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Abstract 

Background and Aim: Previous research has shown the damaging effects of p53 and miR-34a in type 2 diabetes. However, 

the effects of exercise training on p53 and miR-34a changes in heart tissue in rats with type 2 diabetes are unclear. Therefore, 

This study intended to study the effects of aerobic training on the expression genes of p53 and miR-34a in the heart tissue 

of type 2 diabetic rats. Materials and Methods:For this purpose, 20 male Wistar rats (mean 28±239 g, age 6-8 weeks) were 

randomly divided into four groups including diabetic control, healthy control, diabetic training, and healthy training. Animal 

food was provided in the form of free access pellets and water in a 500 ml bottle. To induce type 2 diabetes, a high-fat diet 

(60%) was performed for two weeks followed by streptozotocin injection in a fasting state. The training protocol comprised 

eight weeks of running on a treadmill  for 30-60 minutes at a speed of 5-10 m/min, five days a week, with the principle of 

overload. The p53 and miR-34a gene expression in the heart tissue samples was measured by Real-Time PCR. Data were 

analyzed by one-way ANOVA and Tukey post hoc test at the P < 0.05. Results: Eight weeks of T2DM infection resulted in 

a significant increase in p53 and miR-34a compared to healthy control and healthy training groups (p=0.0001). However, 

eight weeks of aerobic training showed a significant decrease in miR-34a gene expression (p=0.02) and a non-significant 

change in p53 gene expression (p=0.05) compared to the diabetic control group. Conclusion: It seems that part of the 

destructive morphological and cellular effects of type 2 diabetes on heart tissue can be affected through the effects of eight 

weeks of aerobic training on miR-34a gene expression. However, different training conditions may be needed to see a 

reduction in p53. Keywords: Aerobic training, Heart tissue, Type 2 diabetes, Rats, miR-34a gene expression, p53 gene 

expression. 
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 چکیده

 بر ورزشی تمرینات اثرات ،حال این با اند.داده نشان را دو نوع دیابت در miR-34a و p53 مخرب اثرات قبلی تحقیقات :هدف و زمینه

 نیتمر ریتأث یبررس هدف با مطالعه نیا ن،یبنابرا است. نامشخص دو نوع دیابت به مبتلاء هایموش قلبی بافت miR-34a و p53 تغییرات

 20 منظور، این برای :تحقیق روش شد. انجامدو نوع  یابتید ییصحرا یهادر بافت قلب موش miR-34aو  p53 یهاژن انیبر ب یهواز

 گروه شامل گروه چهار به تصادفی صورت هب (ایهفته هشت الی شش سن گرم، 239±28 )میانگین ویستار نژاد نر صحرایی موش سر

 کی رد آب و آزاد یدسترس با پلت صورت به واناتیح یغذا شدند. تقسیم سالم تمرین و ،دیابتی تمرین ،سالم کنترل دیابتی، نترلک

 نیاسترپتوزوس قیتزر سپس و هفته دو مدت به (درصد 60) پرچرب ییغذا میرژ ،دو نوع دیابت ءالقا یبرا شد. ارائه یتریلیلیم 500 یبطر

متر در  10-5با سرعت  قهیدق 60-30به مدت  لیتردم یرو دنیشامل هشت هفته دو ینیپروتکل تمر .گرفت صورت ناشتا حالت در

 Real-Time PCRبافت قلب با  یهادر نمونه miR-34aو  p53 یهاژن انیب .بود بار اضافه اصل رعایت با و هفته در روز پنج ،قهیدق

 قرار گرفت. لیو تحل هیمورد تجز p≤05/0در سطح  یتوک یبیطرفه و آزمون تعقکی انسیوار زیها با استفاده از آنالشد. داده یریگاندازه

 شد سالم تمرین و سالم کنترل هایگروه به نسبت miR-34a و p53 دارمعنی افزایش به منجر دیابت به ابتلاء هفته هشت ها:یافته

(0001/0=p.) ژن بیان دارمعنی کاهش هوازی تمرین هفته هشت ،حال این با miR-34a (02/0=p) ژن بیان دارمعنی تغییر عدم و p53 

(05/0=p) مخرب سلولی و مورفولوژیکی تأثیرات از بخشی رسدمی نظر به گیری:نتیجه .داشت همراه به را دیابتی کنترل گروه به نسبت 
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 برای احتمالاً اما ؛گیرد قرار تأثیر تحت miR-34a ژن بیان بر هوازی تمرین هفته هشت اثرات طریق از قلبی، بافت بر دو نوع دیابت

 باشد. نیاز متفاوتی تمرینی شرایط به p53 بر کاهشی تأثیرات مشاهده

 .p53 ژن بیان ،miR-34a ژن بیان یی،صحرا یهاموش دو، نوع یابتد قلب، بافتی، تمرین هواز :کلیدی یهاواژه

 

 مقدمه

 (MD2T) 1دو نوع دیابت و است رشد حال در سرعت به آن شیوع که است جهانی بهداشت هاینگرانی ترینبحرانی از یکی قندی دیابت

 و پرانرژی غذایی هایرژیم مانند ناسالم زندگی سبک با شدت به و دهدمی تشکیل را دیابت موارد کل از درصد 95 تا 90 تقریبا

 بار و بوده افزایش حال در سرعت به نیز دیابت عروقی-قلبی عوارض بروز (.2022 ،دیگران و 2)سون است مرتبط تحرککم رفتارهای

 از یعروق-یقلب هایمارییب رو،این از (.2023 ،دیگران و 3)هونگ است افزایش به رو پزشکی منابع فمصر و دیابت به مبتلا افراد

 4)گو رودیم شمار به ابتید با تبطمر یوپاتیومیکارد و آترواسکلروز از یناش یقلب بیآس و یابتید مارانیب در ریم و مرگ یاصل لیدلا

 سازوکارهای و است نشده درک کاملا دو نوع دیابت به مبتلاء بیماران در عروقی-قلبی هایبیماری پاتوفیزیولوژی (.2014 ،دیگران و

 همچنین ،توکندرییم و کلسیم هایعملکرد ،عضلانی انقباض در اختلال میوکارد، فیبروز میوسیت، یپرتروفیاه جمله از متعددی

 همچنین، .(2014 ، 7کراسمن و وارد ؛2013 دیگران، و  6کی)می باشند داشته نقش توانندمی (NOS)  5نیتریک اکسید سیگنالینگ

 اختلالات ریسا و یچاق ه،یکل عملکرد اختلال کرونر، عروق یماریب بالا، خون فشار مانند هاییبیماری ایجاد با دو نوع دیابت بیماری

  .(2023 ،9لاکوویلو و )پالازولی دارد (HF) 8یقلب یینارسا شروع در یمهم نقش ،کیمتابول
 نشان ریاخ قاتیتحق است. بیشتر عروقی-قلبی هایبیماری به ابتلا خطر ،دو نوع دیابت به مبتلا افراد در است، مشخص که همچنان

