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 مقاله پژوهشي

 

و سطوح انسولین و  MTNR1B( بر بیان ژن HIITتمرینات تناوبی شدید ) هفته 12تأثیر 

 2های دیابتی نوع گلوکز در رت
 2، مجتبي ايزدی1*محمد رشيدی

 .ايران ،سمنان ،دانشگاه آزاد اسلامي ،واحد سمنان ،گروه فيزيولوژی ورزشي -1
 .نايرا ،ساوه ،ساوهدانشگاه آزاد  ،ساوهواحد  ،گروه فيزيولوژی ورزشي -2

 27/2/1398 تاريخ پذيرش:، 29/10/1397 تاريخ دريافت:

 چکيده
این مطالعه بررسی  دهد. هدف ازرا افزایش می 2مرتبط است و افزایش بیان آن خطر دیابت نوع  2 با میزان ابتلا به دیابت نوع MTNR1Bژن  مقدمه:

 است. 2به دیابت نوع های نر ویستار مبتلالین ناشنا در رتو گلوکز و انسو MTNR1Bهفته تمرینات تناوبی شدید بر بیان ژن  12تأثیر 
شرایط استاندارد یعنی دمای  در دوره طول در. شد استفاده گرم،220±20سر رت نر نژاد ویستار با محدوده وزنی  30دراین مطالعه از  ها:مواد و روش

 قطری از دیابت القای. شدند تقسیم گروه سه به هارت. شدند نگهداری اریکیت و نور متوالی ساعته 12 هایدوره و درصد 45 رطوبت و گرادسانتی 3±22
ای در هفته دقیقه 30جلسه  5هفته به تعداد  12انجام شد و برنامه تمرینی برای یک دوره تمرینات تناوبی شدید به مدت  STZ و آمید نیکوتین محلول

 گیری شد. اندازه RT-Real time PCRانسولین به روش الیزا و بیان ژن به روش  سنجی گلوکز اکسیداز،بود. غلظت گلوکز به روش آنزیمی رنگ
(. از طرفی، اجرای P=001/0به گروه دیابتی کنترل منجر شد )برنامه تمرینی به کاهش سطوح گلوکز ناشتا و افزایش سطوح انسولین سرم نسبت نتايج:

(. ارتباط معکوس P=023/0به گروه کنترل دیابتی کاهش داد )درصد نسبت 39را به میزان در بافت پانکراس  MTNR1Bتمرینات تناوبی شدید بیان ژن 
 (.P ،84/0=r=039/0به کنترل مشاهده شد )و سطوح نسبی انسولین سرم در گروه اینتروال نسبت MTNR1Bداری بین سطوح نسبی بیان و معنی
زش تناوبی شدید باعث کاهش گلوکز خون و افزایش سرم انسولین و کاهش بیان ژن نتایج این مطالعه نشان داد که دوازده هفته ور گيري:نتيجه

MTNR1B شود.در بافت پانکراس می 

 .، تمرینات تناوبی شدید، سطوح گلوکز، سطوح انسولین2ی دیابتی نوع ها، رتMTNR1Bبیان ژن  کليدي: يهاواژه

 Email: Mrashidi48@yahoo.com ،02433449553، نمابر: 02333625292تلفن:  .زاد اسلامی واحد سمنان، گروه تربیت بدنیجاده سمنان، دانشگاه آ 5سمنان، کیلومتر مسئول:  نويسنده

و سطوح انسولين و گلوکز در  MTNR1B( بر بيان ژن HIITهفته تمرينات تناوبي شديد ) 12تأثير  .رشيدی محمد، ايزدی مجتبي ارجاع:
 .35-28:(1)14؛1398 تندرستي در علوم پايه پزشکي مجله دانش و. 2های ديابتي نوع رت
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 مقدمه
که هر دو طوریهديابت نوع دو يک بيماری چند علتي است ب

(. 2-1) ندمؤثرفاکتورهای ژنتيکي و محيطي در شيوع و گسترش آن 
شيوه زندگي کم تحرک، رژيم غذايي نامناسب و تکنولوژی جديد همگي 

صلي مشکلات سلامت عمومي، به کاهش فعاليت بدني که عامل ا
شوند ميکاهش هزينه انرژی همراه با افزايش انرژی جذبي است، منجر 

 عروقي است-و پيامد آن افزايش وزن و افزايش ريسک سلامت قلبي
ای از فاکتورهای ژنتيکي ی پيچيدههاواسطه کنشه(. ديابت نوع دو ب3)

