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Extended Abstract 

Background and Purpose 
Diabetic cardiomyopathy (DCM) is a serious and prevalent complication of type 2 diabetes 

(T2D), characterized by structural and functional alterations in the myocardium, independent of 

coronary artery disease or hypertension. Key pathophysiological mechanisms underlying DCM 

include oxidative stress, inflammation, apoptosis, and impaired cellular clearance systems. 

Among these, the autophagy-lysosomal pathway is a vital system for the degradation and 

recycling of damaged cellular components, such as defective mitochondria (mitophagy), playing 

a crucial role in maintaining cardiomyocyte homeostasis. The optimal function of this system 

depends on the health and integrity of the lysosomal organelle.  Lysosomal membrane proteins, 

particularly Lysosome-Associated Membrane Proteins 1 and 2 (LAMP1 and LAMP2), are 

essential for protecting the lysosomal membrane from enzymatic degradation and for the fusion 

of lysosomes with autophagic vacuoles. Furthermore, the Transcription Factor EB (TFEB), a 

master regulator of lysosomal biogenesis and autophagy, coordinates the expression of genes 

related to lysosomal function and autophagic processes. Evidence indicates that in diabetic 

conditions, the function of this pathway is suppressed, leading to the accumulation of cellular 

debris and ultimately heart failure.As non-pharmacological interventions are considered 

complementary strategies for managing diabetic complications, exercise training has been a focus 

of research due to its well-known metabolic and cardiovascular benefits. Among various exercise 

regimens, High-Intensity Interval Training (HIIT) has gained significant interest due to its time 

efficiency and superior ability to induce metabolic and mitochondrial adaptations. However, the 
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precise effects of this type of exercise on the lysosomal pathway in heart tissue under diabetic 

cardiomyopathy conditions are not well understood. Therefore, this study aimed to investigate the 

effect of an eight-week HIIT program on the expression of LAMP1, LAMP2, and TFEB proteins 

in the heart tissue of rats with diabetic cardiomyopathy. 

Materials and Methods 
This experimental study was conducted on male Wistar rats weighing approximately 200-250 

grams. Type 2 diabetes was induced in rats by high-fat diet feeding followed by streptozotocin 

injection. Rats were randomly divided into three groups (n = 8 each): normal control (NC), 

diabetic control (DC, no exercise), and diabetic + HIIT.The HIIT program was performed for 

eight weeks, five sessions per week, on a rodent-specific treadmill. The protocol included a 5-

minute warm-up and cool-down at low intensity. The main exercise session consisted of intervals 

of running at maximum speed (approximately 85-90% of VO� max) for 4 minutes, followed by 
active recovery periods at low intensity (approximately 50-60% of VO� max) for 1 minute. This 
cycle was repeated for 5 to 7 repetitions per session .At the end of the intervention period, the 

animals were fasted overnight, anesthetized, and their blood and heart tissue samples were 

collected. Metabolic indices, including fasting blood glucose and the Homeostatic Model 

Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR), were measured. To evaluate the expression of the 

target proteins, Western Blot analysis was employed. Total proteins were extracted from heart 

tissue, separated by electrophoresis, transferred to a membrane, and incubated with specific 

primary antibodies against LAMP1, LAMP2, and TFEB. The resulting signals were quantified 

using ImageJ software and normalized to a housekeeping protein (such as β-Actin). Finally, the 

data were analyzed using an independent t-test or one-way analysis of variance (ANOVA), 

GraphPad prisma statistical software, with a significance level set at p<0.05. 

Results 

The results from biochemical assessments confirmed the successful induction of the T2D model, 

leading to hyperglycemia and insulin resistance in the rats. Fasting blood glucose and HOMA-IR 

index were significantly higher in the diabetic control group compared to healthy groups. The 

implementation of the HIIT protocol led to a significant improvement in these metabolic indices 

in the exercise group compared to the sedentary diabetic control group.At the molecular level, the 

findings revealed that diabetes induction had a profound impact on the expression of key 

lysosomal proteins in the heart tissue. The expression of all three proteins LAMP1, LAMP2, and 

TFEB was significantly decreased in the diabetic control group compared to the healthy group 

(with p=0.028, p=0.021, and p=0.005, respectively).The HIIT exercise program had a significant 

compensatory effect on this decreased expression. The levels of these proteins in the trained group 

showed a remarkable increase compared to the diabetic control group. Statistical analyses 

confirmed a significant increase in the expression of LAMP1 (p=0.001), LAMP2 (p=0.001), and 

TFEB (p=0.001) following the training. Quantitatively, this increase was substantial, with protein 

levels rising by approximately 155%, 150%, and 187% for LAMP1, LAMP2, and TFEB, 

respectively, compared to the diabetic control group. These results clearly demonstrate that HIIT 

was able to activate the suppressed lysosomal pathway in the diabetic heart and improve cellular 

clearance function. 

Conclusion 
The findings of this study conclusively show that a period of High-Intensity Interval Training 

(HIIT) not only improves metabolic indices, including hyperglycemia and insulin resistance, in 
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diabetic rats but also, by upregulating the expression of critical lysosomal proteins (LAMP1, 

LAMP2) and the master transcription factor governing lysosomal biogenesis (TFEB), can restore 

the function of the autophagy-lysosomal system in heart tissue. This molecular adaptation appears 

to be a potential protective mechanism of HIIT against the accumulation of cellular debris and 

oxidative stress in diabetic cardiomyocytes, ultimately leading to improved cardiac structure and 

function and the prevention or delay of diabetic cardiomyopathy progression.Therefore, HIIT can 

be considered an effective and promising non-pharmacological strategy to help maintain cardiac 

health in patients with type 2 diabetes. However, further clinical studies are essential to translate 

these findings to human models. Investigating complementary downstream mechanisms and the 

effects of exercise protocols with different intensities and durations is also recommended. 

Keywords: Diabetic Cardiomyopathy, High-Intensity Interval Training, Lysosome, LAMP1, 

TFEB, Autophagy. 