 دارند آن با مرتبط یعروق یقلب عوارض و ابتید پاتوژنز در یمهم نقش ها(miRNA) ها10 دیاس کیبونوکلئیر کرویم که استداده

 24 تا 20 ایرشته تک کدکننده ریغ کوچک های(RNA)  12ریبونوکلئیک اسید که هاmicroRNA .(1220 دیگران، و  11کوماریشانت)

 واقع، در (.2011 ،13سگستد و )سمن دارند نقش گلوکز هموستاز جمله از یکیولوژیزیف یندهایفرآ انواع در ،هستند نوکلئوتیدی

 تمرکز دو نوع دیابت تشرفیپ و توسعه در ینیپروتئ ریغ کدکننده یهاRNAی دیکل نقش بر دارند لیتما مطالعات از یاریبس امروزه،

 ،دیگران و )شیروالیلو یکیولوژیزیف و یکیولوژیب مهم یدادهایرو در هستند شده حفاظت اریبس و زادرون که هاmicroRNA کنند،

                                                             
1 . Type 2 Diabetes Mellitus  

2 . Sun 

3 . Huang 

4 . Go 

5  . Nitric oxide signaling 

6 . Miki 

7 . Ward & Crossman 

8 .Heart failure 

9 . Palazzuoli & Iacoviello 

10 . micro Ribonucleic acid 

11 .shantikumar 

12 . Ribonucleic acid 

13 . Ceman & Saugstad 



 

 

 (.2017 ،دیگران و  2اول ؛2011 ،دیگران و  1)گوای هستند لیدخ نوسیدایاکس التهاب، ،زیتما و توسعه ر،یتکث مانند (،2017

 پاسخ ،اتوفاژی آپوپتوز، مانند مهم بیولوژیکی فرآیندهای از بسیاری نتیجه در و هدف هایژن یانب توانندمی هاmicroRNAهمچنین،

 گیاهان و حیوانات در رونویسیپس تنظیم در مرکزی عامل هاRNAcromi (.2019 ،3سوزوکی و )ماتسویاما کنند تعدیل را غیره و ایمنی

 مهار یا افزایش طریق از و شوندمی وصل هاmRNA یعنی هدف هایمولکول در (UTR- '3) '3 شونده غیرترجمه ناحیه به و هستند

 (.2015 ،4)هاموند نمایندمی تنظیم را آنها بیان منفی صورتبه آنها، ترجمه

 53p6 پروتئین توسط یسیرونو صورت به و است تومور سرکوبگر RNAcromi خانواده کی که است miR-534 ،هاRNAcromi جمله از

 a34-miR ژن جایگاه .(2015 ،7لیبرمن و ناوارو) شودیم گرفته نظر در 53p عملکرد یبرا یاتیح واسطه کی ،واقع در و شودیم فعال

 بیان توانمی (.2014 ،8)لی کندنمی کد را دیگری کدکننده غیر پروتئین یا RNA هیچ ژن این و دارد قرار 36.22p1م کروموزو در

 را آن گروه هم و miR-34 جمله از microRNA چندین بیان که کندمی عمل رونویسی فاکتور یک عنوان به p53 پروتئین که کرد

 رونویسی باعث 53p که حالی در (.2007 ،9دیگران و )چنگ است 53p پیچیده تنظیمی شبکه مهم جزء a34-miR کند.می تنظیم

miR-34a شود،می miR-34a پروتئین فعالیت و بیان تواندمی p53 (.2015 لیبرمن، و )ناوارو کند تنظیم منفی و مثبت صورت به را 

a34-miR یهاسلول در یخاص نقش که است شده یغن لوزالمعده در β میتنظ شیافزا (.2016 دیگران، و 10)سیهان دارد a34-miR 

 شد داده نشان تحقیق یک در .(2014 دیگران، و 11)لین است مرتبط آنها آپوپتوز نرخ شیافزا و β یها سلول عملکرد در اختلال با

 شودیم (DCM) 12یابتید یوپاتیومیکارد به منجر و شودیم فعال شیب ،هاموش و یابتید مارانیب یقلب یهابافت در a34-miR که

 β یهاسلول آپوپتوز a34-miR کاهش و ابدییم شیافزا دو نوع دیابت در a34-miR که کردند دییتأ محققان (.2020 دیگران، و 13)نی

  (.2014 دیگران، و 15بیک ؛2018 دیگران، و 14)جیائو کندیم حفظ را β یهاسلول تعداد نیبنابرا و کندیم مهار را پانکراس

p53 بیآس مانند یسلول استرس از یمختلف عوامل به پاسخ در که رودیم شمار به تومور یگرهاسرکوب نیترمهم از یکی 

 شودیم فعال و افتهی شیافزا ،بالا یشیاکسا یفشارها و یسلول یریپ ،دیشد یپوکسیها ،(DNA)  16دیاس کیبونوکلئیریدئوکس

 دیابت جمله از کیمتابول یهایماریب جادیا در یمهم نقش p53 که دهدیم نشان زین ریاخ مطالعات (.2020 دیگران، و زاده)قربانعلی

 18فعال اکسیژن هایگونه توسط و ،دارد یمهم نقش آپوپتوز میتنظ در 53p نیپروتئ نیهمچن .(2016 ،17مورفی و )کونگ دارد دو نوع

                                                             
1 . Guay 

2 . Aval 

3 . Matsuyama & Suzuki 

4 . Hammond 

5 . MicroRNA 34a 

6 . p53 protein 

7 . Navarro & Lieberman 

8 . Li 

9 . Chang 
10 . Seyhan 

11 . Lin 

12 .Dilated cardiomyopathy 

13 . Ni 

14 . Jiao 

15 . Backe 

16 . Deoxyribonucleic acid  

17 . Kung & Murphy 

18 . Reactive Oxygen Species 



 

 

(ROS) (2021 مقدم، شرافتی و )جوکار شودیم میتنظ. P53 نیپروتئ مانند یتوکندریم یخارج یغشا در مختلف یهانیپروتئ با

 نشان .(2012 رحیمی، و )شریفی دکن القا را آپوپتوز و دهکر مسدود را آنها تیفعال تا کندیم تعامل Bel-x و Bel-2 ضدآپوپتوز یها

 مثال، برای (.2013 دیگران، و 1لوپز - )فلورز شودیم یسلول آپوپتوز باعث 53p شدن فعال قیطر از یسمیپرگلیه که است شده داده

 نتیجه در و کندمی سرکوب دارد، نقش هاسلول به گلوکز جذب در که را (1GLUT) 12 گلوکز ناقل بیان 53p که است شده مشخص

 تأثیر گلوکز متابولیسم جمله از دیگر متابولیک مسیر چندین رب همچنین 53p (.2017 ،3گو و )تاوانا شودمی هیپرگلیسمی به منجر

 برای p53 توانایی شامل یمکانیسم که ،کندمی کمک است، دو نوع دیابت مشخصه که انسولین، به مقاومت به تواندمی و گذاردمی

