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Extended Abstract 

Background and Purpose 
One of the most serious cardiac complications of diabetes is diabetic cardiomyopathy, which is 

characterized by structural and functional changes in the myocardium. The loss of cardiomyocytes 

is a pathological process that triggers an unfavorable myocardial remodeling cascade, which may 

ultimately lead to heart failure. Damage to cardiac myocytes in diabetic cardiomyopathy leads to 

the release of specific biomarkers into the bloodstream. The activity of the creatine kinase-MB 

(CK-MB) and lactate dehydrogenase (LDH), as well as troponin I enzymes, are used as key 

indicators for assessing cell membrane integrity and cardiac cell damage. In addition to protein 

levels, changes in the expression of genes encoding these proteins, such as the troponin gene, can 

indicate pathological rearrangement at the molecular level and the cell's attempt to adapt or be a 

sign of disease progression. The aim of the present study was to investigate the effect of high-

intensity interval training (HIIT) and metformin consumption on the expression of the troponin I 

gene and the activity of creatine kinase-MB (CK-MB) and lactate dehydrogenase (LDH) enzymes 

in the myocardium of type 2 diabetic rats. 

Materials and Methods  
The present study was experimental in design. Thirty 10-week-old male Wistar rats (250-300 

grams) were divided into six groups of five: healthy control, diabetic control, placebo, metformin, 

HIIT, and HIIT+metformin. To induce diabetes, rats were fed a high-fat diet (58% fat, 25% 
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protein, 17% carbohydrate as a percentage of total calories). They were provided with a 

commercially available rat pellet diet for 2 weeks and then 35 mg/kg streptozocin (STZ, Sigma-

Aldrich, USA) dissolved in citrate buffer (0.1 M) pH=4.5 was injected intraperitoneally. Based 

on previous studies, rats with blood glucose levels above 250 mg/dl 48 hours after injection were 

considered diabetic. Metformin was obtained from Osvah Pharmaceutical Company (Iran) and 

was added to the rats' food at a dose of 2.5 g per kilogram of food before pelletizing. Thus, the 

rats in the metformin and HIIT+metformin groups consumed metformin with their food during 

the second phase of the intervention. Before the main exercise training began, the rats in the 

exercise group underwent an adaptation period for one week (5 sessions) on a treadmill, running 

for 5 minutes at a speed of 6-8 meters per minute with zero incline. The main training protocol 

lasted for eight weeks, with five sessions per week, starting at 80% of peak speed in the first week 

and increasing by 10% each week. The speed remained constant in the last two weeks to maintain 

adaptations. The training sessions consisted of 6x2-minute intervals in the first week, increasing 

up to 12x2-minute intervals in the seventh and eighth weeks. After each exercise bout, one minute 

of active recovery at 10 meters per minute was performed. After the intervention, the rats' 

myocardium was used to measure the expression of the troponin I gene and the activity of the 

biomarkers CK-MB and LDH. The activity of CK-MB and LDH biomarkers was measured using 

the spectrophotometric (UV kinetic) method in U/L (activity). Troponin I gene expression was 

assessed using the RT-PCR method. mRNA levels were normalized to the reference gene 

GAPDH, and gene expression levels were estimated using the 2^–ΔΔCT formula. After 

confirming the normal distribution of data using the Shapiro-Wilk test and the homogeneity of 

variances using Levene's test, one-way analysis of variance (ANOVA) and Tukey's post hoc test 

were used for statistical analysis. Calculations were performed using SPSS version 30 and 

GraphPad Prism version 10 software, and the significance level was set at p < 0.05. 

Results  
Data analysis showed that blood glucose levels were significantly increased in the diabetic control 

and placebo groups compared to the healthy control group (p<0.001). The metformin, HIIT, and 

HIIT+metformin groups showed a significant decrease compared to the diabetic control and 

placebo groups (p<0.001). The HIIT+metformin group had a significant decrease compared to 

the HIIT group (p=0.003). When comparing the three intervention groups, no significant 

difference in blood glucose was observed between the metformin, HIIT, and HIIT+metformin 

groups (p>0.05).The results for troponin I gene expression in cardiac myocytes of diabetic rats 

also showed a significant increase in the diabetic control and placebo groups compared to the 

healthy control group (p<0.001). The metformin, HIIT, and HIIT+metformin groups showed a 

significant decrease compared to the diabetic control and placebo groups (p<0.001). When 

comparing the three intervention groups, the results showed that the HIIT+metformin group was 

significantly lower than the metformin group (p<0.001). However, other pairwise group 

comparisons showed no significant difference (p>0.05).The mean activity of CK-MB in cardiac 

myocytes of diabetic rats showed a significant increase in the diabetic control and placebo groups 

compared to the healthy control group (p<0.001). The metformin, HIIT, and HIIT+metformin 

groups showed a significant decrease compared to the diabetic control and placebo groups 

(p<0.001). The HIIT+metformin group showed a significant decrease compared to the metformin 

group (p<0.001). The HIIT group also showed a significant decrease compared to the metformin 

group (p=0.037). When comparing the three intervention groups, no significant difference in CK-

MB was observed between the metformin, HIIT, and HIIT+metformin groups (p>0.05).The mean 

activity of LDH in cardiac myocytes of diabetic rats showed a significant increase in the diabetic 
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control and placebo groups compared to the healthy control group (p<0.001). The metformin 

(p=0.010, p=0.004), HIIT (p=0.002, p<0.001), and HIIT+metformin (p<0.001, p<0.001) groups 

showed a significant decrease compared to the diabetic control and placebo groups, respectively. 

When comparing the three intervention groups, no significant difference in LDH was observed 

between the metformin, HIIT, and HIIT+metformin groups (p>0.05). 

Conclusion 
The present study showed that the induction of diabetes in rats led to a significant increase in 

cardiac troponin I gene expression and plasma levels of myocardial damage markers, including 

CK-MB and LDH. These findings indicate the induction of stress and damage in cardiac myocytes 

due to hyperglycemia. More importantly, the results of the study showed that two different 

therapeutic interventions, namely high-intensity interval training as a lifestyle modification 

strategy and metformin administration as a standard drug treatment, were both effective in 

reducing these indicators and exerting protective effects on the heart. Overall, the findings of this 

study confirm that the induction of diabetes is associated with damage to cardiac cells. However, 

the results of the present study show that interval exercise training and metformin medication, 

both independently and in combination, are able to attenuate these destructive effects and have 

high potential as therapeutic strategies for protecting the heart in diabetic patients. This synergistic 

effect not only helps reduce the overall burden of cardiovascular disease in these patients through 

direct improvement of cardiac indicators but also by optimizing blood glucose control. These 

results emphasize the importance of a dual approach, including lifestyle modification and optimal 

drug therapy, for preventing and reducing the burden of cardiovascular disease in the growing 

population of diabetic patients. 

