ذكر است كه رت. ليتر بود، ديابتي در نظر گرفته شدند گرم در دسي ميلي 300از 

در طول دوره . )18(، تا پايان دوره مداخلات اين پژوهش همچنان تحت رژيم غذايي پرچرب قرار داشتند STZتزريق 
ليتر باقي ماند  گرم در دسي ميلي 100تا  80هاي گروه كنترل در محدوده طبيعي رم در رتمطالعه سطح گلوكز س

ساعت پس از  24تا  12دريافت كرده بودند، در فاصله  STZ هايي كه تزريق به ذكر است كه سه سر از رت لازم .)18(
با توجه به اين . دليل بروز علائم حاد هايپرگليسمي و عوارض سيستميك ناشي از القاي ديابت تلف شدند تزريق به

رود مجدداً تنظيم ها بر اساس معيارهاي و مسئله، حيوانات مذكور از چرخه آزمايش خارج شدند و تعداد نهايي نمونه
  .سر در ادامه پژوهش باقي ماندند 24و نهايتا  گرديد

 
 سازي بندي و تصادفي گروه

 3تمرين هوازي تداومي+، ديابت)DC(كنترل ديابت : تايي تقسيم شدند 8گروه  سهطور تصادفي به  حيوانات ديابتي به
)MICT (4تمرين هوازي تناوبي+و ديابت )HIIT .(هاي  طرح بلوكازي در اين مطالعه، از س براي انجام تصادفي

استفاده شد تا اثر متغيرهاي مخدوشگر بالقوه، به ويژه سطح قند خون،  (Randomized Block Design)شده  تصادفي
هاي همسان  سازي شدند و در بلوك بدين منظور، ابتدا حيوانات بر اساس مقادير پايه قند خون همگن. كنترل گردد

سپس، در هر بلوك، . هاي مطالعه اطمينان حاصل شود ا از توزيع متوازن اين متغير در بين گروهبندي گرديدند ت گروه
 Minitabافزار  اين فرآيند با استفاده از نرم. هاي مختلف آزمايشي اختصاص يافتند صورت تصادفي به گروه حيوانات به

ح كارگيري اين طر به. سازي حفظ گردد يانجام شد تا دقت و عينيت روش تصادف (Minitab Inc., USA) 4/21نسخه 
  .)19(ها را فراهم نمود  تر تأثير مداخلات بين گروه تنها خطاي آزمايش را كاهش داد، بلكه امكان مقايسه دقيق آماري نه

 
 پروتكل تمريني

هش ور اطمينان از توانايي حيوانات در انجام تمرينات و كادر اين پژوهش، قبل از اجراي پروتكل اصلي تمرين به منظ
طي اين دوره و به مدت دو هفته، مدت زمان . استرس ناشي از فعاليت روي تردميل از دوره سازگاري اوليه استفاده شد

 زگاري اوليه،پس از اتمام سا. دقيقه افزايش يافت 30دقيقه در روز آغاز و به تدريج تا  10ها روي تردميل از تمرين رت
 (GXT) 5تست فزاينده دويدن روي نوارگردانمنظور تعيين ظرفيت هوازي و تنظيم شدت تمرينات ورزشي، از  به

دقيقه، سرعت به ميزان  2متر بر دقيقه شروع به دويدن كردند و هر  6ها ابتدا با سرعت  در اين آزمون، رت. استفاده شد
بيشينه سرعت قابل تحمل . مان خستگي و ناتواني در ادامه دويدن ادامه يافتآزمون تا ز. متر بر دقيقه افزايش يافت 3

                                                 
1. High-fat diet 
2. Streptozotocin 
3 . Moderate‑intensity continuous training 
4 . High‑intensity interval training 
5 . Graded Exercise Test. 
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تر در مطالعات مشابه بر روي  اين روش پيش. استفاده شد MICT و HIIT عنوان مبناي تنظيم شدت تمرينات به
  .(21 ,20) هاي ديابتي گزارش شده است رت

تقسيم شدند و پروتكل تمريني را به مدت  HIITو تمرين  MICTها به دو گروه تمرين تداومي با شدت متوسط رت 
تا  50دقيقه با سرعت ثابت و شدت  30، حيوانات به مدت MICTدر پروتكل . در هفته اجرا كردند جلسه 5هفته و  8