 شودمی انسولین به مقاومت به منجر نتیجه در و کنندمی مهار را انسولین گیرنده دهیسیگنال مسیر که است هاییژن بیان القای

 (.2010 دیگران، و )لی

 هوازی ورزشی تمرینات است. بدنی فعالیت شود، واقع توجه مورد تواندمی دو نوع دیابت بیماری درمان و پیشگیری در که مهمی عامل

 دو نوع دیابت به مبتلا بیماران در ورزش .(2009 ،دیگران و )فلین شودمی بهتر زندگی کیفیت و قلب، عملکرد و ظرفیت بهبود سبب

 )شوینگ دبخشمی بهبود را عضلات قدرت و عملکردی ظرفیت خون، قند کنترل و دهدمی کاهش را عروقی-قلبی خطرزای عوامل

 در قلب عملکرد بهبود و گلوکز کنترل برای تمرینات از استفاده برای هاییحمایت اخیر، هایپژوهش در . (2014 ،دیگران و 4شاکل

 انیب هینما یورزش نیتمر همچنین .(2019 ،دیگران و  6ویلسون ؛2016 ،دیگران و  5)کسیدی است شده فراهم دو نوع دیابت

microRNAsگر،ید عبارت به .(2018 ،دیگران و 7کاریاامپروتا) دارد دو نوع دیابت در را یدیمف یمیتنظ اثرات که دهدیم رییتغ را ها 

 در (.2014 ،دیگران و 8)لین دهد شیافزا را آپوپتوز است ممکن a34-miR حد از شیب دیتول است. a34-miR کاهش ،ورزش دیمف اثر

 دا) کندمی کمک دو نوع دیابت یماریب به مبتلا افراد در ورزش تیظرف بهبود یبرا یدرمان اهداف عنوان به هاmiRNA ،راستا همین

 هستند. خود قلب در سلولی مرگ و کاردیومیوپاتی عارضه مستعد دو نوع دیابت بیماران ،دیگر طرفی از .(2020 دیگران، و سیلفا

 گرفته نظر در دو نوع دیابت بیماران قلب برای محافظتی عامل یک عنوانبه مهمی غیردارویی عامل تواندمی ورزشی تمرینات بنابراین،

 .شود

 40 روی مطالعه در (2012) دیگران و الجراح ، دو نوع دیابت در 53p انیب سطح بر بدنی فعالیت و ورزش اثرات بررسی یراستا در

 با هفته در روز 5 مدت به روز در قهیدق 40) لیتردم یرو ایهفته چهار دویدن یهواز ناتیتمر اثر ،یداول اسپراگ ییصحرا موش

 .دهدمی کاهش یداریمعن طور به را 53p انیب سطح هوازی نیتمر که داد نشان جینتا ؛دکردن بررسی را (قهیدق در متر 18 سرعت

 دیگران و یرهبرغاز همچنین .دهدیم کاهش یابتید قلب در را ابتید عوارض یحدود تا یورزش ناتیتمر که دکردن بیان همچنین

 تمرینات ،یابتید جوندگان در که دادند نشان دیابتی قلب بافت عملکرد بر ورزشی تمرین اثر بررسی هدف با تحقیقی در هم (2023)

 تمرین هفته هشت با را 53p مقادیر دارمعنی کاهش ،(2011) دیگران و 9کی راستا همین در .داد کاهش را 53p سطوح یورزش

 نشان دو نوع دیابت هایموش عضلانی بافت در هفته روز شش یبرا دقیقه 60 تا 30 مدت به دقیقه در متر 20 سرعت با نوارگردان

 که رسیدند نتیجه این به دادند انجام ستاریو نژاد نر ییصحرا موش سر 32 روی که ایمطالعه در (2020) دیگران و قادرپور د.دندا

                                                             
1 . Flores-López 

2 . Glucose transporter 1 

3 . Tavana & Gu 

4 . Schwingshackl 

5 . Cassidy 

6 . Wilson 

7 . Improta Caria 

8 . Lin 

9 . Qi 



 

 

 53p نیپروتئ انیب و a34-miR بیان کاهش باعث ورزش مقابل در و شودمی 53p نیپروتئ انیب و a34-miR انیب شیافزا باعث ابتید

 RNA و RNA ریز حلقوی، غیرکدکننده یهاRNAim بیانی نمایه بر استقامتی تمرین تأثیر بررسی به (،2023) دیگران و 1شوفانگ .شد

 همچنین، داد. تغییر را هاRNAim بیانی نمایه ،تمرین انجام که رسیدند نتیجه این به و پرداختند هارت میوکارد بافت در و 2پیامرسان

miR،-miR-126ای هژن بیان بررسی با را دیابتی قلب بر مداوم و تناوبی هوازی تمرین هفته 6 حفاظتی اثر (،2022) دیگران و اکبری

a29 222و-miR مورد فاکتورهای بر حفاظتی اثر تمرین، نوع دو هر که داد نشان آنها هاییافته دادند. قرار بررسی مورد قلب میوکارد 

 اشرفی است. بوده تداومی از بهتر مقداری تناوبی تمرین و شده مطالع مورد هایژن بیان افزایش منجربه و است داشته قلبی مطالعه

 عروقی قلبی خطرزای فاکتورهای و a34-mir بیان میزان بر کشی باند با مقاومتی تمرین هفته 12 اثر بررسی به نیز (،2019) دیگران و

 مقابل، در شد. a34-mir بیان در کاهش باعث مربوطه مقاومتی تمرینات انجام که رسیدند نتیجه این به آنان پرداختند. سالمند زنان در

 عضله (AIF) 3آپوپتوز کننده القا عامل و 53p هایژن بیان بر هوازی تمرین هفته 12 اثر بررسی به (،2019) دیگران و زادهقربانعلی

 قلبی عضله در AIF و 53p هایژن بیان میزان کنترل، گروه با مقایسه در که کردند اعلام و پرداختند نر صحرایی هایموش در قلبی

 سیتوکروم و 53p یهاژن بیان بر استقامتی تمرینات هفته 12 اثر بررسی به (،2022) دیگران و دیبا عبداللهی مقابل، در .داشت افزایش

C سیتوکروم هایژن بیان بر داریمعنی تأثیر استقامتی تمرینات که دادند نشان آنان پرداختند. نر صحرایی هایموش میوکارد در C 

 سایرین با آنان هاییافته تفاوت بر دلیلی تمرینی پروتکل در تفاوت ممکن که نداشت نر صحرایی هایموش قلب عضله در 53p و

 باشد.

 داشته نقش هاپروتئین تولید مهار در توانندمی آنها از مورد 25000 که دارد وجود بدن هایسلول در RNAcromiن میلیو یک حدود

 خاصی نوع توانندمی ایرشتهتک هایمولکول این و دارند هابیماری با مرتبط هایژن بیان تنظیم در مهمی نقش هاRNAcromi باشند.