خچه خانوادگي از ( و يک تاري4) گرددميو الگوی فعاليت زندگي ايجاد 
ديابت نوع دو با کاهش آمادگي فيزيکي و افزايش خطر بروز بيماری 

واريانت  70ی اخير، محققان حدود ها(. در طول سال5-7) مرتبط است
مطالعات اخير  اند دردر شيوع ديابت را کشف نموده مؤثرخطر ژنتيکي 
MTNR1B (، ژن8-15) ژن مستعد ديابت شناخته شده است 
MTNR1B مرتبط است و افزايش بيان  2ا ميزان ابتلا به ديابت نوعب

(. اشخاص دارای خطر 8-15) دهدميرا افزايش  2آن خطر ديابت نوع 
ي ی غير دارويهاگسترش ديابت نوع دو به شدت از اثرات سودمند مداخله

 (. 17و  16) برندمينظير رژيم غذايي و ورزش بهره 
يک موضوع پيچيده بوده و نيازمند يک  رو مراقبت از افراد ديابتياين از

باشد در همين راستا ميسری مداخلات برای بهبود کنترل گليسمي 
عنوان يکي از ارکان فعاليت جسماني و ورزش در طول چند دهه، به

اساسي مراقبت و مديريت ديابت مطرح بوده است که هزينه اندک و 
ميتر ن را افزونماهيت غير دارويي فعاليت جسماني، اهميت درماني آ

ی کاهش سطح وسيلهسازد. تصور بر اين است که فعاليت ورزشي به
ليپيدهای پلاسمايي و گلوکز خون، کاهش استرس اکسايشي و افزايش 
حساسيت انسوليني موجب بهبود و تعديل عوارض ناشي از ديابت مي

ی چربي احشايي ( همچنين، فعاليت ورزشي از راه کاهش توده18) گردد
های پيش التهابي و ايجاد محيطي به دنبال آن کاهش رهايي سايتوکينو 

ضدالتهابي در کنترل بيمارهای مرتبط با التهاب، نظير ديابت نقشي 
(. براساس مطالعات موجود، به اين نتيجه رسيدند که 19) اساسي دارد

ی طراحي شده ورزشي شرکت نمايند و هابيماران ديابتي بايد در برنامه
ين تمرينات ورزشي را برای ا تأثيرتايج مطالعات آزمايشگاهي بيشتر ن

انجام  2016در سال ای که (. در مطالعه20) نمايدميبيماران تضمين 
ت، در ه شده اسيی ورزشي به بيماران ديابتي نوع دو اراهاگرفت، توصيه

اين مطالعه دانشکده طب ورزشي آمريکا و انجمن ديابت آمريکا به 
دقيقه  150کنند که در هفته حداقل ميي نوع دو توصيه بيماران ديابت

تمرينات ورزشي متوسط و تمرينات مقاومتي با دو يا سه جلسه در هفته 
ای ديگر دانشکده طب ورزشي آمريکا و (. در مطالعه21) شرکت نمايند

دقيقه فعاليت هوازی شديد و متوسط  150انجمن ديابت آمريکا حداقل 

( از طرفي، برخي محققان به اثرات 22) کنندميدر هفته را توصيه 
ستاز بر همو هاشديد با رعايت برخي استراتژی ی نسبتاًهاسودمند ورزش

ای در اين زمينه اند و مطالعات گستردهگلوکز در اين بيماران اشاره نموده
که اثرات سودمند تمرينات تناوبي طوریه(. ب24-23) در حال اجراست

محققان علوم تندرستي قرار گرفته است. مطالعات شديد در کانون توجه 
ی بهينه ناشي از تمرينات هااند که برخي سازگاریاخير نشان داده

 HIITآيد در پاسخ به تمرينات ميدست استقامتي طولاني مدت سنتي به
(. برای 25) شودميتر حاصل با حجم دوره تمريني کمتر به مراتب سريع

روی دوچرخه  HIITهفته تمرينات  مثال، مشخص شده است که دو
در بيماران ديابتي نوع دو همراه ميدار هايپرگليسيکارسنج با کاهش معني

ی شديد هاروی(. همچنين تمرينات اينتروال در قالب پياده26-27) است
( و 28) با بهبود عملکرد انسولين و ظرفيت متابوليک عضلات اسکلتي

