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Abstract 
Background and Aim: By causing inflammation in the heart, diabetes provides the basis 
for cardiovascular diseases. The aim of the present study is to investigate the effect of six 
weeks of progressive aerobic exercise on angiogenic and inflammatory factors of the 
heart of diabetic male Wistar rats. Materials and Methods: 40 male Wistar rats (weight 
253.09 ± 12.92 grams, age 8-10 weeks) were randomly divided into four groups: control, 
diabetic, exercise, and diabetes + exercise. Induction of diabetes was done through 
intraperitoneal injection of streptozotocin solution at the rate of 50 mg/kg. An increase in 
blood glucose level of 300 mg/dL was considered as a diabetic sample. The training 
protocol consisted of six weeks of progressive aerobic training, five sessions per week on 
the treadmill. 48 hours after the end of the exercise, all the samples were unconscious 
and then, following the ethical principles, heart isolation was performed. The gene 
expression of vascular endothelium growth factor (vegf) and tumor necrosis factor-alpha 

(tnfα) in left ventricular tissue was measured by Real-Time PCR method. One-way 

analysis of variance, Tukey's post hoc test and Graph Pad version 8 software were used 
for statistical analysis and the level of statistical significance was considered as P>0.05. 
Results: The results showed that the expression of the vegf gene in the left ventricle of 
the heart in the diabetic group was significantly increased compared to the healthy group 
(p>0.0001), and the expression of the tnfα gene in the heart tissue was significantly 

decreased in the diabetic group compared to the healthy group (p>0.0001). The 
expression of vegf gene in the diabetes+exercise group increased significantly compared 

to the diabetic group (p=0.0036) and the expression of tnfα gene decreased significantly 

in the diabetes+exercise group compared to the diabetic group (p<0.0001). Conclusion: 
Six weeks of progressive aerobic training can possibly have an effect on reducing 
inflammation and increasing vascularity in diabetic samples as a suitable non-
pharmacological method, and this effect is carried out by modulating the expression of 

vegf and tnfα genes. 
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 چکیده

نه قلب، در التهاب ایجاد با دیابت: هدف و زمینه  حاضرررر پژوهش از هدف. کندمی فراهم را عروقی قلبی هایبیماری به ابتلاء زمی

شرونده هوازی تمرین هفته شش اثر بررسی ستار نر هایرت قلب التهابی و زاییرگ عوامل بر پی ست شده دیابتی وی : تحقیق روش .ا

ستار نژاد نر رت سر 40 تعداد صادفی طوره ب( هفته 8-10 سن گرم،  09/253 ±92/12 وزن) وی  و تمرین دیابتی، کنترل، گروه چهار به ت

 انجام برکیلوگرم گرممیلی 50 میزان به استروپتوزتوسین محلول صفاقی درون تزریق طریق از دیابت القای. شدند تقسیم تمرین+  دیابت

سی در گرممیلی 300 مقدار به خون گلوکز سطح افزایش. پذیرفت  شامل تمرین پروتکل. شد نظرگرفته در دیابتی نمونه عنوان به لیترد

شرونده، هوازی تمرین هفته شش سه پنج پی  و هوشبی هانمونه تمام تمرین، پایان از پس ساعت 48. بود گردان نوار روی بر هفته در جل

 فاکتور و( vegf) عروقی آندوتلیوم رشرد فاکتور ژن بیان میزان. گرفت صرورت قلب جداسرازی عمل اخلاقی، اصرول رعایت با سرسس

 طرفه،یک واریانس تحلیل آزمون از. شرررد گیریاندازه Real -Time PCR روش به چپ بطن بافت (tnfα) آلفا تومور نکروز

 گرفته نظر در p<05/0 هم آماری داریمعنی سررطح و اسررتفاده آماری تحلیل و تجزیه برای 8 نسرر ه پد گراف افزارنرم و توکی تعقیبی

 یافت افزایش داریمعنا بطور سرررالم گروه به نسررربت دیابتی، گروه در قلب چپ بطن vegf ژن بیان دادکه نشررران نتایج: هایافته. شرررد

(0001/0>p)، ژن بیان و tnfα یافت کاهش معناداری بطور سرررالم گروه به نسررربت دیابت گروه در قلب بافت (0001/0>p.) ژن بیان 

vegf یافت افزایش معناداری طور به دیابتی گروه به نسررربت تمرین+ دیابت گروه در (0036/0=p )ژن بیان و tnfα دیابت گروه در +

می احتمالاً پیشرونده هوازی تمرین هفته شش: گیرینتیجه(. p<0001/0) یافت کاهش معناداری طور به دیابت گروه به نسبت تمرین