 با ارتباط در هاmicroRNA نقش مطالعه لذا .باشدمی مهمی فیزیولوژیکی اثرات دارای امر این که کنند تحمل را مولکولی اصلاح از

 بیان را هاmicroRNA از ایمجموعه انسولین، هدف هایبافت و پانکراس بتای هایسلول همچنین، باشد. توجه مورد باید هابیماری

 انسولین به مقاومت به پاسخ در بتا هایسلول توده گسترش و انسولین هورمون ترشح در فعال هایژن بیان که mir-375 مثلا کنند.می

 بیان که است شده ثابت دیگر، سوی از (.2023 ،دیگران و 4)لی شودمی بیان نسلانگرها جزایر در زیادی طور به کند،می تنظیم را

RNAcromiعملکرد دلیلبه احتمالا که شده یرتغی دچار دو نوع دیابت به مبتلا بیماران در انسولین هدف هایبافت و بتا هایسلول های 

 به توجه ،دو نوع دیابت درمان و پیشگیری بحث در همچنین، .(2020 ،دیگران و 5)کیم است بیماری شرایط تحت هابافت این ناقص

 در ژن بیان کلیدی هایکنندهتعدیل قلبی هایmicroRNA و باشد توجه مورد تواندمی هوازی فعالیت ویژهبه و بدنی فعالیت مقوله

 با راستا این در لذا .(2022 ،دیگران و )اکبری دارند نقش دیابتی کاردیومیوپاتی در رونویسیپس و رونویسی تنظیم در و هستند قلب

 همچنین و دو نوع دیابت درمان و مقابله در هوازی فعالیت اهمیت و دیابت، بیماری جمله از و هابیماری در هاRNAcromiنقش به توجه

 انیبر ب یهواز نیتمر ریتأث بررسی حاضر تحقیق از هدف ، هاmicroRNA بر بدنی فعالیت اثرات به مربوطه تحقیقات در تناقض وجود

 باشد.می دونوع  یابتید ییصحرا یهادر بافت قلب موش miR-34aو  p53 یهاژن

 

  تحقیق روش

 

                                                             
1 . Shu-fang 

2 . Circrnalncrna-mirna-mrna 

3 . Apoptosis Inducing Factor 

4 . Li 

5 . Kim 



 

 

 اساس بر که .است عاملی یک ازمونپس طرح یک قالب در زمایشگاهیآ-تجربی مطالعات نوع از حاضر تحقیق :تحقیق هایآزمودنی

 انجام R.TABRIZU.REC.1402.022 شناسه با تبریز دانشگاه اخلاق کمیته در تصویب از پس ازمایشگاهی حیوانات با کار نحوه مقررات

 روش به داری،روزه حالت برقراری بدون طبیعی شرایط در که ویستار نژاد نر صحرایی هایموش سر 20 تعداد منظور، این برای شد.

 گرم، 239±28 وزن میانگین و ایهفتهشش الی هشت  سن با تبریز دانشگاه دامپزشکی دانشکده حیوانی ازمایشگاه از دسترس در

 طیشرا رییتغ و استرس از یریجلوگ ط،یمح با یسازگار جادیا منظوربه گرفتند. قرار مطالعه مورد ازمایشگاه همان در و شدند تهیه

 قالب در پروتکل اجرای دوره همچنین و یطیمح طیشرا با واناتیح ژهیو شگاهیآزما در استقرار هفته دو هاموش یتمام ،یولوژیزیف

 12 :12 تاریکی به روشنایی چرخه گراد،سانتی درجه 22 تا 20 با محیطی دمای در اتیلنپلی هایقفس در موش سر چهار هایگروه

 ریغ)به ییصحرا یهاموش شگاهیآزما طیمح با یسازگار دوره هفته دو طول در .شدند نگهداری درصد 65 تا 55 هوا رطوبت و ساعت

 یط گرفتند. قرار نوارگردان یرو تیفعال نحوه با یآشناساز برنامه تحت روز هفت مدت به (یابتید کنترل و سالم کنترل یهاگروه از

 ،دوره نیا انیپا در بود. روز در قهیدق 10-5 زین نیتمر مدت و قهیدق بر متر 10 سرعت درصد، صفر نوارگردان بیش ،یآشناساز دوره

 4دیابتی تمرین گروه و ، (DC) 3دیابتی کنترل گروه (،HT) 2سالم تمرین گروه ،(HC) 1سالم کنترل گروه شامل گروه چهار به هاموش

(DT) شدند تقسیم.  

 

 یابتید کنترل یها)گروه ییصحرا یهاموش از سر 10 تعداد ،انسولین به مقاومت وضعیت ایجاد و هفته دو از بعد :دیابت ءالقا روش

 یتجار صورت به (یچرب از یلوکالریک درصد HFD 60) 5پرچرب غذای رژیم مصرف از ابتدا ،دیابت یالقا منظوربه (یابتید نیتمر و

(12492D، یقاتیتحق یهامیرژ) دیگران، و 6)ساسیدهران بود یچرب درصد 60 و دراتیکربوه درصد 20 ن،یپروتئ درصد 20 شامل 

 یبافر محلول از ،(بدن وزن لوگرمیک بر گرم یلیم 35) پایین دوز (STZ) یا 7استروپتوزوسین صفاتی داخل تزریق با سپس (.2013

 نییتع از پس یتجرب ابتید یالقا جهت (.2013 دیگران، و )ساسیدهران شد استفاده خی کنار در pH= 5/4 با مولار 0/1 میسد تراتیس

 روش به نیاسترپتوزوتوس شده آماده محلول و شده یضدعفون الکل توسط قیتزر هیناح ناشتا، صحرایی یهاموش خون قند و وزن

 آب و شده منتقل قفس داخل به هاموش ق،یتزر از پس شد. قیتزر شده دقیم صحرایی یهاموش به نیانسول سرنگ با یصفاق داخل

 دیور از شده اخذ خون از ناشتا خون قند یریگاندازه با نیاسترپتوزوتوس قیتزر از بعد ساعت 72 گرفت. رارق آنها اریاخت در غذا و

 بر گرمیلیم 300) از بالاتر خون قند اب یواناتیح و شد حاصل نانیاطم ابتید یالقا از یتالیجید گلوکومتر دستگاه توسط یدم

 استفاده با حیوانات وزن (.2005 ،دیگران و8 اسان وینیسر) شدند گرفته نظر در قیتحق ادامه یبرا یابتید یهاموش عنوانبه (تریلیدس

 ترازو ارتفاع و متریسانت 39.5×43.5 ابعاد با کشیوزن گرم 5 حداقل و لوگرمیک 30 حداکثر توان با SDS 3031 تالیجید ترازوی از

  .گرفت انجام مطالعه انتهای و ابتدا در گیریوزن این شد. گیریاندازه ایران ساخت متریسانت 25
 پر و تعویض روزانه طور به تحقیق این هایقفس از مکدو هر ازین مورد آب کنندهنیتأم لیتریمیلی 500 بطری ،رسانی آب منظور به