صورت  بار به ، اصل اضافهMICTپروتكل در  .)15(بر روي تردميل دويدند  (RSM) 1سرعت دويدنحداكثر % 60
شده طي هشت هفته تمرين اعمال شد تا با ايجاد تحريك فيزيولوژيكي مداوم، فرايند  بندي تدريجي و مرحله

ي اول، تمرينات با شدت اوليه معادل  در سه هفته. هاي ديابتي بهبود يابد هاي متابوليكي و عملكردي در رت سازگاري
دقيقه  25تا  20آمده از آزمون فزاينده آغاز شد و مدت هر جلسه بين  دست دويدن بهكثر سرعت درصد حدا 55تا  50

 30درصد افزايش يافت و مدت زمان هر جلسه نيز به  60تا  55از هفته چهارم تا ششم، شدت تمرين به . متغير بود
) دقيقه 30(و مدت تمرين  )RSM %60(، شدت تمرين )هاي هفتم و هشتم هفته(ي پاياني  در دو هفته. دقيقه رسيد

اين الگوي افزايشي، مطابق با اصول فيزيولوژيكي تمرين، با هدف جلوگيري از تطابق زودهنگام و ارتقاء . ثابت بود
  .اثربخشي مداخله ورزشي طراحي شده است

% 90تا  85دقيقه با شدت  4چرخه بود كه در هر چرخه حيوانات  6-7، هر جلسه تمرين شامل HIITدر پروتكل  
RSM  60تا  50دقيقه با شدت  3و سپس %RSM 42مدت زمان كل هر جلسه در اين پروتكل . )22(دويدند  مي 

دقيقه و  5كردن پيش و پس از هر جلسه تمرين به مدت  كردن و سرد براي هر دو گروه تمريني، مرحله گرم. دقيقه بود
صورت تدريجي در  بار به ، اصل فيزيولوژيكي اضافهHIITدر پروتكل تمرين ). 1تصوير (انجام شد  RSM% 40با شدت 

دويدن در فازهاي پرفشار هر چرخه منظور افزايش تدريجي فشار تمريني، شدت  به. مداخله اعمال شد طول هشت هفته
علاوه بر اين، در . هاي پاياني افزايش يافت در هفته RSM درصد 90هاي آغازين به  در هفته RSM درصد 85از 

جلسه ارتقا يافت تا با افزايش كل حجم هاي تناوبي از شش به هفت چرخه در هر  هاي چهارم به بعد، تعداد چرخه هفته
همچنين مدت زمان هر چرخه و فاز . تمرين، فشار تمريني نيز متناسب با پيشرفت سازگاري حيوانات تنظيم شود

هاي  نيز در هفته ريكاوري، اما شدت فاز )دقيقه فعاليت فعال سبك 3دقيقه فعاليت شديد و  4(ثابت باقي ماند  ريكاوري
 5كردن و سردكردن در تمام جلسات ثابت و به مدت  گرم. افزايش يافت RSM %60 به %50دريجي از طور ت پاياني به

  . حفظ شد RSM %40دقيقه با شدت 
 RSMهاي معادل  سازي حجم تمرين بين دو پروتكل تمريني، محاسبات دقيقي بر اساس معيار دقيقه به منظور همسان

، اصلاحاتي در مدت و شدت جلسات MICT و HIIT بين دو گروهسازي حجم تمرين  منظور همسان به. انجام شد
 RSM درصد حداكثر سرعت دويدن 60تا  50دقيقه با شدت  60، مدت تمرين به MICT در گروه. تمريني اعمال شد

، تمرين شامل HIIT در گروه. دقيقه تمرين در محدوده مصرف حداكثر اكسيژن بود 33افزايش يافت كه معادل تقريباً 
دقيقه فعاليت با شدت  3و  RSM درصد 90تا  85با شدت  دقيقه فعاليت شديد 4چرخه متناوب، هر يك شامل  7-6

 30.9دقيقه رسيد كه معادل تقريباً  42بود؛ در مجموع، مدت زمان تمرين فعال به  RSM درصد 60تا  50 متوسط
ي تمريني، حجم تمرين كل بين دو گروه با به اين ترتيب، با وجود تفاوت در الگو. محاسبه شد RSM دقيقه تمرين در

دقيقه  5كردن به مدت  كردن و سرد همچنين، در هر دو گروه، مرحله گرم. سازي شد درصد همسان 7اختلافي كمتر از 
  .ها مشابه باشد ي آزمودني صورت يكسان اجرا شد تا شرايط آغاز و پايان تمرين در همه به RSM درصد 40و با شدت 