Article  Message 
Diabetes can lead to cardiomyopathy and impaired cardiac lysosomal function. This study 

investigated the effect of an eight-week HIIT program session on the levels of key proteins related 

to lysosomal function in the heart tissue of rats with diabetic cardiomyopathy. Our findings 

showed that HIIT resulted in upregulation of lysosomal markers and improved autophagy. These 

results suggest that HIIT may provide a protective strategy against diabetes-induced cardiac 

complications by improving mitochondrial clearance and reducing oxidative stress, and has 

significant therapeutic potential. 
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 مقاله پژوهشی

های درگیر در  اختلال  اثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت بالا بر سطوح برخی پروتئین

 لیزوزومی در بافت قلب موشهای صحرایی مبتلا به دیابت کاردیومیوپاتی 

  3دباقر مأوائیان ممح،  2*رحیمیمحمدرحمان ،  1 گلپسندی هادی
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 چکیده
  قیاز طر  یسلول  یپاکساز   ندیافر  ،یابتید  یوپاتیومیدر قلب ازجمله کارد  ی و ساختار  یکیمتابول  راتییبا تغ  دونوع    ابتیدهدف:  

ب  TFEBو    LAMP1  ،LAMP2یهانی. پروتئکندیرا مختل م  زوزومیل-یاتوفاژ و    ی نقش اساس   زوزومیل  وژنزیدر حفظ هموستاز 

  ی بررس   ابتیمبتلا به د  یهاموشدر قلب    هان یپروتئ  نیا  انی( بر بHIITبا شدت بالا )  یتناوب  ناتیتمر  ریمطالعه تأث  نیا  در  دارند.

 .شد

  ؛ ، بدون مداخله(NCشدند: کنترل سالم )  میتقس  ییتاهشتبه سه گروه    یصورت تصادف  به  ستارینر و  یهاموش:  هاروشمواد و  

به    HIIT  ینی(. برنامه تمرHIIT  نیهمراه با تمردو  نوع    ابتی)د  HIIT+ابتید  ؛(نیبدون تمردو  نوع    ابتی، دDC)  یابتیکنترل د

  یریگ اندازه  HOMA-IRمانند گلوکز و    یکیمتابول  یهاان مداخله، شاخصی مدت هشت هفته، پنج جلسه در هفته اجرا شد. پس از پا

ها با استفاده داده  لی. تحلدش  یدر بافت قلب با روش وسترن بلات بررس  TFEBو    LAMP1  ،LAMP2  یهانیپروتئ  انیو ب  ندشد

 ( انجام شد. اراهه )آنوکی انسیوار لیتحل یآمار یهااز آزمون

نتا:  هاافته ی در قلب    TFEBو    LAMP1  ،LAMP2  یزوزومیل  یهانیپروتئ  ان یباعث کاهش معنادار بدو  نوع    ابتید  ج، یبراساس 

 یمعنادار  شیافزا  هانیپروتئ  نیا  انیو ب  ندکاهش را جبران ک   نیتوانست ا  HIIT  نات یتمر  (.P ،  021/0=P=028/0  ب یترتهها شد )برت

باعث  دو  نوع    ابت یبود. د  یشترب  DCگروه    در مقایسه بادرصد    18۷و    150،  155  بیترتبه   اهآن  ریمقاد  که  یطور  به   ؛(P=001/0داشت )

شد   یدرصد گلوکز سرم  2۷  باعث کاهش   HIIT  نیتمر  که   یدر حال  ؛(P=001/0شد )  یدر سطوح گلوکز سرم  یبرابر  95/3  شیافزا

(001/0=P). درصد در شاخص  50/62کاهش موجب  نیهمچنHOMA-IR  گروه  در مقایسه باDC ( 001/0شد=P.) 

و   یزوزومیل  یعملکرد اتوفاژ  یمؤثر، با بازساز  ییداروری غ  یدرمان  یاستراتژ  کی عنوان  به  احتمالاً  HIITدرمجموع،  گیری:  نتیجه

 کند. یرا آشکار م دو نوع ابتی در برابر عوارض د یعروقیحفاظت قلب  لیگلوکز، پتانس سمیبهبود متابول

 . ی، اتوفاژLAMP1  ،TFEB زوزوم، یبا شدت بالا، ل یتناوب نیتمر ، یابتید یوپاتیومی کارد :واژگان کلیدی
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 مقدمه 

باا افزای  گلوکز خون، ماااومات باه انساااولین و الت اا  روناده متاابولیکی اسااات کاه  بیمااری مزمن و پی دو،  دیاابات نو   

عروقی همراه اسات و یکی از ای با بروز عوارض قلبیطور فزاینده این بیماری به  .(1) شاودسایساتمیک مزمن مشامی می

بطن   هایپرتروفیاختلال با نارساایی عملکرد قلب،  این  .(2) اسات (DCM) ۱ترین این عوارض، کاردیومیوپاتی دیابتیم م

های  شااود و برخلاس سااایر بیماریهای قلبی شااناخته میچپ، افزای  فیبروز بینابینی و کاه  ظرفیت تطابق ساالول

در اناد کاه  مطاالااات اخیر نشاااان داده .(3)  دهادمیروی  قلبی، مساااتاال از فشاااارخون باالا یاا بیمااری عرو  کرونر  

-هاا و مسااایر اتوفااژیبر اختلالات متاابولیکی و الت اابی، تیییرات عمیق در عملکرد لیزوزوم، علاوهDCMپااتوفیزیولوژی

دیده،  های آسایباین مسایر نا  حیاتی در حظ  هموساتاز سالولی، بازیافت اندامک .(4)  یزوزومی نا  کلیدی دارندل

. اختلال در این مسایر منجر به تجمع (5)  کندهای سالولی ایظا مییافته و پاسا  به اساترسهای تجمعپاکساازی پروتئین

، دو  در این میان .(6)  شااودآساایب میوکارد می  ،مواد ساامی، افزای  اسااترس اکساایداتیو، الت ا  و درن ایت پیشاارفت

غشاااو وابسااته به   2 نیپروتئو   )LAMP( 2زوزومیغشاااو وابسااته به ل 1 نیپروتئی  شاااخی م م عملکرد لیزوزومی یان

هاای غشاااایی لیزوزوم، نا  کلیادی در پاایاداری سااااختااری لیزوزوم، فیوژن  پروتئینعنوان  باه  )LAMP2(  3زوزومیل

ها منجر به کاه  بیان یا اختلال در عملکرد این پروتئین  .(7) یند پاکساااازی سااالولی دارندااتوفاگوزوم با لیزوزوم و فر

  شااودهای قلبی در شااراید دیابتی میها و تمریب عملکرد طبیای ساالولنارسااایی عملکرد لیزوزومی، تجمع اتوفاگوزوم

سااازی های قلبی، نارسااایی عهااله قلب و اختلالات هخیرهرا با بیماری LAMP2 ه  بیانمطالاات کاهمچنین  .  (8)

های اصالی  کنندهعنوان یکی از تنظیمبه   4TFEBپروتئین  ،LAMP2  و LAMP1  در کنار  .(9) اندلیزوزومی مرتبد دانساته