Key Words: High-Intensity Interval Training, Metformin, Cardiomyopathy, Type 2 Diabetes. 

Article  Message 
This study investigated the effects of High-Intensity Interval Training (HIIT) and Metformin 

consumption on myocardial tissue damage in rats with type 2 diabetes. Diabetes leads to elevated 

levels of cardiac cell injury markers, such as CK-MB, LDH, and Troponin I. The results 

demonstrated that eight weeks of HIIT, Metformin administration, or a combination of both 

significantly reduced blood glucose levels, myocardial injury biomarkers, and Troponin I gene 

expression. However, the combination of exercise and medication did not yield a synergistic 

effect compared to individual interventions. Consequently, both approaches, whether applied 

alone or combined, are effective strategies for protecting the heart against diabetic complications.  
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 .109-91 :(70) 18 ی،ورزش یولوژیز ی. ف2های دیابتی نوع نشانگرهای آسیب بافت میوکارد موش

 چکیده
  درهای کلیدی  عنوان شاخص، بهI  نی( و تروپونLDH)  دروژنازی ده  لاکتات ، mb  (CK-mb)  نازیک   نیکرات  یهام یآنز  تیفعالهدف:  

تناوبی شدید   تمرین  اثربررسی    هدف پژوهش حاضر  .شوده میهای قلبی استفادارزیابی یکپارچگی غشای سلولی و آسیب سلول

(HIIT) مصرف متفورمین بر بیان ژن تروپونین  و  I ،  کراتین کیناز  هایآنزیم   فعالیت  mb  (CK-mb)  و ( لاکتات دهیدروژنازLDH  )

  بود. 2نوع  دیابتدارای  صحرایی هایموش میوکارد 

ها:  در این  پژوهش   تجربی،   ۳0  سر  موش صحرایی نر   دههفتهای نژاد ویستار   ) 250  تا  ۳00  گرم( ، در شش گروه پنج سری  واد و روشم

پرچرب  و  تزریق   غذایی  رژیم  دیابت،   با  پایان  پژوهش(،  کنترل  دیابتی  )القای  تا  مداخله  گونه  هر  شامل  کنترل  سالم  )بدون 

درونصفاقی   mg/k۳5  ماده  STZ(،  شم،   متفورمین،  HIIT  و  HIIT+متفورمین  قرارگرفتند. گروههای تمرین به مدت  هشت هفته ،   

پنج جلسه در هفته  روی نوارگردان  دویدند. گروههای متفورمین روزانه  2/5گرم بر کیلوگرم  وزن بدن  از متفورمین  را به صورت  

ترکیب با غذا دریافت کردند. به گروه شم )برای کنترل اثر استرس تزریق  STZ( نرمال سالین )0/9 درصد( تزریق شد. 48 ساعت  

پس از مداخله میوکارد موشها  برای  اندازهگیری بیان ژن تروپونین  I  و   فعالیت  بیومارکرهای  CK-mb  و  LDH  استفاده شد. تحلیل  

آماری دادهها با استفاده از  آنالیز  واری انس  یکراهه و آزمون تعقیبی توکی در  نرمافزار  آماری  SPSS  نسخۀ  ۳0  در سطح معناداری 

 P>0/05 انجام شد. 

ها: پس از القای دیابت،  تأیید آسیب بافت قلب با مقایسه نشانگرهای آسیب قلبی گروه کنترل- دیابتی با گروه کنترل-سالم  یافته 

انجام گرفت که در هر سه  شاخص آسیب میوکاردی افزایش معناداری دیده شد  )P>0/001(.  قندخون گروههای  کنترل دیابتی  و  

شم  در مقایسه با  گروه  کنترل  سالم  افزایش معناداری داشت  )P>0/001(.  پس از مداخله قندخون  گروههای متفورمین،  HIIT  و 

  I همچنین بیان ژن تروپونین .)P>0/001( متفورمین در مقایسه با گروه های کنترل دیابتی و شم به طور معناداری کمتر بود+HIIT

و فعالیت  CK-mb  و  LDH  گروههای متفورمین،  HIIT  وHIIT+متفورمین  در مقایسه با  گروههای  کنترل-دیابتی  و  شم  به  طور  

تروپونین  I  در  گروه   ژن  داد  که  تنها  بیان  نتای ج  نشان  مداخله  گروه  مقایسه  سه  بود  )P>0/001(. هنگام  معناداری  کمتر 

.)P>0/001(  متفورمین  در مقایسه با گروه متفورمین به طور معناداری  کمتر بود+HIIT 
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گیری:  تمرین تناوبی  شدید  و  مصرف  متفورمین  هر دو به  کاهش آسیب بافت میوکارد  در  موشهای صحرایی  دیابتی  منجر  نتیجه

 میشوند، هرچند تأ ثیر همافزایی این دو مداخله مشاهده نشد. 

 . 2نوع  دیابتکاردیومیوپاتی، ، متفورمین،  تناوبی شدیدتمرین  :واژگان کلیدی

 مقدمه 

های  های متابولیک در ساراسار انان اسات و عامل خار ا الی برای بروز بیماریترین بیمارییکی از شاای   2نوع   دیابت

اساات کم با تیییرا    عوارض قلبی دیابت، کاردیومیوپاتی دیابتی ترینیکی از ادی.  (1)  شااودشااناختم می عروقیقلبی

پاتوفیزیولوژی  .(2)  شاودسااختاری و عملکردی در میوکارد، مسات ل از بیماری عروک کرونر یا فشاارخون بام، مشای  می

یندهایی نظیر اساتر  اکسایداتیو، التنا ، اختلال در هموساتاز کلسای ،  اشاامل فر کم اساتکاردیومیوپاتی دیابتی پیچیده  

پااتوژنز    ، اماا(4)  شاااوددیاابات بااعاج ایجااد اشاااکاال میتلی مر  قلبی می  .(3)  شاااودمیآپوپتوز و فیبروز میوکاارد  

پاتولوژیک اسات کم   ییندااز دسات دادن کاردیومیوسایت ها، فر کاردیومیوپاتی دیابتی بم طور کامل شاناختم نشاده اسات.