 
 ها سازي بافت هها و آماد نهآوري نمو جمع

                                                 
1 . Running Speed max. 
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گرم بر  ميلي 75(صفاقي تركيب كتامين  وچهار ساعت پس از پايان مداخلات تمريني، حيوانات با تزريق داخل بيست
هوشي كامل، نمونه خون از قلب  پس از اطمينان از بي. هوش شدند بي) گرم بر كيلوگرم ميلي 10(و زايلازين ) كيلوگرم

دور در دقيقه به مدت  3000هاي خون با سرعت  نمونه. حشايي از ناحيه شكمي برداشت شدآوري و بافت چربي ا جمع
درجه  -80گيري سطوح گلوكز و انسولين به فريزر  دقيقه سانتريفيوژ شدند و پلاسماهاي جداشده براي اندازه 15

هاي كميته اخلاق در  دستورالعمل برداري، حيوانات به روش انساني و مطابق با در پايان نمونه .گراد منتقل شدند سانتي
  .دند تا از هرگونه درد يا رنج احتمالي جلوگيري شودهاي حيواني معدوم ش پژوهش

 
 آناليزهاي بيوشيميايي و ايمونوبلاتينگ

غلظت . بافت چربي احشايي پس از هموژنيزاسيون در نيتروژن مايع، تحت فرآيند استخراج پروتئين قرار گرفت
 درصد 10ميكروگرم از هر نمونه پروتئيني بر روي ژل  40اده از روش برادفورد تعيين شد و مقدار ها با استف پروتئين

SDS-PAGE  ها به روش انتقال الكتروفورتيك  ها بر اساس وزن مولكولي، آن پس از جداسازي پروتئين. بارگذاري شد
  .منتقل شدند (PVDF) فلورايد وينيليدين دي به غشاي پلي) الكتروبلاتينگ(

نشانگر (  LC3-II ،)ها نشانگر ليپيد دراپلت( Perilipin-2هاي اوليه اختصاصي عليه  بادي پس از انسداد، غشاها با آنتي
، Santa Cruz Biotechnologyشده از شركت  تهيه) (پروتئين كليدي در آغاز اتوفاژي(  Beclin-1و ) اتوفاژي

بادي  سپس، غشاها با آنتي. گراد انكوبه شدند درجه سانتي 4 دمايدر  (O/N)به مدت شبانه ) كاليفرنيا، ايالات متحده
بادي اوليه از آن توليد شده بود، به مدت  اي كه آنتي كه عليه گونه) پراكسيداز ترب كوهي( HRPثانويه مرتبط با آنزيم 

 .ساعت در دماي اتاق انكوبه گرديدند 1

 )، ماساچوست، آمريكاMillipore ،Billericaشركت ( ECL Plusبراي آشكارسازي باندهاي پروتئيني، از سيستم 
ها جهت حذف  پس از تصويربرداري، ايمونوبلات. كند استفاده شد كه بر اساس واكنش شيميولومينسانس عمل مي

در  mM 100مركاپتواتانول-βو  Tris-HCl 62.5 mM ،SDS %2شامل (شده، با بافر استريپينگ  هاي متصل بادي آنتي
در نهايت، غشاها مجدداً براي . دقيقه تحت شرايط ملايم شستشو داده شدند 3٠ گراد به مدت سانتيدرجه  ٥٠دماي 

گذاري ري  تحت همان شرايط قبلي لكه Beclin-1و  Perilipin-2 ،LC3-II هاي هدف بررسي بيان ساير پروتئين
 .بلاتينگ شدند

غلظت انسولين . گيري شد روش كالريمتريك اندازهو به  Mindray BS200 مقادير سرمي گلوكز با استفاده از دستگاه
. سنجش شد)  (INSRTH-E01, E10-80كد  ALPCO سرمي نيز به روش الايزا و با استفاده از كيت تجاري شركت

ليتر  نانوگرم بر ميلي 0.1) حساسيت(ليتر و حد تشخيص  نانوگرم بر ميلي 10تا  0.1اين كيت داراي دامنه تشخيص 
  :)23(با استفاده از فرمول زير محاسبه گرديد  HOMA-IRشاخص  .باشد مي

HOMA-IR= انسولين ناشتا (mmol/L) × گلوكز ناشتا (mmol/L)5/22 /  

  