 گلوتن ساکارز، ذرت، نشاسته ،نیکازئ )ذرت، استاندارد یتجار تپل و غذا با دیابتی گروه واناتیح (.2013 ،دیگران و )ساسیدهران شد

                                                             
1 .Healthy Control 

2 .Healthy training 

3 .Diabetic Control 

4 .Diabetic training 

5 .High-fat diet 

6. Sasidharan 

7 .Streptozotocin 

8. Srinivasan 



 

 

 گروه واناتیح و ی(معدن مواد و نیتامیو کسیمیپر و فسفات میکلسید م،یکلس کربنات ،یاهیگ و یوانیح یهاروغن مخلوط ،ذرت

 مواد و نیتامیو کسیمیپر فسفات، میکلس ید کلسیم، کربنات ذرت، گلوتن ذرت، نشاستة )ذرت، معمولی ییغذا یرهیج با سالم

 .شدند هیتغذ ی(معدن

 

 و 1براون از که کرد میتقس ابتید نیتمر و سالم نیتمر گروه دو به را هایآزمودن حاضر، مطالعه در ینیتمر پروتکل :تمرین پروتکل

 شنبه،سه کشنبه،ی )شنبه، هفته هشت مدت به هفته در روز پنج تمرینی هایگروه مطالعه، آن در .بود شده اقتباس (2017) دیگران

 کردن گرم جلسه هر در .گرفتند قرار یوانیح هوشمند یکیالکترون نوارگردان یرو هوازی تمرین برنامه کی در پنجشنبه( و چهارشنبه

 سرعت به رسیدن تا معکوس طور به نوارگردان سرعت که درصد صفر شیب با دقیقه پنج کردن سرد و درصد صفر شیب با دقیقه 10

 نمودن شرطی از شد، استفاده تردمیل( دیواره به )ضربه صوتی محرک از دویدن، برای هاموش تحریک منظور به .یافتمی کاهش اولیه

 صوتی محرک از فقط آزمایشگاهی، حیوان با کار اخلاقی نکات رعایت منظوربه جلسات سایر در محرک، دو بودن همراه به هاموش

 این .شوند آشنا تردمیل با تا گرفتند قرار تردمیل روی حرکت بدون نیز کنترل گروه هایموش هفته، هشت این طی در شد. استفاده

 بار اضافه اصل اساس رعایت با مرینت مراحل تمام .(1 )جدول است شده گرفته الهام (1996) 2استرین و بنزی مقالة از تمرینی مدل

 .گردد اجرا

 
 بار اضافه اصل رعایت با هوازی تمرین پروتکل جزئیات.1 جدول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 )به هشتم، هفته پایان در تمرین جلسه آخرین از پس ساعت 48 اخلاقی، مسائل رعایت با :آزمایشگاهی ارزیابی و بردارینمونه

 زایلازین، کتامین محلول از استفاده با هاموش سپس شدند، کشی وزن ها،گروه همه در هاموش همه تمرینات(، حاد اثر حذف منظور

 وزن کیلوگرم هر ازای به گرممیلی10) زایلازین و بدن( وزن کیلوگرم هر ازای به گرممیلی 80) کتامین محلول واحد سه تزریق با

 عضله بافت شد. خارج آنها قلب عضله بافت و گرفتند قرار جراحی مورد و بیهوش مطالعه، مورد پارامترهای گیریاندازه جهت بدن(

 80 منفی دمای در سپس و یافته انتقال مایع نیتروژن به زاید، هایقسمت جداکردن و فیزیولوژی سرم با شستشو از بعد و خارج قلب

 .شد نگهداری آزمایش انجام زمان تا گرادسانتی درجه

                                                             
1 . Brown 

2 . Benzie & Strain 

 شیب )دقیقه( مدت دقیقه( بر )متر سرعت هاهفته

 10 15-10 10-5 اول

 10 20 14-10 دوم

 10 30 18-14 سوم

 10 40 24-18 چهارم

 10 60 24-18 پنجم

 10 60 24-18 ششم

 10 60 24-18 هفتم

 10 60 24-18 هشتم



 

 

 

 استخراج اکشن یر 50 تیک دو لهیوس به( RNA) ریبونوکلئیک اسید استخراج :(RNA) ریبونوکلئیک اسید استخراج نحوه

 از قبل ،گرفت صورت تیک العمل دستور طبق بافت یهانمونه تمامی از لهستان کشور یورکس شرکت ساختریبونوکلئیک اسید 

 حاوی ظرف داخل در ...و هافالکون چینی، هاون آلومینیومی، یهالیفو پنس، شامل مورداستفاده وسایل تمامی یهاشیآزما شروع

 روی بر موجود حتمالیا( RNase) 2ریبونوکلئاز آنزیم تا گرفت قرار نشده خنثی ،(DEPC) 1کربنات پیرو اتیل دی با شده تیمار آب

 شده ذکر وسایل دقیقه 15 مدت به بار 2دی اتیل پیرو کربنات  نمودن خنثی باهدف ساعت 24 از بعد نهایتاً و گردد خنثی آنها

 باعثریبونوکلئاز  و هاآنزیم فعال جایگاه در موجود (Histidine) هیستیدین گروه به اتصال بادی اتیل پیرو کربنات  شد. اتوکلاو

 .دینمایم جلوگیری شده استخراجریبونوکلئیک اسید  تجزیه از و گردیده هامیآنز این شدنرفعالیغ

 کرویم یبرامکمل  کیبونوکلئیر یدئوکس دیاس سنتز، PCR-RT و( cDNA) 3مکمل دیاس کیبونوکلئیر یدئوکس ،معکوس یسیرونو 

 حصولم (Synthesis Kit PrimeScript tm 1st Strand cDNA) یاختصاص تیک از استفاده با و یاختصاص صورت به دیاس کیبونوکلئیر

 استخراج ریبونوکلئیک اسید محلول است لازم ابتدا مکمل کیبونوکلئیر یدئوکس دیاس ساخت برای شد. انجام تاکارا تجاری شرکت

 میکروگرم 1 نیبنابرا شود. حذف ریبونوکلئیک اسید کنندهبیتخر هایآنزیم و دیاس کیبونوکلئیریدئوکس به آلودگی گونه هر از شده

 در دقیقه 30 مدت بهریبونوکلئاز  بازدارنده و بافر (Dnase) 4بونوکلئازیریدئوکس آنزیم با ریبونوکلئیک اسید شده استخراج محلول از

 درجه 65 دمای در و شد اضافه هانمونه به (EDTA) 5دیاس کیتتراست نیآم یدلنیات آن از پس شد. تیمار گرادسانتی درجه 37 دمای

 سنتز یهالمکم دیاس کیبونوکلئیر یدئوکس شود. رفعالیغ ریبونوکلئازدئوکسی آنزیم تا شد انگوبه دقیقه 10 مدت به گرادیسانت