های  ها و اتوفاژی، نا  م می در پاساا های مرتبد با لیزوزومشااود که با تنظیم بیان ژنشااناخته میبیوژنز لیزوزومی  

ویژه در شارایطی مانند دیابت یا اساترس اکسایداتیو، به TFEB . فاالیت(10) تطابای سالول به اساترس متابولیکی دارد

های قلبی  پذیری سالولتواند در کاه  ظرفیت پاکساازی سالولی و افزای  آسایباین موضاو  می شاود ودچار م ار می

های متابولیکی  مؤثر در ب بود شااخی ایعنوان مداخلهبه (HIIT)  ٥تمرینات ورزشای تناوبی با شادت بالا .(11)  مؤثر باشاد

  ساازی مسایرهای حسااس به انرژی مانند با فاال  HIIT  .(12) قرار گرفته اسات دنظرو عملکرد قلب در شاراید دیابتی م

AMPK  ،SIRT1 و م ار mTOR تواند مسااایر اتوفاژی را تاویت کرده و تنظیم فاالیتمی TFEB  های  و بیان پروتئین

تن ا موجب کاه  گلوکز خون و افزای  حساسیت به نه HIIT د کهندهشواهد نشان می.  (13) کندلیزوزومی را تس یل 

ر بافت قلب در دلیزوزومی، ناشای محافظتی  -شاود، بلکه ممکن اسات از طریق تنظیم مولکولی مسایر اتوفاژیانساولین می

 ULK-1، NF-κB  هایباعث افزای  شااخیدو  دیابت نو  در مطالاه دیگری گزارش شاد که    .(14) ایظا کندنیز دیابت  

 HIIT با این حال، هشات هظته تمرین  ؛(15)  ازحد و الت ا  اساتشاود که بیانگر اتوفاژی بی بافت قلب میدر  IL-6 و
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های  اثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت بالا بر سطوح برخی پروتئین

درگیر  در  اختلال  لیزوزومی در بافت قلب موشهای  صحرایی  مبتلا  به 

دیابت  کاردیومیوپاتیاثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت  

پروتئینهای  درگیر  در  اختلال   برخی  سطوح  بر  بالا 

به  مبتلا  لیزوزومی  در  بافت  قلب   موشهای  صحرایی 

 دیابت کاردیومیوپاتی
 

ها را کاه  داد و ترکیب این دو مداخله بیشاترین اثر را داری این شااخیاطور مان به D3 همراه یا بدون تزریق ویتامین

توان گظات کاه می  درنتیجاه  ؛داشااات. همچنین این ماداخلات موجاب ب بود قنادخون و ماااومات باه انساااولین شااادناد

عروقی در بیمااران دیاابات  کااه  الت اا  و اتوفااژی قلبی و پیشاااگیری از عوارض قلبی ایراهبردی مؤثر بر  HIITاحتماالاً

 .(15) دو استنو  

هاای حیوانی دیاابات  در باافات قلاب در مادل TFEB و  LAMP1  ،LAMP2بر ساااطوح   HIIT باا این حاال، اثر تمرین 

. درک دقیق این اثرات وجود دارد  و خلأ مطالااتی در این زمینهاسات  نشاده    بررسایطور کافی   هنوز به  ،کاردیومیوپاتی

های قلبی مرتبد با دیابت  ای را برای اسااتظاده از تمرینات ورزشاای در پیشااگیری یا کنترل آساایبهای تازهتواند افقمی

  یهانیبا شدت بالا بر سطوح پروتئ  یتناوب نیدوره تمر کی ریتأث نییاساس، مطالاه حاضر با هدس تا نیبر ا؛ آوردفراهم  

LAMP1  ،LAMP2   وTFEB  شااد. در صااورت مشاااهده    یطراح  یابتید  یوپاتیومیمبتلا به کارد  یهادر بافت قلب رت

در   یگام  تواندیم قیتحا نیا  یهاافتهی  ،یاتوفاژو  زوزومیمرتبد با عملکرد ل یدیکل  ینشاانگرها نیمانادار در ا  راتییتی

  یمطاالااات آت یرا برا  ناهیو زم ردبردا  یابتیاد  یوپااتیومیکاارد  جاادیر ابمؤثر   یسااالول  یج ات روشااان کردن ساااازوکاارهاا

 فراهم آورد.  دبم ینو ییردارویمنظور توساه مداخلات غ به

 روش پژوهش
تشاکیل دادند.    جاماه آماری این پژوه  را ،هظته هشاتگرم و سان  250تا   220های نر نژاد ویساتار با وزن تاریبی  رت  

گراد،  درجه ساانتی 2±22شاده )دمای  و در شاراید کنترلشاده  ت یه   کردساتاناین حیوانات از مرکز حیوانات دانشاگاه  

 سااعت تاریکی( نگ داری شادند. دساترسای به آ  و غذا به  12سااعت روشانایی   12درصاد، چرخه نوری    5±50رطوبت  

های اخلاقی مراقبت از حیوانات ات آزمایشاگاهی مطابق با دساتورالاملصاورت آزاد برای حیوانات فراهم بود. تمامی اقدام

  IR.UOK.REC.1400.015با کد    آزمایشگاهی انجام شد و پروتکل پژوه  به تأیید کمیته اخلا  در پژوه  دانشگاه

 .رسید

 نمونه حجم نییتع

 0 80توان آزمون   ،0 05استظاده شد. با فرض سطح ماناداری    3.1نسمه    G*Power افزاربرای تایین حجم نمونه، از نرم

کنترل ساالم، کنترل دیابتی،  ) با ساه گروه طرفهیک  آنوای  برای تحلیل واریانس (F=0 34) و اندازه اثر متوساد تا بزر 

م نمونه سر رت در هر گروه(. این تاداد، حداقل حج 10د )شسر رت برآورد   30 ،حجم نمونه کل  (،HIITدیابت+تمرینات

ومیر  ها به دلیل مر های مانادار با توان آماری مناساب اسات. با توجه به احتمال حذس نمونهلازم برای تشامیی تظاوت

ساار رت در نظر گرفته شااد که پس از حذس موارد نامناسااب،   10  ،یا پاساا  غیرطبیای، تاداد ورودی اولیه در هر گروه

 .سر رت انجام گرفت 30تحلیل آماری روی 
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 هانمونه صیو تخص یبندهگرو

به ساه گروه   اکسال افزارسااده با اساتظاده از نرم  یصاورت تااادف به واناتیح ،ینگ دار دیبا مح  ییهظته آشانا کیپس از 