 از اثر این که باشررد داشررته تاثیر دیابتی هاینمونه در رگزایی افزایش و التهاب کاهش بر دارویی غیر مناسررب شرریوه یک عنوان به تواند

 .گیردمی صورت tnfα و vegf هایژن بیان تعدیل طریق

 .آلفا توموری نکروز عامل عروقی، اندوتلیوم رشد فاکتور ،دیابت هوازی، ورزش: کلیدی هایواژه
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 مقدمه
 دو افزایش و( 2010 ،آمریکا در دیابت) خون گلوکز سطح افزایش با که شودمی دیابت بروز سبب انسولین عملکرد یا و تولید در نقص

مال برابری چهار تا ماری به ابتلاء احت جه در و عروقی و قلبی هایبی بت(. 2022 دیگران، و داوری) اسرررت همراه میر و مرگ نتی یا  د

 قلب در آن کاهش و کلیه و چشرررم در آن افزایش موجب که اییگونه به دهدمی قرار تاثیر تحت را م تلف هایبافت در زاییرگ

 هیسوکسی، التهاب، بافت، ایسکمی مانند متعددی عوامل تاثیر تحت رگزایی توقف یا تحریک .(1999 دیگران، و 1گوستافسون)شودمی

 اثر به توجه با(. 2018 دیگران، و روزبیانی) دارد قرار اکساید نیتریک و التهابی هایسایتوکین چسبنده، هایمولکول رگی، رشد عوامل

سکلتی عضلات و قلب در زاییرگ کاهش بر دیابت سکمی زمان در ا ضوع این .(2007 2،والتنبرگر) ای  خطرزا عوامل افزایش سبب مو

شد فاکتور که شده مش ص(. 2007 ،والتنبرگر) شودمی دیابتی افراد در عروقی و قلبی هایبیماری ایجاد و قلب در  3عروقی ندوتلیالا ر

VEGF) )بقای و میوکارد عملکرد حفظ جهت کرونر جانبی عروق تشرررکیل و ایسرررکمی به پاسررر  در مهمی نقش آن هایگیرنده و 

 دیابتی هاینمونه قلب بافت در آن هایگیرنده و VEGF بیان که رسررردمی نظر به(. 2004 دیگران، و 4مارفلا) دارند آن هایسرررلول

 دیابتی بیماران در میر و مرگ و عروقی قلبی عوارض ایسکمی، به پاس  در جانبی عروق تشکیل عدم علت به زیرا ،باشد حیاتی تواندمی

 افزایش غیردیابتی افراد در میوکارد ایسرررکمی اثر در VEGF بیان دیابتی هاینمونه خلاف بر(. 2002 دیگران، و 5چو) یابدمی افزایش

 نام با و دهدنمی رخ دیابتی بیماران در که اتفاقی اسرررت، کرونر آترواسرررکلروز در جانبی عروق گیریشرررکل از اینشرررانه که یابدمی

 آن نارسررایی نهایت در و قلب عملکرد در نقص موجب دیابتی کاردیومیوپاتی(. 2017 پدرسررون) اسررت شررده شررناخته کاردیومیوپاتی

 تنظیم و ترشررح افزایش باعث مسررتقیم طور به هاچربی سررطح در اختلال و گلوکز بالای سررطو (.  2014 دیگران، و 6فنتس) شررودمی

 مسررریرهای تعدیل با که( 2017 دیگران، و 7فراتی) شرررودمی قلبی هایسرررلول در چسررربنده های مولکول و هاکموکاین ها،سررریتوکین

سته فاکتور جمله از متعدد سیگنالینگ سیر(. 2017 دیگران، و 9فراتی)هست  همراه( kB-NF( 8کاپا ای ه  بیان kB-NF سیگنالینگ م

 و 10لورنزو) کندمی کنترل را زاییرگ عوامل و هاسررریتوکین ها،کموکاین ها،اینترلوکین چسررربان، هایمولکول مانند ژن 200 حدود

 (. 2011 دیگران،

 بیان افزایش دو نوع دیابت در. هستند عوامل این جمله از( ROS) 12اکسیژن واکنشی هایگونه و( αTNF) 11آلفا تومور نکروزعامل 

TNFα تولید باعث عروقی و قلبی هایبیماری در التهابیپیش سرررایتوکین یک عنوان به ROS عملکرد اختلال سررربب نتیجه در و 

 (.2009 دیگران، و 13یانگ) شودمی اندوتلیال

                                                 
1. Gustafsson 
2. Waltenberger 
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6. Fuentes 
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 در مثال عنوان به اسرررت، گرفته صرررورت مطالعاتی دیابتی هاینمونه قلبی عضرررله بافت TNFα و VEGF بر ورزش تاثیر مورد در

