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Abstract 

Introduction: Cardiovascular diseases in patients with diabetes, particularly 

through endoplasmic reticulum (ER) stress, are leading causes of mortality 

worldwide. High-Intensity Interval Training (HIIT) has been proposed as a non-

pharmacological intervention to prevent diabetes-induced cardiac apoptosis. This 

study aims to investigate the effects of HIIT on the expression of ATF6, JNK1, and 

mTOR proteins in the left ventricle of the hearts of rats with type 2 diabetes. 

Materials and Methods: This study was conducted on 12 male Sprague-Dawley 

rats, aged 2 months, with an average weight of 180 ± 20 grams. Type 2 diabetes was 

induced through the administration of nicotinamide and streptozotocin. The rats 

were randomly assigned to either the HIIT group or the diabetic control group. The 

HIIT program comprised five intervals of 4 minutes at an intensity of 85-95% of 

maximum speed, interspersed with 3-minute active rest periods at 50-60% of 

maximum speed. Data was analyzed using independent t-tests in SPSS software 

version 29, with a significance level of P ≤ 0.05. 

Results: Data analysis revealed that the protein content of ATF6 and JNK1 

significantly increased after 8 weeks of HIIT compared to the control group, while 

mTOR protein levels exhibited a significant decrease. 

Conclusion: The HIIT protocol appears beneficial for cardiac health in patients with 

type 2 diabetes due to its capacity to reduce ER stress. 
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Introduction  
Cardiovascular diseases linked to diabetes, 

particularly through endoplasmic reticulum (ER) 

stress, are among the leading causes of death 

globally. The relationship between diabetes and 

heart health is complex, involving metabolic 

dysregulation, inflammation, and cellular stress 

responses. The ER plays an important role in protein 

synthesis, folding, and post-translational 

modifications. Under normal physiological 

conditions, the ER maintains cellular homeostasis 

through proper protein folding. However, various 

stressors, including hyperglycemia, hypoxia, 

starvation, infection, oxidative stress, and 

inflammation, can disrupt this balance, leading to 

ER stress and subsequent reticulophagy. 

Reticulophagy is the process by which components 

within the ER are sequestered to synthesize proteins 

for the plasma membrane and extracellular matrix. 

In type 2 diabetes mellitus (T2DM), chronic 

hyperglycemia can induce ER stress in cardiac cells, 

contributing to reticulophagy and cardiac 

dysfunction. Furthermore, ER stress is implicated in 

various pathophysiological conditions, including 

neurodegenerative diseases, tumorigenesis, fatty 

liver disease, cardiovascular diseases, diabetes, and 

cellular longevity. 

Research indicates that reticulophagy-related 

proteins such as mTOR, JNK1, and ATF6 play 

significant roles in the pathogenesis of diabetic heart 

damage. mTOR, a serine/threonine kinase, regulates 

cell growth, proliferation, and survival. Under 

cellular stress conditions, such as diabetes, mTOR 

activation can lead to apoptosis. Conversely, 

inhibition of mTOR with pharmacological agents 

like rapamycin and orthogliflozin can prevent 

diabetes-related cardiac cell death. JNK1, part of the 

mitogen-activated protein kinase (MAPK) pathway, 

is activated in response to various stress signals, 

including ER stress. Increased JNK1 activation in 

T2DM may contribute to cardiomyocyte apoptosis 

and further compromise cardiac function. ATF6 is 

activated in response to the accumulation of 

misfolded proteins in the ER and serves as a key 

regulator of the unfolded protein response (UPR). 

Upon activation, ATF6 translocates to the nucleus 

to promote the expression of chaperone proteins, 

enhancing protein folding and degradation of 

unfolded proteins. Dysregulation of ATF6 activity 

in T2DM may exacerbate cardiac dysfunction by 

disrupting the balance between cell survival and 

death. In contrast, HIIT has been proposed as a non-

pharmacological intervention to prevent diabetes-

induced cardiac apoptosis. Therefore, this study 

aims to investigate the effects of HIIT on the content 

of ATF6, JNK1, and mTOR proteins in the left 

ventricle of the heart of rats with type 2 diabetes. 