گروه    .3 ؛سار  10 =(DC) نیبدون تمر  یابتیگروه کنترل د .2 ؛سار  10=(NC)  کنترل ساالم گروه  .1  :شادند  میتاسا  یمسااو

 .سر 10=(D+HIIT)  دیشد  یتناوب  نی+تمریابتید

 یوپاتیوم یکارد  ابتید  یالقا

 درصااد   20پروتئین،   درصااد  20چربی،  درصااد 60رژیم پرچر  ) ،هظتهچ ار ، ابتدا به مدت  دوبرای الاای دیابت نو  

به مدت   kcal/g 5 24  یپرچر  با انرژ میرژ  .(16)  داده شاد D+HIIT و DC های دیابتیکربوهیدرات( به حیوانات گروه

   kcal  943–837  ماادل که  شاااد گذاشاااته موشچ ار   شاااامل  قظس  هر در  غذا( گرم 180–160روزانه ) هظتاهچ اار 

 ازای هر کیلوگرم وزن بدن بهگرم بهمیلی  30با دوز  )STZ(  1دوز اساااترپتوزوتوساااینساااپس تزریق تک  قظس روز بود.

دقیاه   15تازه حل شااد و ظرس (  pH=4 5) مولار  0 1  بافر  تراتیساادر محلول  STZ .انجام شااد صااظاقیصااورت داخل

گیری شااد و  ها اندازهد. یک هظته پس از تزریق، سااطح گلوکز خون با اسااتظاده از گلوکومتر از انت ای دم رتشااتزریق 

در نظر گرفته شادند  دو  نو     عنوان مدل دیابتلیتر بودند، بهگرم دسایمیلی 250حیواناتی که دارای گلوکز ناشاتا بی  از  

رژیم پرچر   )در طول دوره مداخله( هظته دیگرهشااات  ، پس از الاای دیابت، حیوانات به مدتDCM  برای الاای  .(17)

شااخی    ی)افزا  نی( و مااومت به انساولSTZ قیپس از تزر  mg/dL  250<)گلوکز ناشاتا   یسامیپرگلیه.  دریافت کردند

HOMA-IR  ی وپاتیومیکارد یاساتاندارد الاا  یهاعنوان شااخی(، بهساالم گروه کنترل  ماایساه بادرصاد در  50از    یب  

 در نظر گرفته شدند.  HFD+STZدر مدل    یابتید

سار رت دو  سار رت از گروه کنترل دیابتی و  دو  ومیر ناشای از شادت مدل الاایی دیابت،  ، به دلیل مر  STZپس از تزریق

سار رت از گروه کنترل ساالم به دلیل پاسا  غیرطبیای پس از دو د. همچنین، حذس شادن HIIT از گروه دیابت+تمرینات

ساار رت کاه  یافت  هشاات  تاداد ن ایی در هر گروه به   درنتیجه  ج شاادند؛از مطالاه خار  ،اسااتاندارد  دوره رژیم غذایی

 .سر رت( 24مجمو  در)

و   0 80، توان آزمون  0 05 سااطح مانادارینشااان داد که با   3.1نساامه     G*Powerافزار  محاساابات حجم نمونه با نرم

های  در هر گروه( حداقل تاداد لازم برای تشاامیی تظاوتهشاات ساار رت ) 24  ،(F=0 38) اندازه اثر متوسااد تا بزر 

 .سر رت در هر گروه انجام گرفتهشت های آماری ن ایی روی تحلیل بنابراین ؛است اآنو مانادار در تحلیل

 نهیشیسرعت ب نییتع  یبرا ندهیبا نوارگردان و آزمون فزا ییآشنا

آشاانا شاادند تا   نوارگردان حیوانی  بامتر بر دقیاه  5دقیاه با ساارعت   10روز متوالی، روزانه    پنجمدت   ها بهتمامی رت

اجرا شاد: آزمون با   2اضاطرا  ناشای از دساتگاه کاه  یابد. پس از این مرحله، تسات فزاینده برای تایین سارعت بیشاینه

 
1. Streptozotocin 

2. Maximal Running Speed 
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های  اثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت بالا بر سطوح برخی پروتئین

درگیر  در  اختلال  لیزوزومی در بافت قلب موشهای  صحرایی  مبتلا  به 

دیابت  کاردیومیوپاتیاثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت  

پروتئینهای  درگیر  در  اختلال   برخی  سطوح  بر  بالا 

به  مبتلا  لیزوزومی  در  بافت  قلب   موشهای  صحرایی 

 دیابت کاردیومیوپاتی
 

تا زمانی که حیوان دیگر قادر به ادامه   ،به سارعت افزوده شادمتر دقیاه   3 دقیاه،  3آغاز شاد و هر متر دقیاه    6سارعت 

 .(17) دثبت ش موشبرای هر  (Vmax) 1عنوان حداکثر سرعت دویدنحرکت نباشد. این ناطه به

 HIIT نیپروتکل تمر

  با  دنیدو اهیدق  3 و  دنیسارعت دو  حداکثر  درصاد 85-90  با  دنیدو اهیدق  4  شاامل HIITبدنه اصالی پروتکل تمرینی 

  جلسااه(. قبل و باد از نیتمر اهیدق 49)درمجمو    شاادبود که هظت بار تکرار   دنیساارعت دو حداکثر درصااد  60-50

در طول  نیت تمرشاد  .(18)شاد   اعمال  دنیسارعت دو حداکثردرصاد   40شادن با    ساردگرم شادن و  اهیدق  5، نیتمر

تسات   دو هظته، مجدد  هر  انیشاد و در پایم میتنظ  واناتیح  شارفتیمتناساب با پ   یجیصاورت تدر مداخله به  یهاهظته

 (.  1)جدول   انجام شد Vmax تایین

  با شدت بالاتناوبی  پروتکل تمرین -1 جدول

Table 1- High-Intensity Interval Training (HIIT) Protocol 

 هفته

week 

فعالیت وهله هر  (شدت)دقیقه - تعداد

 شدید

Number–duration (min) and 

intensity of HIIT bouts 

وهله استراحت  (شدت)دقیقه - تعداد

 فعال

Number- duration (min), and 

intensity of active-recovery bouts 

حجم تمرین/جلسه  

 )متر(

Training volume 

per session (m) 

مجموع زمان  

 )دقیقه( 

Total duration 

(min) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %85)  4-4 1
4–4 (85% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %50)  4-3

3–4 (50% of maximal running 

speed) 