  
 .تصوير شماتيك از روند اجراي پروتكل تحقيق. 1تصوير 

Schematic illustration of the implementation of the research protocol.Figure 1.   
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  ها يافته
  .ارائه شده است 1 هاي مختلف در جدولهاي كنترل گلايسيميك در گروهنتايج شاخص

  
 .هامشخصات وزن و شاخص هاي گلايسيميك رت. 1جدول 

.Weight characteristics and glycemic indices of ratsTable 1.   
  متغير پژوهش
Variable 

 D+HIITگروه  DC  D+ MICTگروه  HCگروه 

)گرم(وزن   10/16 ± 4/357 62/10 ± 6/369 88/11 ± 3/315 54$/12 ± 8/270 

 88/12 ± 2/$71 19/14 ± 16/1 59/20 ± 87/3* 60/5 ± 22/1 )ليتر/ مولميلي(گلوكز 

  44/4 ± 1/$13  76/3 ± 74/0  69/7 ± 09/1*  46/4 ± 96/0  )ليتر/ مولميلي(انسولين 

HOMA-IR  35/0 ± 09/1  *26/1 ± 04/7  47/0 ± 36/2  40$/0 ± 53/2  
 )05/0 <p(.  

  .HCگروه  اري نسبت بهدمعني(*): 
  .DCداري نسبت به گروه معني): $(

  
نتايج ). F ،001/0=p ،93/0=ES=8/130(ها وجود دارد نتايج ميانگين وزن نشان داد كه تفاوت معناداري بين گروه

 را نشان داد) گرم 6/369( DCو ) گرم HC )4/377هاي آزمون تعقيبي بونفروني عدم تفاوت معنادار وزن بين گروه
)881/0=p (در حالي كه، تأثير .  داري بر وزن نداشته است نشده در اين مدل تأثير معني و اين يعني ديابت كنترل

كاهش وزن  D+MICTبطوري كه در گروه ). p=001/0(بر وزن معنادار بود ) HIIT(و تناوبي ) MICT(ورزش هوازي 
براي هر دو گروه (مشاهده شد   DC گرمي نسبت به 88/99كاهش وزن  D+HIITگرمي و در گروه  38/54

001/0=p (دار شدند، اگرچه  دهد كه هر دو نوع ورزش منجر به كاهش وزن معنيو اين نشان ميHIIT  نسبت به
MICT 001/0( كاهش وزن بيشتري ايجاد كرد=p.(  گرمي به نفع  50/44نتايج همچنين اختلافHIIT  را نشان داد

  . عمل كرده است MICTكاهش وزن مؤثرتر از در  HIITو اين يعني) p=001/0(كه 
، F ،001/0=p=5/175(هاي مختلف تفاوت معناداري وجود دارد نتايج نشان داد كه ميانگين گلوكز در بين گروه

94/0=ES .(در سطوح گلوكز در گروه % 365اي بود كه افزايش اين نتايج به گونهDC  نسبت بهHC  مشاهده گرديد
)001/0=p .(هاي در گروه% 4/37و  1/31ب؛ ه كاهش بترتيدر حالي كD+MICT  وD+HIIT  نسبت به گروهDC 

مشاهده  D+HIITو  D+MICTاگر چه تفاوت معناداري بين دو گروه ). p=001/0براي هر دو گروه (مشاهده گرديد 
  ). p=190/0(نشد 

طور  به DCدر گروه  HOMA-IRهاي تعقيبي بونفروني نشان داد كه شاخص  همراه با آزمون ANOVAنتايج آناليز 
داري  طور معني ، بهMICTو  HIITهر دو نوع تمرين ورزشي، شامل ). p=001/0(بود  HCداري بالاتر از گروه  معني

براي هر دو  p=001/0ترتيب  به(نشده شدند  منجر به كاهش مقاومت به انسولين در مقايسه با گروه ديابت كنترل
داري را در تأثير بر  تفاوت معني) D+HIITو  D+MICT(ستقيم بين دو گروه تمريني با اين حال، مقايسه م). مقايسه

ها حاكي از آن است كه اگرچه هر دو نوع تمرين ورزشي در  اين يافته). p=999/0(نشان نداد  HOMA-IRشاخص 
  .شدداري بين اين دو روش تمريني مشاهده ن بهبود حساسيت به انسولين مؤثر هستند، اما برتري معني
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هاي مختلف پژوهش تفاوت عنوان نشانگر كليدي اتوفاژي، در گروه به Beclin-1دهد كه سطح پروتئين  نتايج نشان مي
افزايش معنادار داشته است  HC %220نسبت به گروه  DCدر ). F ،001/0=p ،89/0=ES=56/80(معناداري داشت 