بنابراین   ؛(2)  منجر بم نارساایی قلبی شاودممکن اسات درننایت   و شاودباعج ایجاد آبشاار بازساازی نامالو  میوکارد می

  برای کاهش عوارض قلبی دیابت باشد. یثرؤتواند استراتژی ممنار مر  قلب می

منجر خون   انیبم ار یاختصااا اا  یومارکرهایکاردیومیوپاتی دیابتی بم آزاد شاادن بدر   یقلب یهاتیوساایبم م  بیآساا

عنوان ، بامI  نی( و تروپونLDH)  دروژناازیاده  مکتاا  ،mb  (CK-mb)  ناازیک  نیکرات  یاها یآنز  تیافعاال.  (5)  شاااودیم

بر سااو   . علاوه(6) شاودمیهای قلبی اساتفاده ارزیابی یکپارچگی غشاای سالولی و آسایب سالول درهای کلیدی  شااخ 

ازآرایی پاتولوژیک دهنده بتواند نشاااانها مانناد ژن تروپونین، میهای کدکنناده این پروتئینپروتئینی، تیییر در بیاان ژن

 .(7)  ای از پیشرفت بیماری باشددر ساح مولکولی و تلاش سلول برای سازگاری یا نشانم

های هدف مانند قلب متمرکز های اخیر، راهکارهای درمانی فراتر از کنترل  ارف قندخون، بر محافظت از ارگاندر ساال

دهی  شامار اسات کم از طریم مسایرهای سایگنالک داروی بالینی پرمصارف با فواید بیمتفورمین یاز طرفی،  اند.  شاده

. ماالعا  ساالولی و  (8) اسااتبودن آن  ترین ویژگی متفورمین، ضاادهیپرگلیساامی  توامدرخورکند.  میتلی عمل می

یا مسایر مسات ل، منار   AMPK های گلوکونئوژنیک را در مسایر وابساتم بماند کم متفورمین بیان ژنحیوانی نشاان داده

علاوه بر این، متفورمین از طریم اختلال در اساتفاده از مکتا  برای  .(9)  کند تا تولید گلوکز کبدی را سارکو  کندمی

باا این   ؛(10)  دهادگلوکونئوژنز، افزایش انت اال و اا   گلوکز، یاا تیییر میکروبیوتاای روده، سااااح گلوکز را کااهش می  

  ی نسابیبا توام بم ایمنحال،   بم هر. و اثرا  آن نیازمند ماالعا  بیشاتری اسات عملکرد متفورمینشاناخت نحوه حال،  

برای  ایمد  آن در انسان، متفورمین در حال تبدیل شدن بم گزینم درمانی امیدوارکنندهشده و استفاده طومنیشناختم

 .استها ازاملم کاردیومیوپاتی ناشی از دیابت  از بیماریبسیاری 

در پیشااگیری و درمان چاقی و عوارض ناشاای از آن  ثرؤم  یعنوان عاملبمتواند  می، تمرینا  ورزشاای ه   از طرف دیگر

وزن، امکان ابتلا  توام بم تجم   چربی، اضاافم  با.  (13-11)ن ش منمی ایفا کند   ،دیابت  عروقی وهای قلبیبیماری  مانند

بیماران دیابتی   برای تمرین مناسااب تعیین شااد   آترواسااکلروزی ،عروقی و  های قلبیبم سااندرم متابولیک، بیماری

لیپیدها، فعالیت   بر  ثیرگ اری بیشاترأ کم حداقل شاد  تمرینی برای تاسات طرفی گزارش شاده   . ازاهمیت بسایاری دارد
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اثر تمرین تناوبی شدید و مصرف متفورمین بر برخی نشانگرهای آسیب 

و    د یشد  ی تناوب   نیاثر تمر2های دیابتی نوع  بافت میوکارد موش

متفورم برخ  نیمصرف  بافت   بیآس  ینشانگرها  یبر 

 2نوع  ی ابتید  یهاموش وکاردیم
 

عنوان یک روش تمرینی ( بمHIITتناوبی شادید ) تمرینا   .(14)ضاربان قلب اسات  حداکثر  در اد 75  شاد   بدنی با

آسایب بافت  و   (15)شادهبنبود ظرفیت عملکردی های دیگر، منجر بم روش  در م ایسام باتمرین  تربا حج  کم  ادیدتر

تواناد گردش خون عروک کرونر را بنبود می   HIITتمرین کام  نادمااالعاا  نشاااان داد .(16)  می دهاد  کااهشرا نیز  قلبی  

عروقی را ترمی  کند، فیبروز را کاهش دهد، ساااح   بیشااد، عملکرد میتوکندری را افزایش دهد، ساالول های اندوتلیال

انجاام    ،برخی مااالعاا  چنین عنوان کردناد.  (17)بنبود بیشاااد  م ا  عضااالانی را افزایش دهاد و عملکرد فیزیکی را  

غیردارویی  عنوان راهکار بماما این روش تمرین   ،(18)مضار باشاند    یتمرینا  با شاد  بام ممکن اسات برای افراد دیابت

ناامالو  قلبی در شااارایا دیاابتی بام    مؤثر، تواناایی خود را در بنبود عملکرد قلاب، کااهش آپوپتوز و م اابلام باا باازساااازی

، پتانسایل کاهش  MICT   و  HIITکم هر دو پروتکل ورزشای دادند  نشاان دلفان و همکاران  .(19) اثبا  رساانده اسات

رساد  با این حال، بم نظر می  ؛دسات آن در آپوپتوز دارندو اهداف پایین miR-206 کاردیومیوپاتی دیابتی را با تیییر بیان

 .(20)نیز مؤثرتر است  MICT حتی در تعدیل این نشانگرهای مولکولی از HIIT کم

تأثیرا    بارهبا واود شاااواهد فراوان درمورد اثرا  مثبت هریک از مداخلا  بم  اااور  اداگانم، اطلاعا  محدودی در

.  (22,  21) های مولکولی آسااایب قلبی واود داردشااااخ و مصااارف متفورمین بر   HIIT تمرین افزایزمان و ه ه 

 و توفی   یریشاگیپ در  و   یابتید  مارانیب یهای درمانی براساازی پروتکلمتواند بم بنینبررسای این تعامل می ساازیفعال

  ی تناوب نیدوره تمر  کی ریتأث یحاضاار، بررساا هدف از ماالعم  نیبنابرا  ؛کمک کند  ی در آن هاوپاتیومیکارد شاارفتیپ 

مکتا    و mb (CK-mb) کراتین کیناز  هایآنزی   فعالیتو    I بم همراه مصاارف متفورمین بر بیان ژن تروپونین دیشااد

 شده بود. های نر دیابتیدر بافت میوکارد ر (  LDHدهیدروژناز )

 روش پژوهش
ا اول نگنداری حیوانا  براساا   پژوهش حاضار با توام بم روش اارا از نوع تجربی و آزمایشاگاهی بود. در این پژوهش  

بم تصااویب   IR.IAU.SDJ.REC.1404.109با شااناساام قوانین بین المللی حمایت از حیوانا  آزمایشااگاهی تنظی  و  

  باای نژاد ویسااتار  هفتمده ساار موش  ااحرایی نر 30تعداد  رسااید.  دانشااگاه آزاد اساالامی واحد ساانندج اخلاک کمیتم 