اين بيماران همراه است. برخي  ( در29) ی بتاهابهبود عملکرد سلول
 HIIT( و تمرينات 30-31مطالعات، هر دو تمرينات منظم کم شدت )

اند. اگرچه برخي ( با بهبود در حساسيت انسولين همراه بوده33-32)
 اند که حساسيت انسولين در پاسخ به تمريناتمحققان اشاره نموده

HIIT  (34) رات ( دستخوش تغيي35-36) و تمرينات کم شدت
ای در هر دو شوند. در مطالعه ديگری بهبود قابل ملاحظهميمحسوسي ن

ی بتا و مقاومت انسولين در پاسخ به هشت هفته هاعملکرد سلول
(. تمرينات با شدت متوسط و بالا ممکن 37) مشاهده شد HIITتمرينات 

ای در آمادگي جسماني و عملکرد بدني افراد است منجر به بهبودی مشابه
ی متناقض را به تفاوت در ها( اگرچه محققان اين يافته38) ي شودديابت

اند، گيری نسبت دادهی تمريني يا ابزار اندازههانوع، شدت، مدت برنامه
رسد که جدا از عوامل محيطي يا هورموني، عواملي ديگری مياما به نظر 

 ای ژنتيکي نيز در شيوع يهامورفيسمنظير تغييرات در بيان ژن يا پلي
کننده ديابت اهميت دارند. لذا باتوجه به نقش بهبود فاکتورهای تعيين

MTNR1B توسط  که اخيراً 2ی آن بر شيوع ديابت نوع هاو واريانت
(، پاسخ به اين 15-40و  14-39، 8) مطالعاتي نيز گزارش شده است

ی هاواسطههی آن بهاال که آيا تغيير در بيان اين ژن يا واريانتؤس
بيروني با تغيير در سطوح انسولين و گلوکز خون که از تعيين مداخلات

ای برخوردار هستند همراه است از اهميت ويژه 2ی ديابت نوع هاکننده
است. در اين زمينه، مطالعاتي براساس تمرينات ورزشي مختلف بر بيان 

MTNR1B مرينات ت تأثيرکه  هاصورت نگرفته است. عليرغم اين يافته
د را برروی افراد ديابتي مورد بررسي قرار داده است، تاکنون تناوبي شدي

 MTNR1Bتناوبي شديد را بر بيان  ای که نقش مستقيم تمريناتمطالعه
ی بتا همچنين ارتباط آن با تغييرات گلوکز و انسولين در هادر سلول
اين  خورد، هدف ازميرا دنبال نمايد به چشم ن 2ی ديابتي نوع هاجمعيت
( بر بيان ژن HIIT) هفته تمرينات تناوبي شديد 12 تأثيرررسي مطالعه ب
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MTNR1B به ی نر ويستار مبتلاهاو گلوکز و انسولين ناشتا در رت
 است. 2ديابت نوع 

 هاروشمواد و 
ضر از نوع بنيادی و روش آن تجربي   شد. جامعه آماری  ميپژوهش حا با

ضر را کليه رت  س    هاتحقيق حا ستيتو پا ستار ان شکيل  تور ايران تی نر وي
 220±20ای با وزن  هفته  10سييير رت نر  30دهند که از بين آنها    مي

شدند. در ادامه رت  صحرايي مورد مطالعه  هاگرم )در ابتدا( خريداری  ی 
ی فيزيکي و سييني مشييابهي برخوردار بودند، به  هاکه همگي از ويژگي

 گروه همسان قرار گرفتند.  3شيوه تصادفي در 

 است. 2منظور از ديابت، ديابت نوع  هاگروه : در همه1نکته 
صورت طريق تزريق به 2: در کليه مراحل، شيوه القای ديابت نوع 2نکته 

توضيح داده خواهد شد  انجام گرفت که متعاقباً STZنيکوتين آميد و 
(38-39) 

سر رت نر ويستار  10)گروه کنترل سالم(: اين گروه عبارتند از  گروه اول
شتند و همزمان با    ای کهفته 10 شرکت ندا ه در هيچ برنامه تمريني 

 ی تمرين کرده تشريح شدند.هاگروه
ند از      گروه دوم بارت يابتي(: اين گروه ع سييير رت نر  10)گروه کنترل د

ستار   ديابتي  STZای که از طريق تزريق نيکوتين آميد و هفته 10وي
ی هاهگروشدند و در هيچ برنامه تمريني شرکت نداشتند و همزمان با 