)P<0.001(است ٢خ به استرس متابوليك ناشي از ديابت نوع ازحد اتوفاژي در پاس سازي بيش ، كه بيانگر فعال .
كه  ، درحالي)DCنسبت به (، )p=001/0(كاهش دهد  75٪/7توانست اين افزايش را  MICTويژه  مرينات ورزشي بهت

HIIT 001/0(داشت ) %1/46كاهش (تري  اثر كم=p .(دهد  ها نشان مي اين يافتهMICT  با تعديل مؤثرتر اتوفاژي
  .تري براي بيماران ديابتي باشد ن است گزينه بهينهپاتولوژيك، ممك

  

  
 .مطالعه هايگروه در Beclin-1 پروتئين سطح تغييرات. 2تصوير 

1 protein levels in study groups.-Changes in BeclinFigure 1.   
  

رد مطالعه هاي مو هبين گرو LC3-IIيكطرفه نشان داد كه تفاوت معناداري در سطوح پروتئين  ANOVAنتايج آزمون 
 DCهاي زوجي با آزمون بونفروني مشخص كرد كه گروه  مقايسه). F ،001/0=p ،86/0=ES=44/59(وجود دارد 

ازحد  سازي بيش ، كه حاكي از فعال)P< 0.001(دهد  نشان مي LC3-IIدر سطح % 9/167نسبت به گروه افزايش 
، %4/35كاهش ( HIITو ) P < 0.001، %0/56كاهش ( MICTهر دو پروتكل تمريني . است ٢اتوفاژي در ديابت نوع 

P< 0.001 ( توانستند اين افزايش را تعديل كنند، اماMICT  تأثير معنادار بيشتري داشت)P = 0.001 .(ها  اين يافته
 HIITتر، در تنظيم اتوفاژي و كاهش استرس سلولي ناشي از ديابت مؤثرتر از  با شدت متعادل MICTدهد كه  نشان مي
  .كند عمل مي
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 .مطالعه مورد هايگروه در LC3-II پروتئين سطوح تغييرات. 3تصوير 

II protein levels in the study groups.-Changes in LC3Figure 1.  

  
هاي مورد  بين گروه PLIN-2يكطرفه نشان داد تفاوت معناداري در سطوح پروتئين  ANOVAتحليل آماري با آزمون 

 DCهاي زوجي با آزمون بونفروني مشخص كرد گروه  مقايسه). F ،001/0=p ،51/0=ES=19/10(مطالعه وجود دارد 
كه نشانگر تجمع ليپيدها در شرايط ) P=0.037(دهد  نشان مي PLIN-2در سطح % 9/25 افزايش HCنسبت به گروه 

و ) P<0.0001% (6/40با كاهش  MICT: شدند PLIN-2عنادار هر دو پروتكل تمريني موجب كاهش م. ديابتي است
HIIT  22با كاهش) %P=0.0226( اگرچه تفاوت بين دو نوع تمرين از نظر آماري معنادار نبود ،)P=0.07 .(  

  

  
 .مطالعه مورد هايگروه در PLIN-2 پروتئين سطوح تغييرات. 4تصوير 

in the study groups.2 protein levels -Changes in PLINFigure 1.   
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  بحث
و  Beclin-1 ،LC3-IIهاي  با افزايش معنادار سطح پروتئين 2دهد كه ديابت نوع  هاي پژوهش حاضر نشان مي يافته

PLIN-2 از حد مسيرهاي اتوفاژي و تجمع چربي در  سازي بيش  در بافت چربي احشايي همراه است كه حاكي از فعال
طور مشخص بيانگر اختلال در هموستاز سلولي و نقش اتوفاژي در پاتوفيزيولوژي  يرات بهاين تغي. باشد اين بافت مي

توانستند سطوح اين  MICTو  HIITكه هر دو نوع تمرين  نتايج پژوهش حاضر همچنين نشان داد. است 2ديابت نوع 
در تعديل سطوح ) MICT(طور معناداري كاهش دهند، اگرچه تمرين تداومي با شدت متوسط  ها را به پروتئين

Beclin-1  وLC3-II  عملكرد مؤثرتري نسبت بهHIIT كه تفاوت بين دو نوع تمرين در كاهش  داشت، در حالي
PLIN-2 معنادار نبود.  