 روی دویدندقیقه در روز، پنج روز در هفته و چهار هفته  40متر در دقیقه،  18با سرررعت ) هوازی تمرینات که شررد مشرر ص ایمطالعه

 که شد دیده مقابل در یا و( 2014 دیگران، و 1ارکت) شودمی یک نوع دیابتی هایموش قلب بافت VEGF افزایش سبب( نوارگردان

 دیابت به مبتلا صرررحرایی هایموش قلب بافت در 1 -اندوتلین و vegf ژن بیان سرررطو  بر معناداری اثر اسرررتقامتی تمرین هفته هشرررت

شت ش ص ایمطالعه در همچنین(. 2022 دیگران، و منظمی) ندا  TNFα سطو  دارمعنی کاهش باعث شنا فعالیت هفته 12 که شد م

سه در تمرین دیابت گروه سیرا) شودمی کنترل گروه با مقای سانی هاینمونه در موارد این از برخی(. 2011 دیگران، و 2تک  گزارش نیز ان

ست شده سی با( 2007 دیگران، و 3کادگلو) ا ضاتی گرفته صورت مطالعات برر ش ص اینکه ضمن شود،می دیده آنها نتایج در تناق  م

 بر ورزشی هایفعالیت اثر تردقیق بررسی برای بنابراین است متفاوت TNFα و VEGF فاکتورهای بر ورزشی هایفعالیت اثر که شده

 تمرین دوره یک تاثیر بررسررری حاضرررر پژوهش هدف بنابراین. اسرررت نیاز بیشرررتری هایپژوهش به دیابتی هاینمونه در ژن دو این بیان

 . بود ویستار نژاد دیابتی نر هایرت چپ بطن بافت در tnfα و vegf هایژن بیان بر( ایهفته شش فزاینده هوازی

 تحقیق  روش

 نر رت سررر 40 تعداد ،گرفت صررورت.( LU.ECRA 2020. 69) لرسررتان دانشررگاه اخلاق کمیته تایید با کهتجربی  پژوهش این در

 منظور به. شررد خریداری لرسررتان آفتاب یاوران علم شرررکت از( هفته 10هشررت تا  سررن و گرم 253 /09 ±92/12 وزن) ویسررتار نژاد

 تاریکی – روشرنایی چرخه و سرانتیگراد درجه 22±2 دمای میانگین اسرتاندارد شررایط در هفته یک مدت به هارت محیط، با سرازگاری

 پزشررکی علوم دانشررگاه خانه حیوان در کربناتپلی جنس از هایقفس در( رت ویژه غذای و آب به آزاد دسررترسرری با و سرراعت 12:12

. شدند تقسیم تمرین+ دیابت( 4 و تمرین( 3 دیابتی،( 2 کنترل،( 1 تایی 10 گروه چهار به تصادفی طور به سسس شدند، نگهداری لرستان

 درج یشررماره آنها دم روی پژوهشرری، پروتکل ابتدای از مطالعه، مورد هایگروه در هارت تصررادفی انت اب همچنین و شررناسررایی برای

 همه اینکه تا شد، داده اختصاص گروه یک به شماره هر تصادفی صورت به کاغذ هایبرگه روی آن درج و شماره همان مبنای بر. شد

 پاک نوارگردان، و قفس بین جابجای تمرین، اعمال دسررتکاری نفر یک توسررط هارت پژوهش، مراحل تمام در. شرردند تکمیل هاگروه

 روز پنج) هفته، دو مدت به هارت همه نوارگردان، و آزمایشگاه شرایط با آشنایی منظور به ابتدایی، مراحل در. شدند..(  و هاقفس کردن

 سرراعت 12 و آشررناسررازی دوره پایان از پس. رفتند راه نوارگردان روی بر( دقیقه در متر 10پنج تا  سرررعت با و دقیقه 10-15 هفته در

 ویسررتار هایرت به. شررد القاء دو نوع دیابت( بدن وزن برکیلوگرم گرممیلی STZ 50 محلول صررفاقی درون تزریق با غذا از محرومیت

 روی بر لانست توسط کوچک جراحت یک ایجاد با تزریق، از پس ساعت 48. گردید تزریق سیترات بافر حجمی معادل نیز دیابتی غیر

 ،4ایزیگلو مدل) گلوکومتر دسررتگاه توسررط نوار و شررد داده قرار گلوکومتری نوار روی بر دیابتی هایرت از خون قطره یک دم، ورید

. شرردمی گیریاندازه دیابتی هایگروه خون قند هفته هر پایان در خون، قند بررسرری برای. شررد گیریاندازه( جنوبی کره اینفوپیا شرررکت

 .شدند نگهداری آزمایشگاه در ایمداخله گونههیچ بدون STZ تزریق از پس هفته دو مدت به ویستار هایرت