 به نمونه هر یبند میتقس اتمام از پس .دندیگرد آماده RT-PCR واکنش جهت تیک العمل دستور طبق و باتیترک از استفاده با شده

  گرفت. انجام نمونه هر یرو بر بار سه هایریگاندازه هیکل شد. آغاز سنجش ندیفرآ RT-PCR دستگاه درون

 یریگاندازه یبرا Real time PCR پروتکل .شد استفاده (Corbet rotor gene 6000) دستگاه از Real Time PCR واکنش انجام برای

 درجه 95) هیثان 10 بر مشتمل کلیس 45 تا 40 (گرادیسانت درجه 95) دمای با و قهیدق 4 شامل (نیبرگریسا) روش یمبنا بر عوامل

 درجه 95-65) یدما در شدن ذوب مرحله تینها در و (گرادیسانت درجه 72) هیثان 30 گراد(یسانت درجه 57) هیثان 60 گراد(یسانت

 شرکت ساخت (،Mastercyclr gradient) مدل Real- time PCR دستگاه از miR-34a و p53 ینسب سطح نییتع یبرا بود. (گرادیسانت

Bms (bio molecular system) روش به ،استرالیا کشور RT-PCR دیتول شماره با کانادا کشور (نورجن) تیک از استفاده با و یکم مهین 

 موجود یافزارهانرم از استفاده با موردمطالعه یهانژ پرایمرهای .شد استفاده مربوطه کارخانه العمل دستور اساس بر و 28323

(Primer 3 و Primer Express®) 7 گویال افزارنرم با سپس و انتخاب و طراحی و مرهایپرا (بانک ژن) در مربوط یهایتوال بررسی 

(oligo 7 )بلاست مریپرا/ینب در اختصاصی ارزیابی لحاظ از و شدند چک (nebi/primer blast )اتمام از پس .(2 جدول) گردید چک 

 صورت (2A) یاتیاضیر محاسبه از استفاده با نظر مورد یرهایمتغ انیب سنجش (CT) 6آستانه یهاچرخه آمدن دست به و ندیفرآ

  گرفت.

 
 شده استفاده رپرایم ذوب دمای و محصول طول توالی، .2 جدول

                                                             
1 .Diethyl pyrocarbonate 

2 .Ribonuclease 

3  . Complementary Deoxyribonucleic acid 

4  . Deoxyribonuclease 

5 .Ethylenediaminetetraacetic acid 

6 .cycle threshold 



 

 

 %GC ذوب دمای  محصول طول (’3 -’5) پرایمر توالی ژن کد ژن نام

p53 051345.1NC- 
Forward: 5’- CGGCTTTACTCTGCTGGTCA -3’ 

Reverse: 5’- CAGCCAGGTGGGTAACATCG -3’ 185 60 

miR-34a 051340.1NC- 
Forward: 5’- GGCAGTGTCTTAGCTGGTTGT -3 

Reverse: 5’- ACGTGCAGCACTTCTAGGG -3’’ 79 59 

 

 سازینرمال کنترل گروه به نسبت و مشخص GAPDH خانهژن فولد رییتغ اساس بر نتایج :هاداده آماری تحلیل و تجزیه هایروش

 هاســتفاد اســتاندارد انحــراف و هــامیانگین تعییــن خــام، هــایداده بندیدســته بــرای توصیفــی آمــار هــایروش از شد.

 از هاداده تحلیل و تجزیه برای نهایتا د.گردیـ بــرداری بهــره 1ویلک-شـاپیرو آزمـون از هـاداده طبیعـی توزیـع بررسـی بـرای شد.

 ،27 نسخه SPSS افزارنرم از استفاده با ماریآ عملیات تمامی شد. استفاده 3یتوک یبیتعق آزمون و 2راههکی انسیوار لیتحل آزمون

  گرفت. صورت p<05/0 یداریمعن سطح در

 

 هایافته

 هفته هشت از پس صحرایی هایموش قلب بافت در miR-34a و p53 هایژن بیان حوسط و وزن (استاندارد انحراف±نیانگی)م ریمقاد

 .است شده گزارش (3 جدول) در مطالعه مورد هایگروه در تحقیق طرح یاجرا
 مطالعه مورد هایشاخص (استاندارد انحراف±)میانگین توصیف .3 جدول

 آزمون( )پس وزن آزمون( )پیش وزن متغیرها
 میلی) ناشتا گلوکز

 (لیتر گرم/دسی
 miR-34a ژن انیب p53 ژن بیان

 99/0±08/0 00/1±03/0 2/92±49/9 60/295±83/18 252±32/23 سالم کنترل

 18/1±21/0 06/1±05/0 2/88±95/9 306±19/23 254±39/19 سالم تمرین

 37/2±30/0 38/1±17/0 2/396±58/33 212±23/64 40/230±39/36 دیابتی کنترل

 93/1±20/0 20/1±06/0 2/133±92/17 20/217±56/36 20/221±34/22 دیابتی تمرین
 

 

 a34-miR و (F(3و16)=0100/0=p، 08/15) 53p هایژن بیان مقادیر که داد نشان (4 )جدول راههکی انسیوار لیتحل نتایج

(0100/0=p، 94/43=(163و)F) دارد داریمعنی تفاوت مطالعه مورد هایگروه بین صحرایی هایموش قلب بافت. 
 

 هاگروه بین مطالعه مورد هایشاخص مقایسه خصوص در راهه یک واریانس تحلیل آزمون نتایج .4 جدول

 P مقدار F آماره آزادی درجه مربعات میانگین شاخص/منابع متغیرها

 p53 ژن انیب
 3 14/0 گروهی بین

08/15 *0100/0 
 16 01/0 گروهی درون

 miR-34a ژن انیب
 3 08/2 گروهی بین

94/43 *0100/0 
 16 04/0 گروهی درون

 .P<05/0 سطح در ها گروه بین دار معنی تفاوت نشانه *
 

                                                             
1 . Shapiro–Wilk test 

2 .One-way analysis of variance 

3 . Tukey's post hoc test 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1933295091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1933295091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1933295091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1933295148


 

 

 تمرین هایگروه به نسبت دیابتی کنترل گروه در 53p ژن بیان مقادیر که داد نشان (5 )جدول توکی تعقیبی آزمون از حاصل نتایج

 دیابت تمرین گروه نیب یداریمعن غیر تفاوت که است یحال در ؛(p=1000/0) بود بیشتر داریمعنی طور به سالم کنترل و سالم

 شد. مشاهده (p=02/0) سالم کنترل گروه به دارمعنی تفاوت و (p=13/0) سالم تمرین و (p=05/0) دیابت کنترل هایگروه به نسبت

  (.1 )شکل نشد مشاهده (p=73/0) سالم کنترل گروه به سالم تمرین گروه بین داریمعنی تفاوت است یحال در