هاي چربي  ازحد در اختلال عملكرد سلول اين نتايج از ديدگاه فيزيولوژيكي با فرضيه موجود مبني بر نقش اتوفاژي بيش
رسد تمرينات ورزشي از طريق تعديل مسيرهاي سيگنالينگ مرتبط با  به نظر مي. )24(راستا است  هم  2در ديابت نوع 

  .)25(توانند در تنظيم فعاليت اتوفاژي نقش كليدي ايفا كنند  استرس اكسيداتيو، التهاب و متابوليسم ليپيدها، مي
را بر بافت  HIITكه اثر  تمرينات) 2025(ان نتايج اين تحقيق با مطالعات قبلي از جمله مطالعه گلپسندي و همكار

فعالي  و كاهش بيش Beclin-1هاي ديابتي بررسي كرده بودند، همسو بود، بطوريكه كاهش معنادار سطوح  قلبي رت
تواند بر نقش تنظيمي تمرينات تناوبي حتي در  اين همسويي مي. )18(گزارش شد  mTOR–Beclin-1مسيرهاي 

 MICTحاضر نشان داد  باشد، هرچند كه پژوهش دلالت داشته) قلب و چربي احشايي(هاي مختلف بدن  شرايط اندام
  .ها مؤثرتر است در تعديل اين پروتئين

ازحد در بافت قلب شد  منجر به كاهش التهاب ناشي از اتوفاژي بيش HIITدر مطالعه ديگري گزارش شد كه تمرينات 
اتوفاژي را كاهش دهد،  نشانگر فعاليت هاي تواند ميزان پروتئين مي HIITدر مطالعه حاضر نيز مشاهده شد كه . )17(

سطوح اتوفاژي شده و بافت چربي منجر به تنظيم پايدارتري در  MICTتر  رسد كه ماهيت تدريجي نظر مي اما به
اي كه به  هاي حاضر با نتايج مطالعه همچنين، يافته. تري ارائه داده است احشايي نسبت به اين نوع تمرين پاسخ مطلوب

؛ )15(هاي ديابتي پرداخته بود، هم راستا بود  بررسي اثر هشت هفته تمرين هوازي با شدت متوسط در بافت قلب رت
تواند مسيرهاي اتوفاژي را  متوسط ميهوازي تداومي با شدت  در اين مطالعه نيز گزارش شد كه هشت هفته تمرين

هاي  ي ظرفيت بالاي مداخلات سبك زندگي در تعديل عملكرد سلولي در بافت دهنده تعديل كند و اين مسئله نشان
  . مختلف است

شد؛ براساس تواند به واسطه چندين علت بامكانيسم هاي احتمالي درگير در نتايج بدست امده در مطالعه حاضر مي
و  Beclin-1 ،LC3-II(هاي كليدي اتوفاژي  منجر به افزايش بيان پروتئين ٢هاي مطالعه حاضر، ديابت نوع يافته

PLIN-2 ( ،در بافت چربي احشايي گرديد، كه احتمالاً پاسخي تطبيقي به استرس متابوليك ناشي از هايپرگليسمي
ز حد اتوفاژي ممكن است به جاي نقش سازي بيش ا رايط، فعالدر اين ش. مقاومت به انسولين و التهاب مزمن است

نتايج مطالعه حاضر نشان داد كه هر دو . )26( محافظتي، منجر به تخريب سلولي و تشديد اختلالات متابوليك گردد
كننده دهنده نقش تنظيم تواند نشان ند، كه ميها همراه بود با كاهش سطوح اين پروتئين MICTو  HIITنوع تمرين 

  . ورزش در بازگرداندن تعادل اتوفاژي باشد
بهبود حساسيت به انسولين و كاهش مقاومت : هاي متعددي در اين تنظيم دخيل باشند رسد مكانيسم به نظر مي

سازي بيش از حد  فعال، IRS-1/PI3K/انسوليني ناشي از ورزش ممكن است از طريق مسيرهاي وابسته به انسولين
هاي اصلي  از سوي ديگر، ورزش با كاهش استرس اكسيداتيو و التهاب، كه هر دو از محرك. )27(توفاژي را مهار كند ا

هاي اتوفاژي تأثير بگذارد  بر بيان پروتئين JNKو  NF-κBواند از طريق مسيرهاي ت در ديابت هستند، مي اتوفاژي
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كه نقش كليدي در تنظيم ) AMPK/mTOR(سنج سلولي  همچنين، ورزش احتمالاً با تعديل مسيرهاي انرژي. )28(
و  Beclin-1بر سطوح  HIITو  MICTتفاوت مشاهده شده در تأثير . )15(كند  اتوفاژي دارند، اين فرآيند را كنترل مي