و بم مرکز تح ی اتی دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساری   شدهگرم، از مؤسسم پاستور تنیم  300تا   250میانگین وزن اولیم  

در  وانا یح  یتمام  .بود  سااعت 12:12  یکیتار بم  ییناروشا  چرخم و  گرادیدرام ساانت  22±2منت ل شادند. دمای محیا  

در اد کیلوکالری پروتئین  25در اد کیلوکالری چربی،   15کم شاامل  شادند    میتی  اساتاندارد  ییغ ا  یپژوهش با رژ  یط

   .(23)  کیلوکاالری بر گرم بود  8/3اساااتاانادارد برابر باا  در اااد کیلوکاالری کربوهیادرا  بود. مجموع کاالری غا ای    60و  

  ای با شاارا  یسااازگاردو هفتم بعد از  داشااتند. یدسااترساا یبم آ  مصاارف  ییهایبار می ااور  آزاد از طرم بهمچنین 

،  یابتیکنترل د (2کنترل ساال ،  (  1شاامل   یدر شاش گروه پن  ساربم طور تصاادفی    ی  احراییهاموش  د،یاد یایمح

 قرار گرفتند.  نی+متفورمHIIT(  6 و  HIIT (5 ن،یمتفورم  (4،  ش ( 3

https://ethics.research.ac.ir/PortalProposalList.php?code=&title=&name=%CE%C7%E1%26%231740%3B%CF&stat=&isAll=
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 دیابت    یالقا

  در اااد 17پروتئین،  در اااد   25چربی، در اااد    58با رژی  غ ایی پرچر  ) ی  اااحراییهاموشبرای ال اای دیابت،  

هفتم رژی  غ ایی پلت موش مواود در بازار در دو عنوان در اادی از کل کالری( تی یم شاادند. بم مد   کربوهیدرا  بم

آلدریچ، آمریکا( -ساایگماشاارکت ،  STZ)  1اسااترپتوزوسااین گرم بر کیلوگرممیلی 35اختیارشااان قرار گرفت و سااپ   

. برای کنترل اثر احتمالی (19)   اافاقی تزریم شاادبم  ااور  داخل  pH= 5/4مومر( با   1/0محلول در بافر ساایترا  )

 ( تزریم شد.در د 9/0استر  ناشی از تزریم، در گروه ش ، نرمال سالین )

 نیمتفورم   زیتجو  

گرم بر کیلوگرم بم 5/2قبل از پلت کردن غ ا بم میزان    .تنیم شاد (ایران)داروی متفورمین از شارکت داروساازی عبیدی 

  ، در فاز دوم مداخلم نی+متفورمHIITهای متفورمین و  حرایی گروه  هایبم این ترتیب، موش ؛ها افزوده شدغ ای موش

 . (23)های بعدی بدون دارو بود  و وعده داروی متفورمین مصرف کردندروزی یک بار  پژوهش بم همراه خوردن غ ا، 

 پروتکل تمرین ورزشی تناوبی

ها یک دوره آشانایی  ها گرفتم شاد تا پروتکل تمرینی تدوین شاود. قبل از شاروع، موشیک تسات عملکرد ورزشای از موش

  شااش  دقی م با ساارعت 5ها روی تردمیل قرار گرفتند و بم مد   را طی کردند. سااپ  ابتدا موشای با تردمیل  هفتمدو  

رغ   بمها متر در دقی م افزایش یافت تا زمانی کم موشدو های  دقی م با گام 2متر در دقی م گرم شدند. سپ  سرعت هر 

درام بود. پ  از تعیین  20تحریک خفیی با عصااای چوبی قادر یا مایل بم ادامم نبودند. در کل طول آزمایش، شاایب 

السام در هفتم( بود کم  پن   هفتم تمرین ) هشاتها، پروتکل تمرینی آغاز شاد. این پروتکل شاامل  شاد  و سارعت موش

بم این سارعت اضاافم شاد. سارعت در اد  10شاد و هر هفتم  از سارعت اوج در هفتم اول شاروعدر اد   80در آن تمرین با  

ای در هفتم اول دقی مدو  تمرین نوبت   شاشها حفظ شاود. الساا  تمرینی شاامل  در دو هفتم آخر ثابت ماند تا ساازگاری

احت  دقی م اسااتر 1ای ادامم یافت. پ  از هر تمرین، دقی مدو تمرین نوبت   دوازدههای هفت  و هشاات  بم بود و در هفتم

   .(24) (1)ادول  درام بود  فرشد. در کل طول پروتکل تمرینی، شیب متر در دقی م انجام می  10فعال با سرعت 

  قلب  گیری خون و بافتنمونه

ساعت پ  از   48ساعت ناشتایی و  14تا   12، تمام حیوانا  با شارایا کاملا  مشابم و بم دنبال  پژوهشپ  از اتمام دوره  

ازای  مگرم بمیلی 5ازای هر کیلوگرم( و زایلوزین )مگرم بمیلی 60 افاقی کتامین )تمرینی، با تزریم داخلآخرین السام 

ها  موشساای( از بیش آرور   ساای  7تا   5های خون )بم م دار نوش شاادند. نمونمیب 2بم   5هر کیلوگرم وزن( با نساابت  

اداساازی پلاساما و   برایتا    ندنم انت ال داده شادهای هپاریبم لولم عتساربم و    هتوساا سارنا اساتریل برداشاتم شاد

تا    ندگراد ذخیره شادساانتیدرام    -80های بافت قلب در دمای  . همچنین نمونمشاوندگیری غلظت گلوکز بررسای اندازه

. برای الوگیری از تأثیر  شاوندقلبی و بررسای بیان ژن ماالعم    گیری بیومارکرهایاندازه  منظوربم  های بعدیبرای بررسای

 پایان یافت. 11:30آغاز و   8گیری از ساعت آهنا شبانم، نمونم

 
1 . Streptozocin 
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اثر تمرین تناوبی شدید و مصرف متفورمین بر برخی نشانگرهای آسیب 

و    د یشد  ی تناوب   نیاثر تمر2های دیابتی نوع  بافت میوکارد موش

متفورم برخ  نیمصرف  بافت   بیآس  ینشانگرها  یبر 

 2نوع  ی ابتید  یهاموش وکاردیم
 

 شدید برنامه تمرین تناوبی -1جدول 
Table 1- The high-intensity interval training program 

 هفته

Week 

 تناوب  شدت

 )درصد حداکثر سرعت( 

Interval Intensity 

 (%Max Speed) 

 سرعت 

 (قهیبر دق )متر 

Speed (m/min) 

 )دقیقه(  مدت

Duration (min) 