 طی در .(2015 دیگران، و رحمتی) گردید اعمال دیابت+  تمرین گروه و تمرین گروه برای پیشررررونده هوازی تمرین 1 جدول مطابق

                                                 
5. Teixeira 
6. Kadoglou 
 

4. EasyGluco 
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شت تمرین دوره پنج  برای( صفردرجه شیب) گردان نوار با هوازی تمرین معرض در تمرین،+  دیابت و تمرین گروه دو( صبح 10 تا ه

 هفته در دقیقه 10 برای دقیقه در متر 10 از و تدریج به نوارگردان تمرین مدت و سرعت. گرفتند قرار هفته شش مدت به و هفته در جلسه

 تمرینی متغیرهای آمده، دسرررت به هایسرررازگاری تثبیت جهت. یافت افزایش پنجم هفته در دقیقه 30 برای دقیقه در متر 17-18 به اول،

شته نگه ثابت ششم و پنجم هفته در( مدت و سرعت شدت،) شتن برای. شد دا ستفاده نرم برس یک از تمرین طول در حرکت به وادا  ا

 همه سررازیمسرراوی برای بنابراین ؛(دیابتی گروه از سررر دو و تمرین+دیابتی گروه از سررر سرره) شررد تلف رت پنچ مطالعه طول در. شررد

 پس ساعت 48 .شد حذف سر سه تصادفی صورت به کدام هر تمرین گروه و کنترل گروه از و سر یک تمرین+دیابتی گروه از ها،گروه

سه آخرین از صد 10کتامین ترکیب صفاقی درون تزریق با تمرین، جل صددو  زایلازین و در  شرایط تحت سسس و هوشبی هارت در

 .شد جدا آنها قلب بافت استریل

 تمرینی پروتکلجزئیات . 1 جدول

 هفته

 متغیر
 سوم هفته دوم هفته اول هفته

 هفته

 چهارم
 پنجم هفته

 هفته

 ششم

 30 30 30 20 20 10 (دقیقه) تمرین زمان

 17-18 17-18 15 15 10 10 (دقیقه/متر) سرعت

 منفی دمای در RNA است راج آغاز زمان تا و فریز مایع نیتروژن در بلافاصله و جدا هارت چپ بطن بافت قلب، جداسازی عمل از بعد

ستفاده با. شدند نگهداری گرادسانتی درجه 70 ست راج کیت از ا ست راج آن پروتکل طبق و طوس پارس شرکت RNA ا  RNA ا

 میکرولیتر 5 نوری جذب میزان آن، کیفیت و شده است راج RNA غلظت میزان گیری اندازه جهت ،RNA است راج از پس. شد انجام

ستگاه با) RNA محلول از شرو سنج طیف دراپ نانو د سبت همچنین. شد قرائت نانومتر 260 موج طول در ،(ایران پژوهش، پی  جذب ن

 بود 8/1 از بالاتر حاصرله نسربت مقادیر کهصرورتی در. گردید تعیین پروتئین با RNA آلودگی میزان بررسری منظور به 280/260 نوری

 DNA با آلودگی گونههیچ شده است راج RNA اینکه از اطمینان حصول برای(. 1 شکل) شد گرفته نظر در مطلرررروب RNA کیفیت

شت وجود اگزون-اگزون پرایمرهای طراحی امکان که مواردی در و ندارد ست راج RNA ندا  شرکت DNase آنزیم توسط شده ا

ساس بر و سیناژن ستورالعمل ا  یک ،RNA میکروگرم یک ،RNase free میکروتیوب یک به که صورت این به. شد تیمار آن د

 اضرررافه مربوطه آنزیم از واحد یک حاوی که DNase I آنزیم میکرولیتر پنج ،MgCl2 حاوی x reaction buffer میکرولیتر

ستفاده با و شد سانده میکرولیتر 10 به آن حجم ،RNase free مقطر آب از ا  30 برای گرادسانتی درجه 37 دمای در سسس. شد ر

سیون دقیقه ضافه آن به EDTA 50Mm از میکرولیتر یک RNA هیدرولیز از جلوگیری منظور به. شد انجام انکوبا  دقیقه 10 و شد ا

 پارس شرکت(  (cDNA Easy cDNA Synthesis Kit سنتز کیت از پروتکل طبق. گردید انکوبه گرادسانتی درجه 65 در

 .شد استفاده cDNA سنتز برای طوس



 

 

 

 بر است تاییدی که دهد می نشان را 28S و 18S ریبوزومی RNA باند دو حضور ژل روی بر RNA کیفیت بررسی نتایج. 1 شکل