LC3-II  ميزان و مدت تأثير اين تمرينات بر مسيرهاي سيگنالينگ فوق باشد، به طوري است ناشي از تفاوت در ممكن
در مقابل، . )29( تري بر اين مسيرها داشته است تر و پايدارتر، تأثير عميق با ايجاد يك استرس متعادل MICTكه 

دهد كه هر دو نوع ورزش به يك اندازه در بهبود متابوليسم  ني نشان ميدر هر دو گروه تمري PLIN-2كاهش مشابه 
دهند كه ورزش، صرف نظر از  ها به طور كلي نشان مي اين يافته. )30(اند  ليپيدي و كاهش ليپوتوكسيسيتي مؤثر بوده

التهاب، و هاي چندگانه از جمله بهبود حساسيت به انسولين، كاهش استرس اكسيداتيو و  تواند با مكانيسم نوع آن، مي
  .هاي ديابتي بازگرداند سنج سلولي، تعادل اتوفاژي را در بافت چربي احشايي رت اي انرژيتنظيم مسيره

طور مستقيم در بافت چربي احشايي مقايسه  را به MICTو  HIITپژوهش حاضر از معدود مطالعاتي است كه تمرينات 
طراحي . اند هاي قلبي يا عضلاني داشته بر روي بافتكه اغلب مطالعات پيشين تمركز بيشتري  كرده است، در حالي

كارگيري ماركرهاي بيوشيميايي معتبر از نقاط قوت اين  ها و به آماري دقيق، استفاده از حجم تمرين معادل در گروه
بر تنظيم   MICT و  HIIT اگرچه اين مطالعه اطلاعات ارزشمندي در مورد تأثير تمرينات. شود مطالعه محسوب مي

هايي است كه بايد در تفسير نتايج در  دهد، اما داراي محدوديت هاي ديابتي ارائه مي ايي رتفاژي در بافت چربي احشاتو
هاي متابوليك مهم  نخست آنكه اين تحقيق تنها بر روي بافت چربي احشايي متمركز بود و ساير بافت. نظر گرفته شود

 زمان مدت دوم،. نشدند بررسي كنند، مي ايفا ليپيدها و گلوكز زهموستا در كليدي نقش كه  اسكلتي عضله و كبد مانند
 مطالعات انجام و نباشد كافي مولكولي پارامترهاي بر پايدار تأثيرات مشاهده براي است ممكن ورزشي مداخله
ن مطالعه بر از آنجا كه اي سوم،. كند كمك اتوفاژي هاي پروتئين بيان تغييرات پويايي بهتر درك به تواند مي مدت طولاني

هاي انساني با در  ها به انسان نيازمند تحقيقات بيشتر بر روي نمونه پذيري يافته ي انجام شده است، تعميممدل حيوان
 همچنين، عدم ارزيابي ساير نشانگرهاي مرتبط با اتوفاژي مانند. ها است هاي فيزيولوژيك بين گونه نظر گرفتن تفاوت
p62/SQSTM1 مانند و فاكتورهاي التهابي TNF-α و IL-6 تري از تعامل بين التهاب و اتوفاژي  تواند تصوير جامع مي

تأثير  HIIT در مقايسه با MICT هاي دقيق مولكولي كه از طريق آنها در نهايت، مكانيسم. در اين مدل فراهم كند
 اين. يسي و ترجمه داردهاي بيشتر در سطح رونو داشته است، نياز به بررسي LC3-II و Beclin-1 تري بر كاهش قوي

  .هاي حاضر باشند ساز مطالعات آينده براي تكميل يافته توانند زمينه ها مي محدوديت
  

  و پيام مقاله گيري كلي نتيجه
با توجه . رديمورد توجه قرار گ ٢نوع  ابتيمبتلا به د مارانيب يبرا ينيتمر يها برنامه يدر طراح تواند يم ها افتهي نيا يكاربرد عمل

نشان داد، به نظر  HIITنسبت به  ياتوفاژ يها نيپروتئ انيبر ب يشتريب يليتعد ريمطالعه تأث نيدر ا MICT نيتمر نكهيابه 
قابل  يابتيافراد د يكيمتابول تيو بالقوه مؤثرتر در بهبود وضع تر منينسبتاً ا نهيگز كيعنوان  ممكن است به نينوع تمر نيا رسد يم