 تمرين کرده تشريح شدند.
سوم  شديد(: اين گروه عبارتند از   گروه  )گروه ديابتي با تمرينات تناوبي 

ستار     12 ای که از طريق تزريق نيکوتين آميد هفته 10سر رت نر وي
شدند و از هفته يازدهم در يک دوره تمرينات تناوبي   STZو  ديابتي 

هفته به  12به مدت ( High intensity interval training)شديد  
سه   5تعداد  ای در هفته در قالب دويدن روی تريدميل با دقيقه 30جل

ای بين هر تکرار ای و اسييتراحت فعال دو دقيقهتکرارهای يک دقيقه
سه تمريني     48 هاشرکت کردند. همه رت  ساعت پس از آخرين جل

 آمده است. 1تشريح شدند. برنامه تمرين تناوبي در جدول 
 برنامه تمرين تناوبی شديد روی نوارگردان -1 جدول

 (دقيقه بر شدت استراحت فعال )متر استراحت فعال )دقيقه( ه(بر دقيق )متر شدت فعاليت )دقيقه( زمان تکرار تعداد تکرار هفته

 10 2 16 1 10 اول
 10 2 20 1 10 دوم و سوم

 12 2 25 1 10 چهارم و پنجم
 12 2 30 1 10 ششم و هفتم

 14 2 33 1 10 تم و نهمهش
 14 2 36 1 10 دهم تا دوازدهم

ی سه گروه در هاساعت پس از آخرين جلسه تمريني، رت 48 نهايتاً
ساعت گرسنگي شبانه(، پس از القای بيهوشي  12تا  10) حالت ناشتا

ميلي 50درصد و با دوز  10با تزريق داخل صفاقي مخلوط کتامين 
گرم بر کيلوگرم، ميلي 10درصد و با دوز  2گرم بر کيلوگرم و زايلوزين 

 مورد جراحي قرار گرفتند.
، ابتدا محلول 2پس از يک شب ناشتايي، برای القای ديابت نوع 

صورت گرم بر هر کيلوگرم وزن رت، بهميلي 110نيکوتين آميد با دوز 
در  STZدقيقه، محلول تازه تهيه شده  15صفاقي تزريق شد؛ پس از 

ميلي 60صورت داخل صفاقي با دوز نيز به PH=5/4ا بافر سيترات ب
ساعت پس از القای ديابت، گلوکز  72(. 41گرم بر کيلوگرم تزريق شد )

 .ACON Laboratories, Inc) وسيله کيت گلوکومترهخون ناشتا ب

USA) ليتر بهگرم بر دسيميلي 126گيری و قند خون بالای اندازه
در  2به ديابت نوع  هاابتلای رت عنوان معياری برای اطمينان از

گيری گلوکز از روش گلوکز اکسيداز و (. برای اندازه42) نظرگرفته شد
 گيری انسولين سرم از روش اليزا استفاده شد.برای اندازه

در آزمايشگاه حيوانات دانشکده تربيت بدني در اطاقي به ابعاد  هارت
ساعت روشنايي و  12شرايط کنترل شده نور ) متر در 20/2در  60/1
عصر(  6صبح و شروع خاموشي  6ساعت تاريکي، شروع روشنايي  12

درصد( نگهداری شدند.  45گراد(، و رطوبت )حدود سانتي 22±3دما )
يي از جنس پلکسي گلاس با درب هاتعداد سه تا پنج عدد رت در قفس

د ای نگهداری شدنمتر به گونهسانتي 43در  27در  25توری و به ابعاد 
که آزادانه به آب و غذای استاندارد دسترسي داشته باشند. در سرتا سر 

 توسط يک نفر نيز جابجا و دستکاری شدند. هادوره تحقيق رت
سر رت موجود در  10 آوری نمونه خون و بافت: در اين مطالعه ازجمع

هر گروه تعداد هشت سر رت برای هر گروه مورد مطالعه مولکولي قرار 
و به روش  سي خون محيطي از افراد گرفته شدسي 5که یگرفتند طور

تهران -گلوکز اکسيداز با استفاده از کيت گلوکز شرکت پارس آزمون
گيری شد. انسولين سرم به روش اليزا و مطابق با استانداردهای اندازه