 .شده است راج RNA مناسب کیفیت

 Stem Gene Realtime تجاری کیت و( چین ،RunMei) Q200 دسرررتگاه از مطالعه مورد هایژن بیان ارزیابی منظور به

SYBR Green 2x Master mix +ROX) Avin Stem Gene، پایه بر( ایران Green Syber تعداد. شررد اسررتفاده 

 برای بار دو تکرار با هانمونه روی بر real time-PCR واکنش. شرد گرفته نظر در سریکل 30 ژن هر برای واکنش انجام هایسریکل

 روش از اسررتفاده با نتایج. شررد محاسرربه تکرار بار دو در م تلف هایرقت Ct میانگین مقادیر و شررد انجام ژن هر مورد در و نمونه هر

سه ستفاده با و ΔΔCt ایمقای ستفاده کالیبراتور عنوان به gapdh ژن از. گرفت قرار ارزیابی مورد RunMei QC3.2 افزارنرم از ا  ا

 . است شده مش ص 2 جدول در مطالعه مورد هایژن پرایمر مش صات و توالی. گردید گزارش CtΔΔ- 2 فرمول براساس نتایج. گردید

 

 

ست از .2 شکل  که گرادسانتی درجه 90 تا 65 دمایی محدوده در tnfα و gadh ،vegf هایژن ذوب دمای تحلیل نمودار چپ به را

 گرادسانتی درجه 1/83 و 1/84 ،8/82 از عبارتند ترتیب به

 کنترل ژن با همراه مطالعه مورد هایژن پرایمر مش صات و توالی. 2 جدول

هاژن پرایمر توالی   PS هانژ کد  

gapdh F AGTTCAACGGCACAGTCAAG 119 XM_017593963.1 
gapdh R TACTCAGCACCAGCATCACC 

vegfb F ACCTCTGAGCATGGAACTCA 148 NM_053549 
vegfb R CATGAGGATCTGCATTCGGAC 

tnfα F AACACACGAGACGCTGAAGT 119 NM_012675.3 
tnfα R TCCACTCAGGCATCGACATT 

 آزمون نتایج. شد استفاده هافرضیه آزمون برای استنباطی آمار از و استاندارد انحراف و میانگین هایشاخص از توصیفی آمار ب ش در

 همگنی که گرفت قرار بررسی مورد نیز لون آزمون با هاداده واریانس همگنی. است طبیعی اولیه هاداده توزیع داد، نشان ویلک- شاپیرو

 بین تفاوت شدن دارمعنی به توجه با. شد استفاده راهه یک واریانس تحلیل آزمون از هاگروه بین میانگین مقایسه برای. شد تایید نیز آنها

 استفاده با هاداده. شد گرفته نظر در p<05/0 آماری هایتحلیل تمام برای داریمعنی سطح. شد استفاده توکی تعقیبی آزمون از هاگروه
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 .گرفتند قرار ارزیابی مورد هشت نس ه پد گراف افزارنرم از

 هایافته

شاهده قابل 3 جدول در دیابتی هایرت خون گلوکز سطح و وزن در آن اثر و STZ  تزریق نتایج ست م  آماری تحلیل و تجزیه نتایج. ا

 بین در ویسررتار نژاد نر هایرت قلب عضررله بافت در vegf هایژن بیان بین که داد نشرران طرفه یک واریانس تحلیل آزمون از حاصررل

 بافت vegf ژن بیان دادکه نشررران توکی تعقیبی آزمون نتایج (.p<0001/0) دارد وجود داریمعنی اختلاف مطالعه مورد گروه چهار

+  دیابت گروه قلب بافت vegf ژن بیان همچنین(. p<0001/0) بود بیشررتر معناداری بطور سررالم گروه به نسرربت دیابتی گروه در قلب

 دیابت گروه با مقایسه در تمرین گروه در قلب بافتvegf ژن بیان (.p=0036/0) بود بیشتر معناداری بطور دیابتی گروه به نسبت تمرین

 بیشررتر معناداری بطور تمرین+ دیابت گروه به نسرربت تمرین گروه قلب بافت vegf ژن بیان(. p<0001/0) بود بیشررتر داریمعنی طور به

 نتایج همچنین (.p=/0035) بود بیشرررتر معناداری بطور کنترل گروه به نسررربت تمرین گروه قلب بافت vegf ژن بیان(. p=0003/0) بود

 ژن بیان(. p<0001/0) بود کمتر معناداری بطور سررالم گروه به نسرربت دیابت گروه قلب بافت tnfα ژن بیان که داد نشرران توکی آزمون

tnfα بود کمتر معناداری بطور دیابت گروه به نسررربت تمرین+ دیابت گروه قلب بافت (0001/0>p .)ژن بیان tnfαگروه قلب بافت 