و  يانسان تيبه جمع جينتا ميتعم يحال، برا نيبا ا. دارد تيمحدود ديشد ناتيتمر يكه اجرا يطيادر شر ژهيو باشد، به يبررس
  .است يضرور ينيبال يو با طراح يانسان يها دلدر م شتريانجام مطالعات ب ،يقطع يريگ جهينت
  

  ها  محدوديت
 يها متمركز بود و بافت يياحشا يا بر بافت چربمطالعه تنه. است ييها تيمحدود يارزشمند، دارا يها افتهيپژوهش با وجود  نيا

مشاهده  يممكن است برا يمداخله ورزش يا هفته ٨مدت زمان . نشدند يبررس يمانند كبد و عضله اسكلت يديكل كيمتابول
 شتريب قاتيتحق ازمنديبه انسان را ن جينتا ميتعم ،يوانيمدل ح يانجام پژوهش رو ن،يمچنه. نباشد يكاف يمولكول داريپا راتييتغ
 ري، تصوIL-6و  TNF-αمانند  يالتهاب يو فاكتورها p62/SQSTM1مانند  ياتوفاژ گريد ينشانگرها يابيارز عدم. كند يم
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بر كاهش  HIITو  MICT يتفاوت اثربخش قيدق يكولمول يها سميمكان ت،يدر نها. و التهاب ارائه نداد ياز تعامل اتوفاژ يجامع
  .باشند ندهيمطالعات آ يراهنما توانند يم ها تيمحدود نيا. دارد تر قيعم يها يبررس به ازين ياتوفاژ يها نيپروتئ

  پيشنهاد براي مطالعات آتي  
 يها متمركز بود و بافت يياحشا يمطالعه تنها بر بافت چرب. است ييها تيمحدود يارزشمند، دارا يها افتهيپژوهش با وجود  نيا

مشاهده  يممكن است برا يمداخله ورزش يا هفته ٨زمان مدت . نشدند يبررس يلتمانند كبد و عضله اسك يديكل كيمتابول
 شتريب قاتيتحق ازمنديبه انسان را ن جينتا ميتعم ،يوانيمدل ح يانجام پژوهش رو ن،يمچنه. نباشد يكاف يمولكول داريپا راتييتغ
 ري، تصوIL-6و  TNF-αمانند  يالتهاب ياو فاكتوره p62/SQSTM1مانند  ياتوفاژ گريد ينشانگرها يابيعدم ارز. كند يم

بر كاهش  HIITو  MICT يتفاوت اثربخش قيدق يكولمول يها سميمكان ت،يدر نها. و التهاب ارائه نداد ياز تعامل اتوفاژ يجامع
  .باشند ندهيمطالعات آ يراهنما توانند يم ها تيمحدود نيا. دارد تر قيعم يها يبه بررس ازين ياتوفاژ يها نيپروتئ

  ملاحظات اخلاقي 
  ياخلاق يها دستورالعمل تيرعا

 ياخلاق يمطالعه مطابق با استانداردها نيبر انسان در ا يمبتن يها پژوهش يها دستورالعمل يةكل ،يا اصول اخلاق حرفه تيبا رعا
شگاه داناخلاق در پژوهش  تهياز كم )IR.UOK.REC.1400.015(پژوهش تحت كد  نيا ياخلاق هيدييتأ. مصوب اجرا شد

  .شد نيو محرمانه بودن اطلاعات آنان تضم افتيكنندگان در مشاركت يةآگاهانه از كل تيرضا. ديگرد ذاخكردستان 

  مالي منابع
  .نكرده است افتيدر يرانتفاعيغ اي يتجار ،يدولت يها از سازمان يا بودجه چيمطالعه ه نيا

  مشاركت نويسندگان
  ..ر مشاركت داشتندمطالعه حاض يها ام بخشاجرا و نگارش تم ،يدر طراح سندگانيهمه نو

  تعارض منافع
   .ندارند يگونه تضاد منافع چيمقاله ه نيا سندگانينو

   تقدير و تشكر
 انيكه در پا يافراد يپژوهش حاضر و تمام دييدانشگاه كردستان جهت تا يو فناور قاتيمقاله از معاونت تحق نيا سندگانينو

  .دنماييم يند، تشكر و قدردانمقاله به ما كمك كرد نيرساندن ا
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