 بود بیشتر داریمعنی طور به سالم کنترل و سالم تمرین هایگروه به نسبت دیابتی کنترل گروه در a34-miR ژن بیان که این نهایتاً

(0001/0=p؛) دیابت کنترل هایگروه به نسبت دیابت تمرین گروه نیب یداریمعن تفاوت همچنین (02/0=p) کنترل و سالم تمرین و 

 نشد مشاهده (p=52/0) سالم کنترل گروه به سالم تمرین گروه بین داریمعنی تفاوت است یحال در شد. مشاهده (p=0001/0) سالم

 .(2 )شکل
 

 هاگروه بین ها شاخص زوجی مقایسه مورد در توکی تعقیبی آزمون نتایج .5 جدول

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 .P<05/0 سطح در ها گروه بین دار معنی تفاوت نشانه* 

 
 .هوازی تمرین هفته هشت از پس مطالعه مورد هایگروه در صحرایی هایموش قلبی بافت در 53p ژن بیان مقایسه .1 شکل

  ؛سالم کنترل گروه به دارمعنی تفاوت نشانه #  ؛سالم کنترل و سالم تمرین گروه به دارمعنی تفاوتنشانه  *

 p<05/0 داری معنی سطح
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 miR-34a ژن انیب p53 ژن انیب متغیر گروه

 02/0* 05/0 دیابت کنترل دیابت تمرین

 0001/0* 13/0 سالم تمرین دیابت تمرین

 0001/0* 02/0* سالم کنترل دیابت تمرین

 0001/0* 0001/0* سالم تمرین دیابت کنترل

 0001/0* 0001/0* سالم کنترل دیابت کنترل

 52/0 73/0 سالم کنترل سالم تمرین

# 



 

 

 

 .هوازی تمرین هفته هشت از پس مطالعه مورد هایگروه در صحرایی هایموش قلبی بافت در a34-miR ژن بیان قایسهم .2 شکل

 .p<05/0 داری معنی سطح ؛هاگروه سایر به دارمعنی تفاوت هنشان # ؛هاگروه سایر به دارمعنی تفاوت هنشان *
 

 
 

 بحث

 یابتید ییصحرا یهادر بافت قلب موش a34-miRو  53p یهاژن انیبر ب یهواز نیتمر هشت هقته ریتأث بررسی حاضر تحقیق از هدف

 در دیابتی تمرینی گروه در a34-miR و 53p هایژن بیان در کاهش به منجر هوازی تمرینات انجام که داد نشان هایافته بود. دونوع 

 برای داریمعنی ارزش البته که ،باشدمی هاژن این بیان بر هوازی تمرین مفید اثرات گویای که شد دیابتی کنترل گروه با مقایسه

 سلامت در هاmiRNA داشتن نقش که کرد بیان توانمی راستا این در .نبود دارمعنی آماری لحاظ از که بود 53p (051/0=p) متغیر

 اختلال و آتروژنز عروقی، التهاب با miR-34 جمله از و هاmiRNA بین و است مشخص عروقی-قلبی هایبیماری و التهاب تنظیم عروق،

 و دارند مهمی نقش گلوکز و چربی مسمتابولی تنظیم در هاmiRNA (.2017 ،1سیانی و آکومینو) دارد وجود ارتباط اندوتلیال عملکرد

  (.2019 دیگران، و اشرفی) هستند اثرگذار چاقی با مرتبط هایبیماری و چاقی شروع در

 و (2011) دیگران و کی ،(2012) دیگران و الجراح نتایج با حاضر تحقیق هاییافته دیابتی، گروه بر هوازی تمرین اثر بحث در

 .داد کاهش را 53p ژن انیب سطح هوازی، اتنیتمر انجام که رسیدند نتیجه این به نیز آنان و بود همسو (،2023) دیگران و یرهبرغاز

 ورزش و شودمی 53p نیپروتئ انیب و a34-miR ژن انیب شیافزا باعث ابتید که رسیدند نتیجه این به هم (2020) دیگران و قادرپور

  .بود حاضر تحقیق نتایج با همسو که شودمی 53p نیپروتئ انیب و a34-miR ژن بیان کاهش باعث داوطلبانه

 یقلب مارانیب در 53p ژن انیب و ویداتیاکس استرس افزایش بنابراین دارد تعامل اکسیداتیو استرس با 53p ژن بیان اینکه به توجه با

 ،دیگران و پناه ییطباطبا) گردد مطرح DNA بیآس و سیآپوپتوز گزارش یبرا اعتماد قابل یمارکرها عنوان به بیترت به تواندیم

 ویداتیاکس سترسا ایجاد منجربه ،دانیاکسینتآ عوامل و ROS دیتول بین تعادل نبود ،DM2T به مبتلا افراد در که آنجایی از (.2016

 طریق از استقامتی تمرینات که گفت توانمی بنابراین دارد، یسمیپرگلیه طیشرا در آپوپتوز جادیا در یمهم نقش خود که شودمی

 نیوی )ژوین، کندمی ایجاد تغییراتی آپوپتوزی فاکتورهای سنتز و بیان در اکسیدانی،آنتی ظرفیت افزایش و اکسایشی استرس کاهش

 اثرات که (a34-miR در کاهش جمله )از دهدیم رییتغ را هاmicroRNA انیب هینما یورزش اتنیمرت انجام علاوه به .(2009 ،2پیکت و

                                                             
1 . Iacomino & Siani 

2 . Nguyen Nioi & Pickett 
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 باعث تواندمی هوازی تمرینات همچنین، (.2018 دیگران، و )کاریا کندمی ایجاد به دیابت نوع دو مبتلا افراد در را یدیمف یمیتنظ

 باعث ،گرددمی ایجاد آپوپتوز فاکتورهای بیان و محتوی در تغییر اثر در که تغییرات این و شود قلبی میتوکندری در فنوتیپی تغییرات

 استرس فرایند به که هاییmiRNA جمله از همچنین .(2017 گو، و )توانا شوند ترمقاوم آپوپتوز برابر در هاریدمیتوکن که شودمی

 مستقل و 53p (p3-1915-miR and p5-a34-miR) به وابسته مسیرهای توسط که باشدمی a34-miR دهند،می نشان واکنش اکسیداتیو

 استرس کاهش بر اثرگذاری با ورزش است ممکن و (2017 همکاران، و 1)وان شوندمی تنظیم 53p (638-miR and p3-150-miR) از

 (،2022) دیگران و اکبری ،حاضر تحقیق نتایج با همسو .باشد اثرگذار a34-miR و 53p هایژن بیان بر مستقیم غیر طوربه اکسیداتیو،

 دیگران و اشرفی است. داشته قلبی مطالعه مورد رهایفاکتو بر حفاظتی اثر ،هوازی تمرینات که رسیدند نتیجه این به خود مطالعه در