627.2 28 

 حداکثر سرعت دویدن(  %85)  4-4 2

4–4 (85% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %50)  4-3

3–4 (50% of maximal running 

speed) 

627.2 28 

 حداکثر سرعت دویدن(  %85)  5-4 3

4–5 (85% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %53)  5-3

3–5 (53% of maximal running 

speed) 

796.8 35 

 حداکثر سرعت دویدن(  %87)  5-4 4

4–5 (87% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %53)  5-3

3–5 (53% of maximal running 

speed) 

811.2 35 

 حداکثر سرعت دویدن(  %87)  6-4 5

4–6 (87% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %56)  6-3

3–6 (56% of maximal running 

speed) 

879.3 42 

 حداکثر سرعت دویدن(  %87)  6-4 6

4–5 (87% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %56)  6-3

3–6 (56% of maximal running 

speed) 

879.3 42 

 حداکثر سرعت دویدن(  %90)  7-4 7

4–7 (90% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %60)  7-3

3–7 (60% of maximal running 

speed) 

1209.6 49 

 حداکثر سرعت دویدن(  %90)  7-4 8

4–7 (90% of maximal running 

speed) 

 حداکثر سرعت دویدن(  %60)  7-3

3–7 (60% of maximal running 

speed) 

1209.6 49 

 
1. Velocity Maximum 
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 هانیپروتئ زیو آنال یبردارنمونه

  تیو با رعا  شاده   وشیب  نیلازیزا-نیکتام یبیترک قیتزراز آخرین جلساه تمرینی، حیوانات با    سااعت 48پس از گذشات  

گراد  سااانتی درجه -80و در   شااد زیفر  عیما  تروژنیدر ن  ،کشااته شاادند. بلافاصااله بافت قلب خارج شااد  یاصااول اخلاق

  LAMP2  تگزاس، کشاور آمریکا(،، ایالت Santa Cruz، شارکت LAMP1  )sc-20011های  نگ داری شاد. ساطوح پروتئین

)sc-18822 شاارکت ،Santa Cruz  )و، ایالت تگزاس، کشااور آمریکا  TFEB  (sc-166736 شاارکت ،Santa Cruz  ایالت ،

با اسااتظاده از روش وسااترن بلات ارزیابی شااد. اسااتمراج پروتئین کلی، ساانج  غلظت با   تگزاس، کشااور آمریکا(

بادی اختاااصای هر پروتئین انجام  و آشاکارساازی با آنتی PVDF انتاال به غشاای،  SDS-PAGE ، الکتروفورز BCAروش

 .  گرفت

 یآمار  لیتحل و هیتجز

 یبونظرون یبیها، آزمون تااگروه نیاساتظاده شاد. در صاورت مشااهده تظاوت مانادار ب آنواها از آزمون  دادهبرای تحلیل 

ها با  در نظر گرفته شاد. تحلیل داده  0 05  با  برابر  هالیدر همه تحل یدارابه کار رفت. ساطح مان یزوج  یهاساهیماا یبرا

 . انجام شد GraphPad Prism 9افزار استظاده از نرم

 نتایج 
 صورت میانگین و انحراس استاندارد ارائه شده است.ه  ب ،هامتییرهای مرتبد با کنترل گلایسیمیک رت( 2)  در جدول

 ها شاخص کنترل گلایسیمیک موش یهایژگ یو -2  جدول
Table 2- Characteristics of glycemic control indices in mice 

 متغیر

Variable 
 مرحله

Phase 

NC DC D+HIIT P 

 وزن )گرم( 

Weight (g) 
 قبل از مداخله 

Before intervention 

298.2±18.15 14.30  ±301.5 19.50  ±299.8 0.006 

 باد از مداخله 

After intervention 

391.5±20.11 22.66  ±362.9 25.25  ±331.4 

 سطوح گلوکز  

Glucose levels 

(mmol/dL) 

 قبل از مداخله 

Before intervention 

4.05±1.91 2.36   ±5.02 2.10 ±4.95 0.001 

 باد از مداخله 

After intervention 

4.54±1 3.82   ±22.48 2.25   ±16.43 

 HOMA-IR شاخی

HOMA-IR Index 
 قبل از مداخله 

Before intervention 

0.18   ±0.53 1.89 ±2.14 1.15   ±2.23 0.001 

 باد از مداخله 

After intervention 

0.15   ±0.70 2.23   ±6.54 1.76   ±3.42 

کنترل   (،گرم 391 5 نیانگیم، NCدهنده تظاوت مانادار بین سه گروه کنترل سالم )نشان  مربوط به میانگین وزن، نتایج

، 1)جدول    )P=0 001)گرم( بود    331 4، میانگین  D+HIIT)  HIITو دیابت با تمرین    )گرم  362 9، میانگین  DC(دیابت  

  درصد  42 86نشان داد که ( η²=0 4286)( و مادار اندازه اثر 21و  2: )درجه آزادی 7 884برابر با  F. آمار (A 1شکل 
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های  اثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت بالا بر سطوح برخی پروتئین

درگیر  در  اختلال  لیزوزومی در بافت قلب موشهای  صحرایی  مبتلا  به 

دیابت  کاردیومیوپاتیاثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت  

پروتئینهای  درگیر  در  اختلال   برخی  سطوح  بر  بالا 

به  مبتلا  لیزوزومی  در  بافت  قلب   موشهای  صحرایی 

 دیابت کاردیومیوپاتی
 

گروه بین  تظاوت  توسد  وزن  واریانس  توضیح از  ها 

بود که    درصد  98 5شود. توان آماری آزمون  داده می

  ها آزمون در تشمیی تظاوت  زیاد دهنده قدرت  نشان

داد که  نتایج  ست.  ا نشان  بونظرونی  تاایبی  آزمون 

به طور    NC در ماایسه با گروه    DCوزن در گروه  

یافت  (  =0P 003درصد،    7 31)  یمانادار کاه  

میانگین: اطمینان  28 63  )تظاوت  فاصله   ،%95 :  