+ دیابت گروه به نسرربت تمرین گروه قلب بافت tnfα ژن بیان(. p<0001/0) داشررت معناداری کاهش دیابت گروه با مقایسرره در تمرین

 . است شده داده نشان مطالعه مورد هایژن بیان میانگین تفاوت 4 و 3 اشکال در(. p=0005/0) بود کمتر معناداری بطور تمرین

 مطالعه مورد هایگروه در( لیتردسی بر گرممیلی) خون گلوکز( گرم) بدن وزن تغییرات مقایسۀ. 3 شمارۀ جدول

 تمرین+  دیابت تمرین دیابتی کنترل زمان شاخص

 بدن وزن
 آزمون پیش

 آزمون از پس

19±222  

15±284  

26±217  

13±223  

22±226  

15±273  

23±218  

17±229  

62 ± -4 آزمونپیش از آزمونپس وزن تغییرات  9/12- ± 1/6  7- ± 47  7/5- ± 11  

 گلوکزخون
 آزمون پیش

 آزمون پس

4/7±9/89  

8/12±8/91  

9/6±5/91  

4/8±18/314  

3/8±2/88  

4/5 ± 6/86  

7/9±6/88  

1/7±11/301  

-57/1 ± -2/3 8/222 ± 06/2 2 ± 2/5 آزمونپیش از آزمونپس گلوکز تغییرات  5/2- ± 8/212  

 

  



 

 

 هامیانگین بین ،دهدمی نشان نمودار که همانطور. است شده مش ص vegf ژن بیان میزان در هاگروه بین تفاوت A نمودار در. 3 شکل

دار با گروه تفاوت معنی αدار با گروه تمرین و کنترل، تفاوت معنی Τدار با گروه کنترل، تفاوت معنی * .دارد وجود معنی دار تفاوت

 هاگروه تمامی بین دهدمی نشان که اندشده مقایسه هم با دو به دو هاگروه توکی آزمون از استفاده با B نمودار دیابت، تمرین و کنترل. در

  .دارد وجود داریمعنی تفاوت

  
 نشان A نمودار. است شده گرفته درنظر (p<05/0 معناداری سطح. دهدمی نشان را هاگروه بین تفاوت و tnfα ژن بیان مقایسه .4 شکل

دار با گروه تفاوت معنی Τدار با گروه کنترل و تمرین، تفاوت معنی *است  معنادار تفاوت tnfα ژن بیان میزان در هاگروه بین که دهدمی

 هاگروه بین اختلاف موارد بقیه در نیست دارمعنی تمرین با کنترل گروه بین تفاوت جز که دهدمی نشان B نمودار. دیابت، تمرین و کنترل

 .ست دارمعنی

 بحث

 در شررده دیابتی هایرت قلب بافت در vegf ژن بیان معنادار کاهش باعث اسررترپتوزوتوسررین داروی با دیابت القای که داد نشرران نتایج 

 قلبی عوارض افزایش باعث ایسکمی به پاس  در ناکافی جانبی عروق تشکیل که شده مش ص. شد سالم کنترل گروه هایرت با مقایسه

 بیشتر هیسوکسی، به ضعیف سلولی پاس  از نتیجه یک عنوان به(. 2002 دیگران، و 1چو) شودمی دیابتی بیماران در میر و مرگ و عروقی

سی با مرتبط فاکتور مانند هدف مورد هایژن  فاکتور محتویات رو، این از. یابدمی کاهش دیابت شرایط در( α1-HIF( 2بافت هایسوک

یال رشرررد ندوتل بدمی کاهش دیابت به مبتلا بیماران بطن در  2VEGFR 2VEGF( گیرنده و عروقی ا  دیگران، و 3هوانگین) یا

 و شرروندمی خون جریان برابری شررش تاپنج  وچهار  تا سرره سرررعت افزایش سرربب ترتیب به اسررتقامتی تمرین و مقاومتی تمرین(. 2014

 فاکتور شرردن آزاد به منجر( برشرری تنش) 4شرریراسررترس عنوان به شررودمی ایجاد عروق دیواره بر تمرین اثر در که همودینامیکی نیروی

VEGF میزان کننده القاء عوامل ترینمهم از یکی هیسوکسی. (2013 دیگران، و نورشاهی) گرددمی VEGF ژن افزایش بیان و است 

vegf سیژن محتوای کاهش شرایط تحت شی اک ست شده گزارش م تلف پاتولوژیک هایحالت از نا شوا) ا  کاهش (.2008 5،کرمی

                                                 
1. Chou 
2. Hypoxia-Inducible Factor-1 
3. Howangyin 
4. Share stress  
5. Karamysheva 
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سیژن تنش ست ممکن متابولیک فعالیت افزایش یا و اک س  در زاییرگ القای برای محرکی ا شد ورزش به پا  در(. 2009 1،اگینتون) با