 نشان را عروقی قلبی خطرزای فاکتورهای و a34-mir بیان میزان بر کشی باند با مقاومتی تمرین هفته 12 کاهشی اثر هم (،2019)

 بود. راستاهم حاضر تحقیق نتایج با که دادند

 که رسیدند نتیجه این به خود تحقیق در آنان بود. (،2017) دیگران و پورحسن هاییافته با مشابه حاضر تحقیق نتایج همچنین،

 و کانیکیم فشار از ناشی عضلانی آسیب زایشاف احتمال .شد 53p نیپروتئ سطوح کاهش به منجر بالا شدت با تناوبی تمرینات

 قابل بالا شدت با تناوبی تمرینات در ویژه به که تمرین با آپوپتوز مسیر شدن فعال و زیاد عضلات درگیری دلیل به تمرین متابولیکی

 در حاضر حقیقت جیتان با مطلب این که هرچند .(2008 ،دیگران و 2)مارزیتی است شده گزارش سالم هاینمونه در حتی است، توجه

 منجر و داشت قرار سالم کنترل گروه با سطح هم تقریباً  سالم تمرین گروه در هوازی نیتمر از ناشی 53p محتوای چراکه ،است تضاد

 نسبت دیابتى تمرین گروه در 53p کاهش نبودن دار معنى دلایل جمله از حال، این با است. نشده 53p نیپروتئ یمحتوا افزایش به

 نوع و تمرین هفتگى جلسات مدت، شدت، نوع، ها، آزمودنى تعداد مثل یعوامل به توانمى را حاضر مطالعه در دیابتى کنترل گروه به

 علیپور .داد نسبت متابولیکى و مکانیکى استرس به توانمی هم را دیابت گروه در 53p افزایش علت همچنین نمود. اشاره هاآزمودنى

 نتایج که داد کاهش دیابتی هایموش در را 53p و a34-miR هایژن بیان شنا، تمرین هفته 12 که دادند نشان نیز (2020) دیگران و

 بود. حاضر تحقیق نتایج با همسو آنان

 اثر سالم، نترلک گروه با مقایسه در سالم، تمرینی گروه در هوازی تمرینات انجام که داد نشان حاضر تحقیق هاییافته همچنین،

 در آنان و بود همسو (،2202) دیگران و دیبا عبداللهی نتایج با یافته این که نداشت a34-miR و 53p هایژن بیان بر داریمعنی

 صحرایی هایموش قلب لهعض در 53P و C سیتوکروم هایژن بیان بر داریمعنی تأثیر استقامتی تمرینات که دادند نشان خود تحقیق

 عضله در AIF و 53p هایژن بیان افزایش به منجر هوازی تمرین که کردند اعلام (2019) دیگران و زادهقربانعلی مقابل، در نداشت. نر

 ها،رت میوکارد فتبا در هاANmR بیانی نمایه بر استقامتی تمرین تأثیر بررسی با هم (،2023) دیگران و شوفانگ همچنین و شد قلبی

 دلایل جمله از بود. اضرح تحقیق نتایج با مغایر نتایج این که داد تغییر را هاmRNA بیانی نمایه تمرین انجام که رسیدند نتیجه این به

 تمرینات ولانیط مدت علتبه است ممکن (2019) دیگران و زادهقربانعلی تحقیق در هوازی، تمرین اثر در p53 ژن بیان در افزایش

 و یژناکس به دسترسی کاهش منجربه که باشد بیشینه( مصرفی اکسیژن درصد 80 الی 75) اتتمرین بالای شدت و هفته( 12)

 .است شده 53p ژن بیان افزایش باعث نتیجه در و است شده اکسایشی فشار افزایش

 کاهش و miR-34a ژن بیان در دارمعنی کاهش به منجر هوازی تمرین هفته هشت انجام که داد نشان حاضر تحقیق نتایج کلی، طوربه

 هایموش در تمرینات این انجام و شد مبتلا به دیابت نوع دو هایموش قلب عضله در p53 ژن بیان در (p=051/0) داریمعنی به نزدیک

 مفید هادیابتی برای تمرینی پروتکل این انجام که کرد بیان توانمی لذا نداشت. p53 و miR-34a هایژن بیان بر داریمعنی اثر سالم،

 یکسان تمرینی پروتکل یک انجام حاضر تحقیق هایمحدودیت جمله از است. نداشته مفیدی اثرات سالم هایموش برای و است بوده

                                                             
1 . Wan 

2 . Marzetti 



 

 

 بر مختلف مدت و شدت با تمرینی مختلف هایپروتکل اثر بررسی به آتی تحقیقات در توانندمی محققان و باشدمی هاگروه تمام برای

 بپردازند. مذکور فاکتورهای

 و مورفولوژیکی عوامل از برخی توانمی هوازی تمرین هفته هشت انجام طریق از که دهدمی نشان حاضر تحقیق نتایج :گیرینتیجه

 هدف کی عنوان به تواندیم a34-miR ژن بیان کاهش بر هوازی تمرین اثر و داد کاهش را قلبی بافت بر دیابت نوع دو مخرب سلولی

 شاید 53p ژن بیان بر دارمعنی کاهشی اتتأثیر مشاهده برای حال، این با شود. گرفته نظر در مبتلایان به دیابت نوع دو یبرا یدرمان

 ارتباط در چندانی مطالعات اینکه به توجه با باشد. نیاز بیشتر تمرینی دوره و جلسه یک مدت بیشتر، شدت بیشتر، هاینمونه تعداد

 نوع و مدت شدت، که است باقی خود قوت به احتمال این لذا ندارد، وجود a34-miR و 53p هایژن بیان بر هوازی تمرین اثرات با

 دیر بیشتری مطالعات به نیاز که باشد دخیل a34-miR ژن بر آن متقابل اثرات و تمرین به 53p ژن پاسخ چگونگی در تواندمی تمرین

 سالم هایآزمودنی در a34-miR و 53p هایژن بیان فاکتورهای بر هوازی تمرین هفته 12 اثر که است ذکر به لازم است. زمینه این

 دارد. مختلف تمرینی هایپروتکل کاربرد با آتی تحقیقات در بیشتر بررسی همچنین و توجه به نیاز نیز امر این که نبود دارمعنی

 

 منافع تعارض

  د.نــدار وجــود حاضــر پژوهــش در منافعــی تضــاد گونــه هیــچ کــه دارنــدمی ملااعــ مقالــه ویســندگانن

 تشکر و قدردانی 

 تبریز دانشـگاه ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشـکده ورزشی فیزیولوژی ارشـد کارشناسـی هنامپایـان از مسـتخرج حاضـر مطالعـه

بـه خاطـر کده دامپزشکی دانشگاه تبریز نویسـنده از آزمایشـگاه دانشـ .اسـت شـده انجـام دانشـجو شـخصی ههزین بـا کـه ،باشـدمی

 .کنـدداری حیوانـات تشـکر میهمـکاری صمیمانـه بـرای در اختیـار گذاشـتن و نگـه
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