( ساخت Demeditec Diagnostic insulin ELIZAکيت تجاری )
چنين پس از تشريح، بافت پانکراس گيری شد. همکشور آلمان اندازه
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 RNAlaterTMدر مايع حاوی  4برداری و به نسبت يک به نمونه
گيری ذخيره شد. برای اندازه  MTNR1Bگيری بيان ژنجهت اندازه

-Real Timeی مورد بررسي در پژوهش حاضر از روشهابيان ژن

PCR  .ی پانکراس )لوزالمعده( در محلول خنثيهابافت استفاده شد 
تثبيت، در  ،(Sigma-Aldrichدرصد )حجمي/حجمي( ) 10فرمالين 

ميکرومتر(.  5) شوندميوری در پارافين برش داده ادامه جهت غوطه
در  %3ه با آب اکسيژن هاايمنوهيستوشيمي، برش تجزيه و تحليلبرای 

سپس در بافر  هاشوند، اسلايدميدقيقه تيمار  15متانول به مدت 
دقيقه در  25شوند و برای ميور ( غوطه01/0M; pH 6.0سيترات )

ر در باف هاگراد در حمام بخار انکوبه شد. سپس اسلايددرجه سانتي 90
شستشو داده شده و در محلول  Tween20 0.01%سالين با  –تريس 

ساعت در  1( برای BSA in TBST %5کننده( ))متوقف بلوکينگ
 انکوبه شد.ی غيراختصاصي هادمای اتاق جهت توقف پيوند

RNA توسط کيتRneasy protect mini kit (QIAGEN)  از
که طوریهبافت پانکراس مطابق با دستورالعمل شرکت استخراج شد. ب

گرم از بافت را با استفاده از اسکالپر خرد نموده و وارد ميلي 20
 RNeasyبا استفاده از کيت  RNAکنيم و سپس ميميکروتيوپ 

Protect رالعمل شرکت سازنده آلماني استخراج شد. مطابق با دستو

 RNA، برای اطمينان از کافي بودن غلظت RNAپس از استخراج 
 آن توسط دستگاه نانودراپ چک کرده شد. cDNA ،ODدر تهيه 
وسيله هب RT-Real time PCRتوسط  MTN mRNAتعيين 

 One Stepایبا استفاده از کيت تک مرحله 6000سيستم روتورژن 

SYBR TAKARA العمل شرکت از شرکت تاکارا مطابق با دستور
به PCRمنحني ذوب در پايان چرخه  تجزيه و تحليلاستفاده گرديد. 

مورد انتظار انجام گرفت. پروتکل  PCRمنظور تعيين اعتبار محصول 
 Real time-PCRچرخه حرارتي مورد استفاده دستگاه روتوژن در 

سيکل با  40دقيقه و  2دت به م 95°دقيقه،  20به مدت  42°شامل: 

ثانيه بود. پس از مرحله  40به مدت  60°ثانيه و  10به مدت  °94

PCR  درجه  99°تا  50، جهت مطالعه ويژگي پرايمرها، از دماهای
 RNAگراد برای تهيه منحني ذوب استفاده گرديد. از سانتي

Polymrasell  عنوان ژن کنترل جهت تعيين بيان بهMTNR1B 
افزار دستگاه توسط نرم هابه واکنشی مربوطهاCT رديد.استفاده گ

Real time-PCR سازی بيان مياستخراج و ثبت گرديد. جهت ک
MTNmRNA از روش ،ΔΔCT ای استفاده گرديد. الگوی مقايسه

 آمده است. 2پرايمرهای مورد استفاده در پژوهش در جدول 

 انک ژنب زمان به دقيقه اندازه محصول توالي پرايمر ژن

MTNR1B For: TTGCTGTGGTGTCCTTTTGC 

Rev: GCAAGGCCAATACAGTTGAGG 

 

181 bp 60  

NM_001100641.1 

RNA PolymraseΙΙ For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

 

164 bp 

 

60 

 

XM_008759265.1 

برای توصيف داده و رسم نمودارها از آمار توصيفي و برای مقايسه 
در متغيرهای مورد مطالعه از تحليل واريانس يک طرفه استفاده  هاروهگ

های تکميلي در صورت نياز، آزمون پيگير شد. جهت انجام آزمون
LSD 5دار نيز آيد. سطح معنيميعمل به%=  .در نظر گرفته شد

  انجام شد. SPSS/Winافزار های آماری با استفاده از نرمکليه بررسي

 نتايج
سطوح گلوکز  2ی آماری نشان داد که القای ديابت نوع هايافته مقايسه

به سطوح پايه داری نسبتی ديابتي به ميزان معنيهاناشتا را در گروه
هفته تمرين تناوبي شديد  12(. از طرفي، P=023/0) افزايش داد