 هایدیواره بر فشرررار افزایش و برشررری تنش ایجاد سررربب که یابدمی افزایش برابر 20 تا 10 حدود در قلب در خون جریان ورزش هنگام

 هوازی تمرین هفته شررش که داد نشرران حاضررر مطالعه نتایح. (2018 دیگران، و زاده ولی) گرددمیvegf شرردن آزاد موجب و عروق

 افزایش معناداری بطور را دیابتی گروه با مقایسررره در تمرین+ دیابتی هایرت قلب بافت در را vegf ژن بیان مقدار تواندمی پیشررررونده

 به نوارگردان با ورزشی تمرینات که شده مش ص اما باشد، متفاوت است ممکن پژوهشی شرایط و تمرینی پروتکل نوع چند هر .دهد

 و 2ارکت) دهدمی افزایش را دیابت هایموش با مقایسررره در تمرین+ دیابت هایموش قلب بافت در vegf ژن بیان توجهی قابل طور

 قلب بافت در vegfr2 و vegf ژن بیان افزایش باعث اسررتقامتی، تمرین هفته 10 که شررد گزارش دیگر پژوهشرری در(. 2014 دیگران،

 مدت به استقامتی تمرین که شده گزارش (.2018 دیگران، و زاده ولی) شودمی دیابتی گروه با مقایسه در تمرین+دیابت گروه هایموش

 و شررهوند) دهد افزایش داریمعنی طور به را کنترل دیابت با مقایسرره در دیابتی تمرین گروه vegf ژن بیان میزان تواندمی هفته هشررت

سان زمینه این در نتایج همه هرچند، (2021 دیگران، ستند، یک ستقامتی فعالیت که شده گزارش نمونه عنوان به نی  یکی) NO بر تاثیری ا

ستقامتی فعالیت که شده گزارش همچنین .(2019 دیگران، و ب تیاری) ندارد دیابتی هاینمونه( زاییرگ مارکرهای از شانگرهای در ا  ن

 شرردت مانند عواملی از ناشرری نتایج در موجود هایتفاوت اسررت ممکن(. 2006 دیگران، و 3تیجسررن) کندنمی ایجاد تغییری زاییرگ

 و میزان هورمونی، متابولیکی، مکانیکی، عوامل از ایمجموعه شررده مشرر ص چون باشررد، شررده ارزیابی بافت نوع یا تمرین نوع تمرین،

 هایسرلسیدمی، رسرردمی نظر به این بر علاوه .(2019 دیگران، و شررهیدی) اسررت تاثیرگذار VEGF فاکتور میزان بر بدنیفعالیت شرردت

سمی شت اثر در التهاب افزایش و هیسرگلی  و خون هایل ته ایجاد و دیابت متعاقب اندوتلیال هایسلول و بافت در گلوکز حد از بیش انبا

 جدید عروق ایجاد و زاییرگ مانع امر این و باشررند اثرگذار نتوانند زاییرگ عوامل و بکاهد خون گردش میزان از هارگ در ترومبوز

شی فعالیت متعاقب شوا) شوند ورز ش ص همچنین(. 2008 4،کرمی سبت مقاومتی تمرینات که شده م ستقامتی تمرینات به ن شیتنش ا  بر

 در کلیدی نقش HIF-1 فاکتور شررردن فعال متعاقبا و 5NO اکسررراید نیتریک افزایش با برشررریتنش که آنجا از کند،می ایجاد کمتری

نابراین ،(2019 فرکربلایی و قهرمانی) دارد VEGF سررررم افزایش ظار توانمی ب  زاییرگ میزان در تمرین نوع حتی که داشرررت انت

 عوامل این مهمترین که شررودمی قلبی و اسررکلتی عضررله زاییرگ سرربب م تلفی عوامل ورزشرری هایفعالیت هنگام در. باشررد تاثیرگذار

 هستند هاکشش وانواع هاسایتوکین از برخی عضلانی، انقباض عروقی، هایکننده اتساع ها،متابولیت همودینامیکی، نیروهای هایسوکسی،

 در فاکتور این میزان حتی و است بیشتر دیابت به مبتلا بیماران در TNFα فاکتور پروتئین و ژن بیان میزان(. 2013 دیگران، و نورشاهی)

 TNFα تولید اصلی منبع چربی بافت که آنجایی از(. 2013 دیگران، و نورشاهی) یابدمی افزایش چشمگیری قابل طور به آنها پلاسمای

 خون در فاکتور این افزایش باعث افراد این در آن از ناشی هایالتهاب یا و چاقی دارد احتمال ،(2013 6،پدرسون) است خون گردش در