 استراحت  یهاتناوب 

Rest Intervals 

 ( دقی م 12) ایدقی م 2 نوبت 6 26 80% 1
6 sets × 2 min 

   در هر تناو   میدق 1

 متر در دقی م  10با سرعت 
Active rest 

1 min with 10 m/min 
 ( دقی م 14) ایدقی م 2 نوبت 7 28 10%+ 2

7 sets × 2 min 

 ( دقی م   16) ایدقی م 2 نوبت 8 31 10%+ 3
8 sets × 2 min 

 دقی م(  18) ایدقی م 2 نوبت 9 36 10%+ 4
9 sets × 2 min 

 دقی م(  20)  ایدقی م 2 نوبت  10 40 10%+ 5
10 sets × 2 min 

 دقی م(  22)  ایدقی م 2 نوبت  11 44 10%+ 6
11 sets × 2 min 

 دقی م(  24)  ایدقی م 2 نوبت  12 48 10%+ 7
12 sets × 2 min 

 دقی م(  24)  ایدقی م 2 نوبت  12 48 - 8
12 sets × 2 min 

 LDHو    CK-mbبیومارکرهای    فعالیت گیریاندازه

گراد توسااا درام سااانتی 4( در دمای  7برابر با   pHگرم( در فساافا  بافر )با  میلی 250بیشاای از بافت قلب )حدود  

وژ یدقی م ساانتریف 15گراد بم مد   درام ساانتی 4با دمای    rpm  6000دساتگاه هموژنیزر هموژنیزه شاد و ساپ  در دور 

فعالیت  گیری . اندازهبم کار رفت ساانجش متییرها  های بعدیو برای بررساایشااد  آوری  محلول رویی ام سااپ  .  شااد

 گیری شد.( اندازهفعالیت) U/L ( با واحدUVکینتیک) سنجیطییبا روش   LDHو   CK-mb بیومارکرهای

 RT-PCRروش  

 ( =PBS   ،7/4pHبافت فریزشااده قلب پ  از پودر شاادن )ساااییده شاادن( در نیتروژن مای ، در بافر پروتئاز )باقیمانده  

یند  اوژ شااد. در فریسااانتریف C4°هزار دور در دقی م در دمای   12دقی م با ساارعت   20سااپ  بم مد   و هموژنیزه شااد

 RNaseشاااده باافتی در داخال میکروتیو  م ادار ثاابتی از محلول هموژنیزه  Troponin Iمتییر    mRNAگیری  انادازه

free  شرکت   سی ترایزولمنت ل شد و روی آن یک سی(THERMO اضافم شد. برای اداسازی )RNA  از فاز پروتئین

از ایزوپروپاانول    RNAو برای رساااو   شاااد  میکرولیتر کلروفرم بام داخال هر میکروتیو  اضاااافام  200حادود    DNAو  

 و پروتئین از دستگاه نانودراپ  DNAبم  ده نبودنشاده و اطمینان از آلواساتیراج  RNAاساتفاده شاد. برای تعیین غلظت 
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نانوگرم برمیکرولیتر بود    5000تا   2000آمده بین دستمب  RNA  ( استفاده شد. غلظتTHERMO FISHER)شرکت 

اطمینان از  برایدر اد الکتروفورز شاد. همچنین  2/1آمده روی آگارز دساتمکم برای اطمینان از خلوص آن، محصاول ب

، با اسااتفاده از دسااتورالعمل کیت  RT- PCRتیمار شاادند. در روش  DNaseها با آنزی  تام، نمونم  RNA ه نبودنآلود

اساتیراج شاد و فرایند محصاول  mRNAاز  cDNAابتدا  (  Hs00165957_m1شاماره کاتالو :)با    سااخت کشاور امریکا

درنظر گرفتم   CT–2و برآورد سااو  بیان ژن با فرمول   GAPDHمتناساب با ژن مرا   mRNAتکمیل شاد. سااو   

 آورده شده است.  (2)دول در ا  شدهتوالی پرایمرهای استفاده شد.

 در پژوهش  شدهتوالی پرایمرهای استفاده -2جدول  
Table 2- Primer sequences used in the study 

Reverse Forward ژن  |Gene 

5'-GTCGTTGCTCTTGCCTTTCT-3' 5'-CAGACCAAGCAGAGGAGAGA-3' تروپونین  I 

Troponin I 

5'-GAAGATGGTGATGGGATTTC-3' 5'-GAAGGTGAAGGTCGGAGTC-3' GAPDH 

 ها تجزیه و تحلیل داده

ها توساا آزمون لون، برای ویلک و تجان  واریان -ها با اساتفاده از آزمون شااپیروپ  از تأیید نرمال بودن توزی  داده

افزارهای ی اساتفاده شاد. محاسابا  با استفاده از نرمو آزمون تع یبی توک راهمیکو تحلیل آماری از آنالیز واریان    تجزیم

 در نظر گرفتم شد.>P 05/0ها داری آزموناانجام شد و ساح معن Gragh Pad prism 10و  30نسیۀ   SPSSآماری 

 نتایج 
ساال    گروه کنترل  در م ایسام با شا و    یابتیهای کنترل د در گروه ها نشاان داد کم میزان قندخونتجزیم و تحلیل داده

های کنترل گروهدر م ایساام با    نی+متفورمHIITو    HIIT،  نیهای متفورم(. گروهP<001/0افزایش معناداری داشاات )

در   نی+متفورمHIIT گروههنگام م ایساام ساام گروه مداخلم تننا (. P<001/0کاهش معناداری یافتند )  شاا و   یابتید

  (.1شکل  ( )P=003/0کاهش معناداری داشت )  HIITگروه  م ایسم با  

های  افزایش معناداری در گروه   دیابتی نیز   حرایی  هایموشهای قلبی  در میوسیت  I  بیان ژن تروپونین  نتای  مربوط بم

 ن ی +متفورمHIIT و HIITهای متفورمین،  (. گروهP<001/0سال  داشت )  گروه کنترلدر م ایسم با   ش و    یابتیکنترل د

هنگام م ایسم سم گروه    (.1شکل  ( )P<001/0کاهش معناداری یافتند )  ش  و    یابتیکنترل دهای  گروهدر م ایسم با  

 .  (P<001/0)طور معناداری کمتر بود  م  ب  گروه متفورمیندر م ایسم با    +متفورمینHIIT  تننا گروه  ، مداخلم نتای  نشان داد

  یابتیهای کنترل د دیابتی افزایش معناداری در گروه   حرایی  های موشهای قلبی  در میوسیت  CK-mb  فعالیتمیانگین  

  در م ایسم با  نی+متفورمHIITو  HIITهای متفورمین،  (. گروهP<001/0سال  داشت )  گروه کنترل  در م ایسم با  ش و  

گروه متفورمین   در م ایسم با   نی+متفورمHIIT  (. گروهP<001/0کاهش معناداری یافتند )  ش و    ی ابتیهای کنترل د گروه