با   D+HIITو گروه    (48 13تا    9 120 در ماایسه 

 ( P=0 001)  درصد  8 68  مانادارکاه   ،  DC  گروه

میانگین:   )تظاوت  داشت  وزن  فاصله  31 50در   ،

(. این نتایج تأیید  51 01تا    11  99  :%95  اطمینان

شود  باعث کاه  وزن میدو  کند که دیابت نو  می

تمرین   ماناداری    HIITو  طور  به  را  کاه   این 

 کند. تشدید می

تظااوت    یساااطوح سااارم  نیانگیام  جینتاا گلوکز، 

  ن یانگی، مNCسه گروه کنترل سالم )  نیب یمانادار

مDC)  اباتیا(، کنترل د4 54 ( و  22 48  نیانگیا، 

( 16 43  نیانگیا، مD+HIIT) HIIT  نیباا تمر  اباتیاد

.  (B 1، شااکل  2)جدول   (>0P 001)را نشااان داد 

( و  21و    2آزادی  )باا درجاه 338 27برابر باا    Fآماار  

 یقو  اریابسااا  ریاز تاأث  یحااک  (η²=0 91)انادازه اثر  

 91کاه    یباه طور  ؛هاا بر ساااطوح گلوکز بودگروه

داده    حیها توضاتوساد تظاوت گروه  انسیواردرصاد 

بود کاه   درصاااد  100  نآزمو  یآماارشاااد. توان  

  ها تظاوت  ییآزمون در تشم  زیاددهنده قدرت  نشان

نشااان داد که   یبونظرون یبیآزمون تاانتایج  ساات. ا

  NC  در ماایساه با گروه  DCساطوح گلوکز در گروه  

  یافزا  (>0P 001)برابر    3 94  یباه طور ماناادار

  ناانیفااصااالاه اطم  ،-17 93:  نیانگیا)تظااوت م  افاتیا

 در  (>0P 001) 26% 91کاه  مانادار    DC  در ماایسه با گروه D+HIITکه گروه   یدر حال ؛(-16 24تا    -19 63: 95%

 

متغیرها.    -1شکل   استاندارد  انحراف  و  در  **  میانگین  داری  معنی 

 . p<0.001سطح 
Figure 1- Mean and SD of variables. ** Significant at 

p<0.001 
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  ابت یکه د  دهدینشاان م  جینتا نیا  (.7 74تا    4 53: %95 نانی، فاصاله اطم6 05:  نیانگیمساطوح گلوکز داشات )تظاوت  

  یرا به طور مانادار  یافزا نیا  تواندیم HIIT نیاما تمر  دهد،یم  یساطوح گلوکز را افزا  یتوج درخوربه طور دو  نو  

بود   D+HIITو   NC  ،DCدهنده تظاوت مانادار بین سااه گروه  نشااان  ،HOMA-IRمیانگین شاااخی   نتایج  کاه  دهد.

(001 0=P).    آمارF  از واریانس   درصااد 92 88که داد   نشااان (21و  2:  یآزاددرجه ) 136 9با  برابرHOMA-IR   توسااد

 توان دهنده  بود که نشااندرصاد   100  . توان آماری آزمون(C  1شاکل  ،2)جدول   شاودها توضایح داده میتظاوت بین گروه

  2باارتلات و    (=3F= ،0409 0P 737)  1تیافورساااا-براون  آمااری  آزموننتاایج  سااات.  ا  هااتظااوت آزمون در تشااامیی  زیااد

(63 13F=،  001 0P=)  بودها به طور ماناداری متظاوت  نشان داد که انحراس مایار گروه  (0 05=P)    که حاکی از ناهمگنی

 .ستا  هاواریانس

 دو نوع  ابتید به  القاشده  یهارت  در  LAMP1 ینیپروتئ  یمحتوا بر  HIIT نیتمر  اثرات

نشااان داد که میانگین این شاااخی   LAMP1 بونظرونی پروتئینطرفه و آزمون تاایبی نتایج آزمون تحلیل واریانس یک

طور  به (1 945)و گروه دیابتی همراه با تمرین تناوبی شااادید   (0 868)گروه دیابتی   ،(1 000)در گروه کنترل ساااالم  

 (.P=0 028) گروه سالم مشاهده شد  در ماایسه بادر گروه دیابتی   LAMP1 مانادار  توج ی متظاوت است. کاه درخور

که اختلاس  طوری به  ؛شاد LAMP1 دیابتی منجر به افزای  چشامگیر  هایرتدرماابل، اجرای تمرین تناوبی شادید در 

د. براسااس درصاد شابسایار مانادار گزارش  P=0 001  بود و این تیییر با -1 18  میانگین نسابت به گروه دیابتی برابر با

و در گروه  داشااات  درصاااد کااه     24ساااالم حادود  در مااایساااه باا گروه    در گروه دیاابتی LAMP1 تیییرات، ماادار

بارز و مثبت  دهنده اثردرصاد افزای  داشات که نشاان 155  گروه دیابتی حدوددر ماایساه با  دیابت+تمرین تناوبی شادید  

 (.A 2)شکل  استمداخله ورزشی بر ب بود بیان این پروتئین 

 دو  عنو  ابتید به  القاشده  یهارت  در  LAMP2 ینیپروتئ  یمحتوا بر  HIIT نیتمر  اثرات

نشااان داد که میانگین این شاااخی   LAMP2 طرفه و آزمون تاایبی بونظرونی پروتئیننتایج آزمون تحلیل واریانس یک

طور   باه  ،(2 00)و گروه دیاابتی همراه باا تمرین تنااوبی شااادیاد    (0 80)  گروه دیاابتی  ،(1 00)در گروه کنترل ساااالم  

 و مادار  0 20 گروه سااالم با اختلاس میانگین  در ماایسااه بادر گروه دیابتی   LAMP2 داری متظاوت اساات. کاه امان

021 0=P  تمرین تناوبی  دهنده افت واقای این شااخی در شاراید دیابت اسات. همچنین اجرای  مانادار بود که نشاان

گروه   بهمیانگین نسابت  که اختلاس   طوری به  ؛شادLAMP2   شادید در بیماران دیابتی منجر به افزای  بسایار چشامگیر

 . براساااس درصااد تیییرات، مادار شااداز نظر آماری بساایار مانادار گزارش    P=0 001با  بود و این تیییر  -1 20  دیابتی

LAMP2   و در گروه دیابت+تمرین تناوبی شادید  داشات درصاد کاه    20ساالم حدود  گروه    در ماایساه بادر گروه دیابتی

افزای  داشاات که بیانگر نا  بارز مداخله ورزشاای در ب بود بیان این درصااد   150گروه دیابتی حدود  در ماایسااه با  

 .(B 2)شکل  پروتئین است

 
1. Brown-Forsythe 

2. Bartlett 
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های  اثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت بالا بر سطوح برخی پروتئین