داری سطوح گلوکز ناشتا را در گروه ديابتي تناوبي شديد به ميزان معني
(. اما P=0001/0) ل از اعمال مداخله ورزشي کاهش دادبه قبنسبت

 12مقادير گلوکز ناشتا در دو گروه کنترل سالم و کنترل ديابتي پس از 
( P ،28/0=P=34/0ترتيب هبداری نشد )هفته دستخوش تغيير معني

  .(3)جدول 

ن داری بين مقادير انسولين ناشتا بيپس از القای ديابت، تفاوت معني
ل سالم با دو گروه کنترل ديابتي و ديابتي تناوبي شديد گروه کنتر

(. مقايسه سطوح P ،0001/0=P=011/0ترتيب مشاهده شد )به
های مورد مطالعه پس از اعمال مداخله ورزشي، انسولين سرم بين گروه

داری را بين هر سه گروه مورد مطالعه نشان داد تفاوت معني
داری ترل سالم به ميزان معنيکه سطوح انسولين در گروه کنطوریبه

( )جدول P ،033/0=P=038/0ترتيب از دو گروه ديابتي بالاتر بود )به
4.) 

ميانگين و انحراف استاندارد سطوح ناشتايی گلوکز در شرايط  -3جدول 

ای ه)پس از تزريق( و پس آزمون )پس از مداخله( در گروه پايه، پيش آزمون

 (mg/dLمورد مطالعه )

 پس آزمون پيش آزمون پايه سطوح گروه

 96 ± 16 103 ± 21 93 ± 14 کنترل سالم
 384 ± 81 369 ± 77 102 ± 19 کنترل ديابتي
 230 ± 12 357 ± 79 101 ± 16 ديابتي تناوبي
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ميانگين و انحراف استاندارد سطوح انسولين سرم بين سه  -4جدول 

 گروه مورد مطالعه

 پس آزمون پيش آزمون متغير
 54/8 ± 31/2 35/8 ± 23/0 سالمکنترل 

 64/5 ± 21/1 14/4 ± 21/1 کنترل ديابتي
 74/5 ± 57/0 03/4 ± 98/0 ديابتي تناوبي

 

گيری شده )انسولين سرم در دو مرحله يعني قبل و بعد از مطالعه اندازه
و پس از مداخله  STZ-است. به عبارتي پس از تزريق نيکوتين آميد

 گيری شده است(ازهگروه اند 3تمريني در هر 
واسطه تزريق هب 2ی آماری نشان داد که القاء ديابت نوع هايافته

دار بيان استرپتوزوتئسين به افزايش معني-نيکوتين آميد
شود. به عبارتي، بيان ميی مورد مطالعه هادر رت  MTNR1Bژن
به گروه کنترل سالم به در گروه ديابتي کنترل نسبت  MTNR1Bژن

(. از طرفي، اجرای 1، نمودار P=025/0) رصد افزايش يافتد 64ميزان 
به درصد نسبت 39را به ميزان   MTNR1Bتمرينات تناوبي بيان ژن

 ها(. اين يافته2، نمودار P=016/0) گروه کنترل ديابتي کاهش داد
 2واسطه حضور ديابت نوع هب  MTNR1Bدهد که بيان ژنمينشان 

يابد و اجرای تمرينات تناوبي شديد ميداری افزايش به ميزان معني
 2دار بيان اين ژن در رت ديابتي نوع هفته به کاهش معني 12برای 
 شود.ميمنجر 

 بحث 
نتايج اين تحقيق نشان داد که يک دوره تمرينات ورزش تناوبي شديد 

 سبب:

داری بالاتر از ی ديابتي به ميزان معنيهاميزان گلوکز ناشتا در گروه
 تي بود.گروه غيردياب

ی ديابتي شده در پايان برنامه تمريني هاسطوح انسولين سرم در رت
 .به گروه کنترل سالم افزايش يافتداری نسبتبه ميزان معني

داری نسبتی ديابتي به ميزان معنيهادر گروه  MTNR1Bبيان ژن
 به گروه کنترل سالم افزايش يافت.

دار گلوکز خون معني دوازده هفته ورزش تناوبي شديد منجر به کاهش
به در بافت پانکراس نسبت  MTNR1Bدار بيان ژنو کاهش معني

 گروه کنترل ديابتي شد.