( P=037/0گروه متفورمین کاهش معناداری داشت )  در م ایسم با نیزHIIT  (. گروهP<001/0کاهش معناداری داشت )

   (.1شکل )
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اثر تمرین تناوبی شدید و مصرف متفورمین بر برخی نشانگرهای آسیب 

و    د یشد  ی تناوب   نیاثر تمر2های دیابتی نوع  بافت میوکارد موش

متفورم برخ  نیمصرف  بافت   بیآس  ینشانگرها  یبر 

 2نوع  ی ابتید  یهاموش وکاردیم
 

  ی ابتیهای کنترل ددیابتی افزایش معناداری در گروه  احرایی هایموشهای قلبی  در میوسایت  LDH  فعالیتمیانگین  

،  HIIT  (002/0=P(،  P  ،004/0=P=010/0)  (. گروه متفورمینP<001/0ساال  داشات ) گروه کنترل  در م ایسام با  شا و  

001/0>P )HIITنی+متفورم  (001/0>P ،001/0>P  )کاهش معناداری    شاا و   یابتیهای کنترل دگروه  در م ایساام با

 متفورمین باا    نی+متفورمHIITهاای  بین گروه  LDHتفااو  معنااداری در    ،هنگاام م اایسااام سااام گروه ماداخلام  .یاافتناد

(907/0=P )   وHIIT  (999/0=P )  و  متفورمینو نیز بین گروه هایHIIT  (987/0=P  )(1 شکل) مشاهده نشد. 
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 مقایسه متغیرهای پژوهش در گروه های پژوهش  -1شکل 

Figure 1- Comparison of research variables between groups 

 گیریبحث و نتیجه 

قلبی و    I منجر بم افزایش معنادار بیان ژن تروپونین  های  ااحراییموشماالعم حاضاار نشااان داد کم ال ای دیابت در 

ها حاکی از ایجاد اساتر  و آسایب . این یافتمشاد LDH و   CK-mbسااو  پلاسامایی نشاانگرهای آسایب میوکارد شاامل

تر آنکم، نتای  پژوهش نشااان داد کم دو مداخلم درمانی  . من (5)  های قلبی ناشاای از هایپرگلیساامی اسااتدر میوساایت

عنوان درمان دارویی  عنوان یک راهکار ا الا  سابک زندگی و تجویز متفورمین بمبم  شادید  فاو  یعنی تمرین تناوبیمت

 ها و اعمال اثرا  محافظتی بر قلب هستند.استاندارد، هر دو بم طور مؤثری قادر بم کاهش این شاخ 
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از ماالعا  پیشاین کم کاردیومیوپاتی دیابتی را   دیابتی، با برخی  هایدر گروه  میوکارد  آسایب افزایش نشاانگرهای زیساتی

هایپرگلیساامی مزمن از طریم  .(24)کنند، همیوانی دارد ادی و مساات ل از بیماری عروک کرونر معرفی می  ایعارضاام

های قلبی آسایب  تشادید اساتر  اکسایداتیو، لیپوتوکسایسایتی و التنا ، بم طور مسات ی  بم سااختار و عملکرد سالول

و آسیب بم غشای سلولی، منجر بم نشت  های فعال اکسیژن. استر  اکسیداتیو با افزایش تولید گونم(26, 25)رساند  می

عنوان نشااانگرهای کلاساایک آساایب  شااود کم بمبم اریان خون می  CK-mbو  LDHهای داخل ساالولی مانندآنزی 

نیز  (STZ) های حیوانی دیابت ناشای از اساترپتوزوتوساین. ماالعا  متعدد در مدل(28, 27)د  شاونمیوکارد شاناختم می

تواند  قلبی می  I افزایش بیان ژن تروپونین. بم طور مشااابم،  (29,  28)  اندها را گزارش کردهتوام این آنزی درخورافزایش 

. این نتای  با  (25)  ای از آسایب در سااح مولکولی باشادهای قلبی یا نشاانمپاسایی ابرانی بم اساتر  واردشاده بم سالول

  دانند ماالعا  متعددی همساوسات کم دیابت را با ایجاد کاردیومیوپاتی و افزایش حسااسایت میوکارد بم آسایب مرتبا می

تواند شااامل اسااتر  اکساایداتیو ناشاای از هایپرگلیساامی، التنا  های احتمالی این آساایب می. مکانیساا (30,  26)

  .(27)و اختلال در متابولیس  لیپیدها باشد   (AGEs) 1حصوم  ننایی گلیکاسیون پیشرفتممسیستمیک، 

بم طور مؤثری توانسات نشاانگرهای آسایب قلبی را کاهش دهد. این   شادید  نتای  این پژوهش نشاان داد کم تمرین تناوبی

. تمرینا  ورزشاای با  کندت عوارض قلبی دیابت براسااتم میرا در مدیری  HIIT  ویژهیافتم، اهمیت تمرینا  ورزشاای، بم

,  31)کنند  زا بم قلب را منار میترین عوامل آسایببنبود حسااسایت بم انساولین و کنترل بنتر قندخون، یکی از ا الی

تواند سایسات  دفاعی بدن در برابر اکسایدانی اسات و میبر این، ورزش منظ  دارای اثرا  ضادالتنابی و آنتی  . علاوه(32

تواند با کاهش فیبروز و  می HIIT اند کم تمرینهای اخیر نشااان دادهپژوهش.  (29)اسااتر  اکساایداتیو را ت ویت کند  

  ؛(29,  20)های دیابتی بنبود بیشاد ها، عملکرد قلب را در مدلهایپرتروفی پاتولوژیک و منار آپوپتوز در کاردیومیوسایت

در گروه تمرین، احتمام  نتیجم ترکیبی از  LDH و CK-mb شااده در بیان تروپونین و ساااو بنابراین کاهش مشاااهده

مروری  ایچن و همکاران در ماالعم های قلبی اسات.کنترل متابولیک بنتر و اثرا  مسات ی  محافظتی ورزش بر سالول

توان از طریم کاهش م اومت بم انسااولین و کاهش التنا  نشااان دادند کم اثرا  محافظتی قلبی ناشاای از ورزش را می

میوکارد و همچنین بنبود تحمل گلوکز بم دساات آورد. علاوه بر این، اثر مفید ورزش بر تسااکین کاردیومیوپاتی دیابتی  

های اندوتلیال  ها، سالولهای هدف ورزش شاامل کاردیومیوسایتهای مولکولی میتلفی اسات و سالولشاامل مکانیسا 

هساتند. گزارش شاده اسات کم ورزش، حفظ هموساتاز گلوکز    NKهای های قلبی، ماکروفاژها و سالولقلبی، فیبروبلاسات

های خارج سااالولی برای ایفای ن ش  ها را برای ورود بم قلب بم شاااکل وزیکولRNAکند و میکرومیوکارد را تنظی  می