درگیر  در  اختلال  لیزوزومی در بافت قلب موشهای  صحرایی  مبتلا  به 

دیابت  کاردیومیوپاتیاثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت  

پروتئینهای  درگیر  در  اختلال   برخی  سطوح  بر  بالا 

به  مبتلا  لیزوزومی  در  بافت  قلب   موشهای  صحرایی 

 دیابت کاردیومیوپاتی
 

 ینیپروتئ  یمحتوا  بر  HIIT  نیتمر اثرات

TFEB  عنو  ابتید  به القاشده  یهارت  در 

 دو

آزمون تحلیال واریاانس یاک طرفاه و  نتاایج 

باوناظارونای   تااااایابای   TFEB پاروتائایانآزماون 

گروه  نشااان داد که میانگین این شاااخی در 

  (0 677)  یابتیگروه د  ،(1 00) کنترل سااالم

  د یشااد  یتناوب نیهمراه با تمر  یابتیو گروه د

داری متظااوت اسااات.  اطور مانا  باه  ،(1 946)

  در ماایساه با   در گروه دیابتی TFEB کاه 

  و 0 322 نیانگیااختلاس مباا  گروه ساااالم  

دهنده  مانادار بود که نشاان  P=0 005 مادار

افت واقای این شااااخی در شاااراید دیابت  

اسات. همچنین اجرای تمرین تناوبی شادید  

در بیمااران دیاابتی منجر باه افزای  بسااایاار  

که اختلاس   طوری به  ؛شادTFEB   چشامگیر

بود   -1 269  میانگین نساابت به گروه دیابتی

از نظر آماری بسایار  P=0 001با  و این تیییر 

د. براسااس درصاد تیییرات، شامانادار گزارش  

در ماایسااه با  در گروه دیابتی   TFEB مادار

و  داشات درصاد کاه    32ساالم حدود    گروه

در  در گروه دیاابات+تمرین تنااوبی شااادیاد  

درصااد   187گروه دیابتی حدود    ماایسااه با

افزای  داشااات کاه بیاانگر نا  باارز ماداخلاه  

 ب بود بیان این پروتئین اسااات ورزشااای در  

 (.  C  2)شکل 

 گیریبحث و نتیجه 

در اختلال  ریدرگ  هاینیپروتئ یبا شادت بالا بر ساطوح برخ  یتناوب ناتیدوره تمر کیاثر پژوه  حاضار با هدس بررسای 

که دیابت نو    دهدمینتایج این مطالاه نشاان  ی انجام شاد.  وپاتیومیکارد  ابتیمبتلا به د هایدر بافت قلب رت یزوزومیل

 

 ابتیبه د شدهالقا یهادر بافت قلب رت ینیپروتئ یمحتوا مقادیر - 2 شکل

 ی وپاتیومیکارد

Figure 2- Protein content in cardiac tissue of rats with diabetes-

induced cardiomyopathy 
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های مرتبد با عملکرد  و نیز افت بیان پروتئین  HOMA-IRبا کاه  وزن بدن، افزای  چشااامگیر ساااطوح گلوکز و  دو  

 در بافت قلب همراه است. TFEB و  LAMP1  ،LAMP2شامل   لیزوزومی

سااز باعث  زشای واماندهکه فاالیت ورکردند  گزارش  ،  LAMP1بر ساطوح   HIITلو و همکاران در راساتای اثرات تمرینات 

+فاالیت ورزشای HIITکه ترکیب تمرینات   در حالی؛  ها شادافزای  ساطوح آن و اتوفاژی انتمابی در عهاله اساکلتی رت

خالی با نتایج   HIITناشای از تمرینات  LAMP1که در افزای  ساطوح  (19)د شاسااز باعث کاه  ساطوح آن وامانده

و فاالیت   HIITافته آن در ترکیب تمرینات یساااطوح کاه   یانی  که بم  دوم  در حالی  د؛مطالاه حاضااار همساااو بو

در  زوزومیل  یوژنزیو ساارکو  ب کیبار متابولاز اضااافه  یاحتمالاً ناشاا ییناهمسااو نیا .ساااز ناهمسااو بودورزشاای وامانده

 ی اختلال اتوفاژ ،حاضار  لاهمطا در خالی  HIITدر    یبازسااز-درماابل تاادل اساترس  ،در مطالاه مذکور یبیپروتکل ترک

سالم( و   یها)برخلاس رت  کندیآن را جبران م ینیو ب بود مااومت انسول  AMPK یسازبا فاال  HIITکه    ابتیدر د  هیپا

را   یمحافظت یاتوفاژ  HIITقرار دارد و    دیشاد  ویداتیتحت اساترس اکسا  ابتیقلب در د  رایز اسات؛  یبافت تظاوتهمچنین 

  یساازیبر لزوم شاماا  هاافتهی نی. ادهدینشاان م ینیبه بار تمر  یپاسا  متظاوت یلتکه عهاله اساک  یدر حال  ؛کندیفاال م

  انیکه ب  ساتراساتاهم یابا شاواهد گساتردهها  این یافته  .(20) دارد  دیو نو  بافت تأک کیبولمتا  تیبراسااس وضاا نیتمر

در قلب ازجمله   یو عملکرد یسااختار  راتییبروز تی  موجب  د،یپیگلوکز و ل سامیبر اختلال در متابولعلاوه  ابتید  کنندیم

 .(20،  21)  شودیم  یابتید  یوپاتیومیکارد

کاه     .(22) یندهای اتوفاژی اساتاها، اختلال در هموساتاز لیزوزومی و فرهای کلیدی در این آسایبیکی از مکانیسام

عنوان فاکتور  به TFEB عنوان اجزای اصاالی غشااای لیزوزوم و همچنین افتبه LAMP2 و LAMP1 هایبیان پروتئین

دیده و  های آسایبهای لیزوزومی، حاکی از نای در مسایر پاکساازی سالولی و تجمع پروتئینکننده ژنرونویسای تنظیم

در مطالاه هوانگ و همکاران   .(23-25)  شااودبه اختلال عملکرد قلبی منجر می  درن ایتهای مایو  اساات که اندامک

-اتوفاژی، سایساتم TFEB ایو انتاال هساته AMPK-SIRT1 ساازی مسایربا فاال نشاان داده شاد که تمرین ورزشای

تأثیر ندارد. ورزش  TFEB اما بر انتاال  ،دهدها را کاه  میرونویساای ژن SIRT1 . م ار(13)  کندیزوزوم را تاویت میل

با توجه به   .(13)  دهدسااازی این ساایسااتم نشااان میر فاالبتری مدت، اثر قویورزش کوتاه  در ماایسااه بامدت  طولانی