در  MTNR1Bيکي از نتايج مهم مطالعه حاضر، کاهش بيان ژن 
بود. از طرفي،  2ی ديابتي نوع هاهفته ورزش تناوبي در رت12پاسخ به 

 یهاون در رتبرنامه تمريني به کاهش سطوح ناشتايي گلوکز خ
به رت کنترل ديابتي منجر شد. مطالعات گذشته تمرين کرده نسبت

منجر به افزايش قند خون  MTNR1B نشان دادکه افزايش بيان ژن
( و يا 8-15) شودمي 2و متعاقب آن افزايش ميزان ابتلا به ديابت نوع 

در مطالعات ژنوم گسترده، نخستين ژني است   MTNR1Bاين ژن
زايش قند خون و هم با افزايش خطر بروز ديابت در ارتباط که هم با اف

ی ديابتي هادر گروه  MTNR1Bدر اين مطالعه نيز بيان ژن (39) است
به گروه کنترل سالم افزايش يافت چنانچه داری نسبتبه ميزان معني
را از طريق مداخلات کاهش داد که نتايج   MTNR1Bبتوان بيان ژن

منجر به کاهش ميزان ابتلا به  ست، احتمالاًمطالعه مذکور اينگونه ا
گردد. باتوجه به در مواردی بهبودی در صورت ابتلا مي و 2ديابت نوع

داری را در انسولين سرم شاهد بوديم، نتايج اين مطالعه، افزايش معني
رسد که آيا افزايش مينظر هال ضروری بؤدر اينجا پاسخ به اين س

است يا خير؟ به  MTNR1Bژن  انسولين سرم در پي کاهش بيان
بر کاهش حساسيت انسولين، خوبي مشخص شده است که علاوه

ی بتای پانکراس نيز دارای نقش کليدی در هاسلول آسيب عملکرد
ای ديگر عامل اصلي اين ( يا در مطالعه45) پاتوژنز اين بيماری دارد

ی هالويژه در نوع شديد آن عدم ترشح انسولين کافي از سلوهبيماری ب
مينظر ( به46) بتای پانکراس جهت جبران مقاومت انسولين است

هی مرتبط با آن بهايا واريانت  MTNR1Bرسد که اثر ديابتيکي
واسطه کاهش ترشح انسولين يا نقص در فرآيندهای عملکرد انسولين، 

نتيجه در پاسخ به مقاومت انسولين طولاني (. در39) شودمينمايان 
يمی بتا جهت ترشح انسولين کافي حفظ نهاسلولمدت، سطوح توده 

ی ها(. در بيشتر مطالعات تغييرات در بيان اين ژن و واريانت43) شود
آن با آسيب ترشح انسولين همراه است که ظرفيت ترشح انسولين را 

مي( اگرچه ن42و  41) دهدميدر پاسخ به حساسيت انسولين کاهش 
که برنامه تمريني در مطالعه حاضر  طور يقين به ساز و کارهایتوان به

ی ديابتي منجر شد اشاره نمود اما باهابه افزايش انسولين سرم در رت
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در بافت پانکراس گروه های سالم و کنترل   MTNR1Bبيان نسبی  -1نمودار 

  MTNR1Bبه افزايش بيان نسبببی ژن 2نوع  ديابتی. به عبارتی، القاء ديابت

 در بافت پانکراس نسبت به گروه سالم منجر شد.
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 MTNR1Bرسد که کاهش بيان مينظر توجه به شواهد پيشين، به
ای در بهبود سطح انسولين سرم متعاقب برنامه تمريني از اهميت بالقوه

يان ر اين زمينه، افزايش بداشته باشد. چراکه اغلب مطالعات پيشين د
MTNR1B رمؤثی پانکراس را مهمترين عامل ژنتيکي هادر سلول 

رسد که مينظر رو، بهاند. از ايندر کاهش ترشح انسولين معرفي نموده
در پانکراس  MTNR1Bواسطه کاهش بيان هپروتکل تمريني مذکور ب

 شده است.ی بتا منجر هادار ترشح انسولين از سلولبه افزايش معني
اند که هر دو رژيم غذايي و در اين زمينه برخي مطالعات اشاره نموده

که دهند در حاليميفعاليت ورزشي ترشح انسولين را افزايش 
ی عملکردی هر يک مستقل از ديگری است. رژيم غذايي هامکانيسم