های آزادشده ها و متابولیتها، میوکینکند. علاوه بر این، نشان داده شده است کم آدیپوکینمحافظتی قلبی، تحریک می

  2مااالعام کاسااایادی و همکااران روی بیمااران دیابت نوع   .(33)  دهنادپ  از ورزش، کاردیومیوپاتی دیابتی را کاهش می

برخی  . درم ابل  (34)بیشااد  طور مؤثری ساااختار بان چو و کنترل قندخون را بنبود می بم HIIT نیز نشااان داد کم

موضاوع  اور  حاد )موقتی( باعج نشات تروپونین قلبی شاود. این  تواند بماند کم ورزش شادید میماالعا  نشاان داده

 
1 .Advanced glycation end products (AGEs) 
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اثر تمرین تناوبی شدید و مصرف متفورمین بر برخی نشانگرهای آسیب 

و    د یشد  ی تناوب   نیاثر تمر2های دیابتی نوع  بافت میوکارد موش

متفورم برخ  نیمصرف  بافت   بیآس  ینشانگرها  یبر 

 2نوع  ی ابتید  یهاموش وکاردیم
 

دهد کم مکانیسا  همیشام کاهشای نیسات و ممکن اسات فشاار مکانیکی بر  شاان میلزوما  بم معنای نکروز نیسات، اما ن

دهند کم در بیماران دیابتی با نوروپاتی اتونوم قلبی یا بیماری . برخی م ام  مروری هشادار می(35)  ها وارد کندسالول

اره ایمن ممکن اساات خار ایسااکمی یا آریتمی را افزایش دهد و همو (HIIT) عروک کرونر پننان، شااد  بامی تمرین

 .(14)نیست 

ن ش دارد  محافظت از قلب درمساات ی   طورم ب  ،2دیابت نوع ترین داروهای درمان  یکی از پرمصاارفعنوان متفورمین بم

های آسااایاب قلبی در گروه  با کاهش شااااخ   ا  نیز همساااو با نتاای  پژوهش حاضااار،مااالعابرخی . نتاای   (36,  21)

محافظتی متفورمین، -مکانیسااا  ا ااالی اثرا  قلبی .(37,  24)  کنددرمان با متفورمین، این موضاااوع را تأیید میتحت

در    AMPKسااازی. فعال(22,  21) اساات AMP (AMPK)1با    شاادهپروتئین کیناز فعال سااازی آنزی  کلیدیفعال

ها منجر های قلبی بم منار مسایرهای التنابی، کاهش اساتر  اکسایداتیو و بنبود متابولیسا  انرژی در میتوکندریسالول

ز ، آپوپتوز و التنا  ناشاای اAMPK  تواند از طریم مساایراند کم متفورمین می. ماالعا  نشااان داده(38, 30)شااود  می

.  (30,  22)هاای درمعرض گلوکز باام مناار کناد  را در کااردیومیوسااایات  2(NLRP3)  3ی  حااو  NLRده  خاانوا  نیریدامنام پ 

شگیری تننا برای کنترل دیابت، بلکم برای پینم  یگزینم درمانی ا اب های قلبی، متفورمین رااین اثرا  مست ی  بر سلول

درمان با متفورمین در افراد چاک دیابتی   کم  نشاان دادهارادا و همکاران ماالعم  .(29)  کرده اساتنیز از عوارض قلبی آن 

اند  برخی ماالعا  متاآنالیز نشاان داده. درم ابل،  (39)  دهدکاهش میها  ساایر درمان  در م ایسام باریساک ساکتم قلبی را  

کاهش بساتری شادن ناشای از نارساایی قلبی یا   برکم متفورمین ایمن اسات، اما برخلاف داروهای ادیدتر، تأثیر قوی 

 .(40) عروقی در همم بیماران نداردومیر قلبیمر 

ایی  افزتواند اثرا  ه و داروی متفورمین می دهند کم ترکیب تمرینا  تناوبی با شااد  بامرشااد نشااان میشااواهد روبم

زمان هر سام ماالعاتی کم بم طور ه    .(41)  ویژه در شارایا دیابتی داشاتم باشادقدرتمندی در بنبود سالامت قلب، بم

های  داده  اما را در این مدل ترکیبی بررساای کرده باشااند محدود اساات،  LDHو CK-mb  متییر بیان ژن تروپونین،

هاای دیاابتی  ااام  روی ر   ای. مااالعام(43,  42,  23)  بیشااانادگیری قو  میمواود از مااالعاا  میتلی بام این نتیجام

تننایی، بنبود بیشااتری در با متفورمین، در م ایساام با هریک از این مداخلا  بم  HIIT نشااان داد کم ترکیب تمرینا 

  کند های سااختاری )کاهش هایپرتروفی و فیبروز( ایجاد می( و شااخ 3یتزری های عملکردی قلب )مانند کسار شااخ 

را بنبود  LDH و CK-mb و متفورمین توانساات بیان ژن تروپونین و ساااو  HIIT . در پژوهش حاضاار، ترکیب(44)

ماالعا  دیگر نیز این  .یندهای آسایب قلبی توساا درمان ترکیبی اساتاتر فردهنده منار قویبیشاد کم این امر نشاان

و متفورمین در بنبود  HIIT مثال، نشااان داده شااده اساات کم ترکیب  ؛(43, 42,  23)  کنندافزایی را تأیید میاثرا  ه 

.  (43)  کندتننایی عمل میبم  هااز آن های دیابتی مؤثرتر از هریکدر ر  (HbA1c) پروفایل لیپیادی و کنترل قندخون

,  23)  کنداساتر  متابولیک روی قلب کمک شاایانی میاین بنبود در پروفایل متابولیک بم طور غیرمسات ی  بم کاهش  

توانند بیان  تننایی میبم HIIT اند. تمرینا تح ی ا  در سااح مولکولی نیز بم روشان شادن این مسایر کمک کرده.  (42

 
1 .AMP-activated protein kinase (AMPK) 

2 .NLR family pyrin domain containing 3 (NLRP3) 
3 .Ejection Fraction 
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از   .(45) دیابت محافظت کنند  های ناشای ازو از بافت قلب در برابر آسایب  دهندهای مرتبا با سالامت قلب را افزایش ژن

عنوان داروی کاهنده قندخون، با افزایش حساااساایت بم انسااولین و کاهش تولید گلوکز  وی دیگر، متفورمین نیز بمساا

تواند از بنابراین ترکیب این دو روش درمانی می ؛(46)  کندکبدی، بم بنبود وضاعیت متابولیک بیماران دیابتی کمک می

 .مت قلب منجر شودمسیرهای میتلفی بم ت ویت سلا

تفاو  آماری معنادار میان ساام گروه مداخلم )تمرین   نشاادن  های پژوهش حاضاار، مشاااهدهکتم حارز اهمیت در یافتمن