شرفت که دارد وجود شواهدی. شود ضعی افزایش با بطن عملکرد اختلال و فیبروز پاتولوژیکی، هیسرتروفی مزمن پی  از هاسیتوکین مو

 به نسرربت دیابت قلب بافت در αtnf ژن بیان که شررد مشرر ص پژوهش این در. (2013 دیگران، و 7فنتس) اسررت همراه αTNF جمله

                                                 
1. Egginton 
2. Erekat 
3. Thijssen 

4. Karamysheva 
5. Nitric oxide 
6. Pedersen 
7. Fuentes 



 

 

 ورزش. شودمی قلب بافت در التهابی عامل این بیان افزایش سبب دیابت دهدمی نشان که داشت افزایش داریمعنی طور به کنترل گروه

 دارای عضله از مشتق IL-6 رسدمی نظر به. شودمی TNFα مهار باعث IL-10 و IL-6 توجه قابل افزایش با و دارد ضدالتهابی اثرات

 درجه در ورزش(. 2017 ،پدرسون) کندمی نقش ایفای گلوکز تحمل و بهبود برای مکانیسمی عنوان به و بوده مستقیم ضدالتهابی اثرات

سایتوکین تولید حذف با IL-10(. 2008 ،پترسون و 1متور) شودمی IL-10 و ra1-IL افزایش آن دنبال به و IL-6 افزایش باعث اول

تا) کندمی تعدیل را التهابی فرآیندهای αTNF ویژه به التهابی،پیش های ته تایید در .(9020 دیگران، و 2باتیسررر  پژوهش این هاییاف

 داریمعنی طور به کنترل گروه با مقایسه در تمرین دیابت گروه TNFα سطو  که شودمی باعث شنا ورزش هفته 12 که شد مش ص

 دیابتی هایرت قلب بافت در αTNF معنادار کاهش سرربب مقاومتی تمرین که شررده مشرر ص. (2011 3،لموس د تکسرریرا) یابد کاهش

 کرده اعمال را تناوبی یا و فزاینده مقاومتی تمرینات که مطالعاتی در موضرروع این(. 2018 دیگران، و 4سررانتیاگو ماسرردو) شررودمی 2 نوع

(. 2007 دیگران، و 5کادگلو) نبود همسرررو مطالعه این نتایج با مطالعات برخی نتایج هرچند(. 2013 دیگران، و الهی) شرررد تایید نیز بودند

 در محافظت نتیجه در و NF-κB رونویسرری فاکتور مهار برای آن تاثیر از ناشرری دیابتی، افراد در ورزشرری فعالیت مطلوب اثر از ب شرری

سولین به مقاومت برابر شی ان ست αTNF از نا ست ممکن که ا شد دخیل تاثیرگذاری نوع در ا  بدنیفعالیت (.2014 دیگران، و 6چن) با

 طیف برای عاملی عنوان به اسرررت ممکن و کندمی ایجاد محافظت پایین درجه التهاب با مرتبط مزمن هایبیماری انواع برابر در منظم

 ازجمله. داشت هاییمحدودیت هاپژوهش سایر همانند نیز پژوهش این. (2008 دیگران، و 7متور) باشد مفید مزمن هایبیماری از وسیعی

 بود ضدالتهابی هایسایتوکین سایر همچنین و پلاسمایی سطو  و هاژن این پروتئین میزان گیریاندازه عدم پژوهش این هایمحدودیت

 تمرین رسررردمی نظر به مطالعه، این نتایج به توجه با. دهد ارائه را تریکامل اطلاعات هاژن این بیان ارزیابی کنار در توانسرررتمی که

رگ عوامل برخی شرردنفعال موجب و کرده مقابله دیابتی قلب بافت در زاییرگ مهار عوامل برخی با تواندمی فزاینده هوازی ورزشرری

 . شود دیابتی بیماران در زایی

 افزایش و التهاب برکاهش غیردارویی مناسب شیوه یک عنوان به بتواند پیشرونده هوازی تمرین دوره یک رسدمی نظر به: گیرینتیجه

 .گیردمی صورت tnfα و vegf ژن بیان تعدیل طریق از اثر این احتمالا که باشد داشته نقش دیابتی هاینمونه در زاییرگ

 منافع تعارض

 .ندارد وجود پژوهش این نوشتار و اجرای در نویسندگان بین منافعی تعارض هیچگونه

 تشکر و قدردانی

ست رج مقاله این سی نامهپایان از م شنا شد کار سنده ار سیله بدین. بود اول نوی شگاه پژوهش معاونت از و ستان دان  این اجرای زمینه که لر

 .شودمی تشکر آورد فراهم را پژوهش
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