در مطالاه هوانگ و همکاران،   HIITو تاویت آن توساااد تمرینات   TFEBتمرینات ورزشااای بر ساااطوح  نبودن اثرگذار

هاای درگیر در عملکرد لیزوزومی باافات قلاب  تواناد عااملی اثرگاذار بر پروتئینشااادت تمرین می احتماالاًتوان گظات کاه  می

های متابولیکی و مولکولی های دیابتی در این پژوه  منجر به ب بود شااخیدر رت HIITاجرای تمرینات  .(26)  باشاد

بر افزای  حسااسایت به انساولین و ب بود  HIIT دهنده تأثیرنشاان HOMA-IR ر گلوکز خون و ب بودشاد. کاه  مانادا

در   ،افزون بر این .(27، 28) کنترل قندخون اسات که این امر پیشاتر نیز در مطالاات انسانی و حیوانی گزارش شده است

د. این تیییرات بیانگر فاال  شا TFEB و   LAMP1،  LAMP2سابب افزای  چشامگیر بیان  HIIT ، تمرینمطالاه حاضار

یندی که نا  اسااسای در حذس  الیزوزومال اسات؛ فر-مسایرهای مرتبد با بیوژنز لیزوزومی و ب بود کارایی اتوفاژیشادن 

  کندهای سمی، حظ  هموستاز سلولی و پیشگیری از آپوپتوز یا نکروز ناشی از استرس اکسیداتیو ایظا میتجمع متابولیت

بر  علاوه HIIT دهد کهپس از مداخله ورزشای، نشاان می  شادههای مطالاهدرصادی پروتئین 187تا   155افزای     .(29)
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های  اثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت بالا بر سطوح برخی پروتئین

درگیر  در  اختلال  لیزوزومی در بافت قلب موشهای  صحرایی  مبتلا  به 

دیابت  کاردیومیوپاتیاثر یک دوره تمرینات تناوبی با شدت  

پروتئینهای  درگیر  در  اختلال   برخی  سطوح  بر  بالا 

به  مبتلا  لیزوزومی  در  بافت  قلب   موشهای  صحرایی 

 دیابت کاردیومیوپاتی
 

. مکانیسم احتمالی  کندب بود متابولیسام گلوکز، قادر است اختلالات ساختاری قلب دیابتی را در سطح مولکولی ماکوس 

ب بود بیوژنز میتوکندری، و افزای   ،  PGC-1α و AMPK تواند شاامل فاال شادن مسایرهای سایگنالینگاین اثرات می

 .(30)  شااوندهای لیزوزومی منجر میو افزای  بیان ژن TFEB های مظید باشااد که همگی به تحریکترشااح میوکاین

شاده و افزای  جریان کلسایم  تمرین و ماهیت تناوبی آن، از طریق ایجاد اساترس متابولیکی کنترل  همچنین شادت بالای

 .(31)  کندطور مستایم مسیرهای تنظیمی اتوفاژی و پاکسازی لیزوزومی را فاال  داخل سلولی، ممکن است به

نمسات،   ؛ها مدنظر قرار گیردنتایج ارزشامند این مطالاه، چندین محدودیت وجود دارد که باید در تظسایر یافتهبا وجود 

پذیری نتایج  های دیابتی الااشاده با اساترپتوزوتوساین یا ترکیبات مشاابه( ممکن اسات تامیماساتظاده از مدل حیوانی )رت

مولکولی حیوانات آزمایشگاهی همواره ماادل کامل وضایت بالینی   های فیزیولوژیک وزیرا پاس  ؛به انسان را محدود کند

های متابولیک مانند عهاله  دوم، بررسای صارفاً در بافت قلب انجام شاد و ساایر بافت  ؛نیسات  دوبیماران مبتلا به دیابت نو  

  اه نشدند. سوم، استظادهطور همزمان در روند بیماری و پاس  تمرینی دخیل باشند، مطال توانند بهاسکلتی یا کبد که می

طور دقیق نا  شااادت تمرین بر تیییرات    هاای ممتل  بااعاث شاااد نتوان باههاای تمرینی باا شااادتاز گروه  نشااادن

را تایین کرد. افزون بر این، انادازه نموناه نسااابتااً محادود و   TFEB و  LAMP1  ،LAMP2  هاای لیزوزومی مااننادپروتئین

شااده را کاه  داد. این عوامل  نات، امکان ارزیابی پایداری اثرات مشاااهدهمدت پس از پایان تمریطولانینشاادن پای   

های تمرینی تر، گروههای جامعهای حاضار، مطالاات آینده باید با طراحید که برای تأیید و گساترش یافتهندهنشاان می

  .متنو  و بررسی چندبافتی و چندمسیره انجام شوند

تن ا موجب کاه  وزن و ب بود کنترل قندخون در دیابت  نه HIIT دهد کهپژوه  نشان میهای این طور کلی، یافته به

بمشاد. این ب بود می نیز شاود، بلکه با اصالاح اختلالات لیزوزومی در قلب، ظرفیت ترمیم سالولی و عملکرد قلبی رامی

ردیومیوپاتی دیابتی باشاااد. با توجه به تواند مبنایی برای توسااااه راهبردهای درمانی غیردارویی در مدیریت کانتایج می

، مطاالااات آتی باایاد باه بررسااای تیییرات   TFEBو   LAMP1،  LAMP  هاای کلیادیپروتئین  برHIIT   اثرات باارز تمرین

 های عملکرد قلب و باای سلولی بپردازند.ها با ب بود شاخیها و ارتباط آنمدت این پروتئینطولانی

 مقاله  امیپ

هشت هظته    ریمطالاه، تأث  نیدر قلب شود. در ا  هازوزومیو اختلال در عملکرد ل  یپاتیومی کارد  جاد یقادر است باعث ا  ابتید

  یوپات یومیمبتلا به کارد  ی هادر بافت قلب موش  یزوزومیم م مرتبد با عملکرد ل  یهانیبر سطوح پروتئ  HIIT  ناتیتمر

 . شودیم یاتوفاژ  ندیو ب بود فرآ یزوزومیل ینشانگرها    یباعث افزا  HIITکه  داد  شانن ج ی. نتاشد یبررس ی ابتید

 ملاحظات اخلاقی 

 شد.  دییتأ  IR.UOK.REC.1400.015اخلا  دانشگاه کردستان با کد  تهیمطالاه توسد کم نیا

 مشارکت نویسندگان 

 . داشتندمطالاه مشارکت  نیا یهابم  ی اجرا و نگارش تمام ،یدر طراح سندگانیتمام نو
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