بم عبار  دیگر، هر ساام   ؛های آساایب قلبی بودتناوبی شاادید، مصاارف متفورمین و ترکیب این دو( در کاهش شاااخ 

یک بر دیگری  شادند، اما هیچمنجر  LDH و CK-mb و سااو  I اساتراتژی بم طور مؤثری بم بنبود بیان ژن تروپونین

و داروی متفورمین احتمام  از طریم مسایرهای   HIIT تمرینا  دهد کم  تواند نشاانداشاتند. این یافتم میبرتری قاعی ن

 .کنندپوشان، اثرا  محافظتی خود را اعمال میسلولی و مولکولی مشترک یا ه 

ن، هر  اسات. ه  تمرینا  ورزشای شادید و ه  متفورمی  AMPKساازیترین این مسایرهای مشاترک، فعالیکی از ا الی

هریک از این مداخلا    احتمال دارد کم نبنابرای  ؛(22,  21)  شااوندهای قوی این آنزی  شااناختم میعنوان محرکدو بم

افزایی در تننایی، آساتانم پاساف فیزیولوژیک مزم برای کاهش نشاانگرهای آسایب را تحریک کرده باشاند و درنتیجم ه بم

 .(48, 47) گروه ترکیبی بم حد معناداری نرسیده است

گروهی باشااد. ممکن اساات برای تفاو  بیننبود تواند عاملی در هفتم( نیز میهشاات علاوه بر این، طول دوره مداخلم )

با    ؛دوزهای متفاو  دارو نیاز باشد  تر تمرین یاهای طومنیدرمانی، بم دورهمشااهده برتری  احتمالی درمان ترکیبی بر تک

توانند  می HIIT اساات: تمرینا  یاین حال، تشااابم نتای  گروه تمرین با گروه متفورمین حامل پیام بالینی بساایار منم

اسااتراتژی غیردارویی، اثربیشاای مشااابم با خا اول درمان دارویی )متفورمین( در محافظت از قلب دیابتی  ک  عنوان یبم

کم ممکن اسات دچار عوارض اانبی داروها شاوند یا تمایل    بسایار نویدبیش اساتاین یافتم برای بیمارانی  داشاتم باشاند.  

 .(49)بم کاهش وابستگی دارویی دارند  

ها کم بر  عاملی در این ماالعم، با نتای  برخی پژوهشهای تکگروه  در م ایسام باگروه ترکیبی  نداشاتن درننایت، برتری 

اند کم متفورمین ممکن اسات تداخلا  احتمالی تمرین و متفورمین اشااره دارند، همیوانی دارد. برخی شاواهد نشاان داده

دهی  خل در سایگنالهای مالو  ناشای از ورزش )مانند بنبود عملکرد میتوکندریایی( را از طریم تدابرخی از ساازگاری

فراتر از اثرا  هریک   افزاییاثر ه نشادن کننده مشااهده  تواند توایمکم این امر می  های فعال اکسایژن تعدیل کندگونم

 .(50)  تننایی باشدبم

و داروی اساتاندارد )متفورمین( (  تمرین تناوبی شادید) زمان راهکار غیرداروییر ه ارزیابی تأثیی مانند  ن اط قوتواود   با

در اثرا  محافظتی   AMPK سازیمانند فعال شاره بم احتمال واود مسیرهای مشترکا و  بر آسیب قلبی ناشی از دیابت

بود.  نیز هایی  محدودیتن اط ضاااعی و این ماالعم دارای   ،اسااات شااادنیکم از نظر فیزیولوژیک توایم،  هر دو مداخلم

، تعمی  مسات ی  نتای  بم انساان باید با احتیاط  اور  گیرد.  ه اساتازآنجاکم این پژوهش روی مدل حیوانی انجام شاد

تر، ارزیابی عملکرد  همچنین در این ماالعم تننا بم بررسای نشاانگرهای آسایب سالولی پرداختم شاد و برای درک عمیم
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)ماانناد سااانجش سااااح   مکاانیکی قلاب )ماانناد اکوکااردیوگرافی( و بررسااای مسااایرهاای سااایگناالیناا مولکولی

 بسیار راهگشا باشد.   دتوانمی (AMPKفسفوریلاسیون

با این حال،   ؛های قلبی همراه اسااتکند کم ال ای دیابت با آساایب بم ساالولهای این پژوهش تأیید میدرمجموع، یافتم

 همچنین دهد کم تمرین ورزشای تناوبی و داروی متفورمین، هر دو بم  اور  مسات ل و ان مینشا پژوهش حاضارنتای   

های درمانی برای محافظت از عنوان اساتراتژیبم  زیادیها قادر بم تضاعیی این اثرا  میر  هساتند و پتانسایل ترکیب آن

سااازی  های قلبی، بلکم با بنینمساات ی  شاااخ تننا از طریم بنبود مافزایی نمقلب در بیماران دیابتی دارند. این اثر ه 

 ی کند. این نتای  بر اهمیت رویکردعروقی در این بیماران کمک میهای قلبیکنترل قندخون، بم کاهش بار کلی بیماری

عروقی در های قلبیدوگانم شااامل ا االا  ساابک زندگی و درمان دارویی بنینم برای پیشااگیری و کاهش بار بیماری

 کند.شد بیماران دیابتی تأکید میرامعیت روبم

  مقاله امیپ

های مبتلا  و مصارف متفورمین بر آسایب بافت قلب در موش (HIIT) این پژوهش بم بررسای تأثیر تمرینا  تناوبی شادید

 و تروپونین   CK-mb  ،LDH مانند) پرداختم اسات. دیابت باعج افزایش نشاانگرهای تیریب سالولی قلب 2بم دیابت نوع  

I) شاود. نتای  نشاان داد کم هشات هفتم تمرینمی HIIT مصارف متفورمین و یا ترکیب این دو، همگی توانساتند ضامن ،

با این حال،    ؛طور معناداری کاهش دهند مرا ب I کاهش قندخون، ساح بیومارکرهای آسیب میوکارد و بیان ژن تروپونین

تننایی یا ترکیبی  هر دو روش بم  درنتیجم  ؛حالت تکی نداشاات  در م ایساام باترکیب ورزش و دارو اثر ت ویتی  مضاااعفی  

 .راهکارهای مؤثری برای محافظت از قلب در برابر عوارض دیابت هستند

  ملاحظات اخلاقی

و با شناسم    یتنظ  یشگاهیآزما  وانا یاز ح  تیحما  یالملل  نیب  نیبراسا  قوان  وانا یح  یپژوهش ا ول نگندار  نیدر ا

IR.IAU.SDJ.REC.1404.109 دیواحد سنندج رس یاخلاک دانشگاه آزاد اسلام تمیکم بیبم تصو.   
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