واسطه فرآيند هی بتا را بهابرای غلبه بر مقاومت انسولين، توده سلول
که فعاليت ورزشي، توده دهد در حاليميتروفي افزايش هايپر
دهد و اين مييند هايپرپلازی افزايش آی بتا را از طريق فرهاسلول

لولي ی بتا و کاهش مرگ سهاهايپرپلازی ناشي از افزايش تکثير سلول
(. مطالعات گذشته نشان داد که دو هفته تمرينات 43) شودمينمايان 
HIIT دار هايپرگليسيمي در نج با کاهش معنيروی دوچرخه کارس

(. در اين مطالعه نيز ما 27و  26) بيماران ديابتي نوع دو همراه است
ايم. همچنين تمرينات ی ديابتي شده بودههاشاهد گلوکز در رت

ی شديد با بهبود عملکرد انسولين و هارویاينتروال در قالب پياده
ی هاهبود عملکرد سلول( و ب28) ظرفيت متابوليک عضلات اسکلتي

( در اين بيماران همراه است. نتايج اين مطالعه نيز افزايش معني29) بتا
دار انسولين سرم را نشان داد. البته در برخي مطالعات، هر دو تمرينات 

( با بهبود در 33و  32) HIIT( و تمرينات 31و  30منظم کم شدت )
اند حققان اشاره نمودهو نيز برخي م اندحساسيت انسولين همراه بوده

و تمرينات کم  HIIT (34) که حساسيت انسولين در پاسخ به تمرينات
شوند. در اين مي( دستخوش تغييرات محسوسي ن36و  35) شدت

 MTNR1Bمطالعه با انجام تمرينات تناوبي شديد بر روی بيان ژن 
شاهد نتايج خوبي در جهت بهبودی اين بيماری بوديم و انجام 

 شود.ميتمرين تناوبي شديد پيشنهاد  یهاشيوه
توان عدم وجود گروه کنترل ميی مطالعه حاضر را هايکي از محدوديت

ای با يک گروه کنترل سالم با تمرين تناوبي شديد نام برد لذا مطالعه
 شود.ميسالم با مداخله تمرين تناوبي شديد توصيه 

ي هفته ورزش تناوبطور کلي، نتايج اين مطالعه نشان دادکه دوازده هب
و کاهش  MTNR1Bداری در بيان ژن شديد باعث کاهش معني

داری در داری در سطح گلوکز خون و همچنين افزايش معنيمعني
دارای نقص در  2باتوجه به اينکه افراد ديابتي نوع انسولين سرم شد. 

ترشح انسولين و بالا بودن سطح گلوکز خون هستند انجام تمرينات 
 شود.ميد توصيه تناوبي شدي

 تشکر و قدرداني
اين پژوهش در آزمايشگاه فيزيولوژی ورزش دانشکده تربيت بدني 
دانشگاه تهران اجرا گرديد لذا از کليه اساتيد گروه فيزيولوژی ورزش 
دانشکده تربيت بدني دانشگاه تهران و همکاران محترم پژوهشي تقدير 

 آيد.عمل ميهو تشکر ب
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Abstract: 
 

Introduction: MTNR1B genes expression is associated with increase of the of type 2 diabetes . The objective of this study was to 
evaluate the effect of 12 weeks of high intensity intermittent exercise on MTNR1B gene, glucose and insulin levels in diabetic rats  
Methods: In this study, 30 male Wistar rats weighing 220± 20g were divided into three groups control, diabetic and HIIT/diabetic 
groups. Administration of streptozotocin (STZ) and nicotinamide (NA) induced experimental diabetes in the rat. Interval Exercise 
(HIIT) performed for 12 weeks (5 times/30 mintes). The glucose concentration examined using oxidase colorimetric method, insulin 
by ELISA and gene expression was measured by RT-Real time PCR. All statistical analysis performed using SPSS. 
Results: Exercise program decreased fasting blood glucose and serum insulin in diabetic group compared to the control (P=0.001). 
Intensive interval training decreased MTNR1B gene expression in pancreatic tissue compared to diabetic control group (P=0.023). 
There was a significant correlation between the expression of MTNR1B and serum insulin (P=0.039, r=-0.84) 
Conclusion: The results showed that twelve weeks of high intensity intermittent exercise decrease blood glucose and increase serum 
insulin and decrease of MTNR1B gene expression in pancreatic tissue. 
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