Methodology 

This study utilized a sample of 12 male Sprague-

Dawley rats, aged 2 months, with an average weight 

of 180 ± 20 grams. Type 2 diabetes was induced 

through the administration of nicotinamide and 

streptozotocin. The rats were randomly divided into 

an HIIT group and a diabetic control group. The HIIT 

protocol consisted of five intervals of 4 minutes at an 

intensity of 85-95% of maximum speed and 3-minute 

active rest periods with an intensity equal to 50-60% 

of maximum speed. Two days after the final training 

session, the rats were anesthetized via intraperitoneal 

injection of a combination of ketamine (30-50 mg/kg 

body weight) and xylazine (3-5 mg/kg body weight). 

Then, the left ventricle tissue was removed, washed 

in physiological saline, and immediately frozen in 

liquid nitrogen. The tissue samples were 

subsequently stored at -80°C for further analysis. The 

Western blot method was employed to quantify 

ATF6, JNK1, and mTOR in the left ventricular tissue. 

Data were analyzed using one-way ANOVA and 

Tukey's post hoc tests in SPSS version 29 and 

GraphPad Prism version 2.10.3, with a significance 

level of P ≤ 0.05. 

Results 

Data analysis indicated that ATF6 and JNK1 

protein content significantly increased after 8 

weeks of HIIT compared to the control group, 

while mTOR protein levels exhibited a 

significant decrease. 

Discussion  

The notable increase in ATF6 protein content 

following 8 weeks of HIIT is particularly 

significant, as ATF6 plays a crucial role in the 

ER stress response and regulates the expression 

of genes involved in protein folding and 

degradation. Research has demonstrated that 

ATF6 deficiency can increase reactive oxygen 

species and necrotic cell death in cardiac 

myocytes subjected to ischemia and reperfusion, 

which are mitigated by ATF6 overexpression. 

ATF6 has also been shown to enhance catalase 
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promoter activity in cardiac myocytes, thereby 

reducing ER stress and oxidative stress, and 

supporting mechanisms that diminish ischemic 

injury and myocardial reperfusion damage. 

Similarly, the significant increase in JNK1 

protein content after HIIT emphasizes its role in 

cardiac adaptation. JNK1, part of the MAPK 

signaling pathway, is activated in response to 

various stressors, including inflammation and 

oxidative stress. The increase in JNK1 following 

HIIT may reflect a temporary rise in 

inflammation and oxidative stress due to the lack 

of adaptation. Although JNKs, as stress-induced 

kinases, have been linked to cardiometabolic 

syndrome, increased JNK1 following HIIT may 

indicate a potential protective role, promoting 

cell survival and mediating inflammatory 

responses. Evidence suggests that inflammation 

involving NF-κB complexes and the JNK1/c-Jun 

pathway is reduced following HIIT intervention. 

In contrast, the significant decrease in mTOR 

protein content after 8 weeks of HIIT suggests 

adaptive mechanisms in response to exercise. 

mTOR is a central regulator of cell growth and 

metabolism that is often activated in response to 

nutrients and growth factors. Its reduction post-

HIIT, particularly in diabetic rats, may indicate a 

shift from growth-promoting signals to a more 

protective and survival-oriented mode. 

Research has shown that excessive mTOR 

activity in diabetic conditions is associated with 

adverse cardiac remodeling and dysfunction, 

while short-term treatment with rapamycin, an 

mTOR inhibitor, has shown promise in 

managing cardiac diseases such as acute 

myocardial infarction and cardiac hypertrophy in 

type 2 diabetes. Furthermore, mTOR signaling 

has been reported to interfere with oxidative 

stress in the diabetic heart. Therefore, the 

reduction in mTOR levels observed in this study 

may represent a compensatory mechanism aimed 

at preventing the detrimental effects associated 

with excessive mTOR signaling in diabetes. 

Conclusion 
The findings indicate that while ATF6 and JNK1 

levels increased, suggesting a protective response, 

mTOR levels decreased, indicating a transition from 

growth to survival mechanisms. This dichotomy 

suggests that exercise can reprogram signaling 

pathways in diabetic hearts, favoring protective 

mechanisms over growth-promoting pathways. 

Consequently, the HIIT protocol may be 

recommended for individuals with type 2 diabetes 

due to its potential to reduce ER stress. 
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در بطن چپ  با رتیکولوفاژی  های مرتبط  بر پروتئین (  HIIT)   تناوبی با شدت بال تأثیر تمرین  
 2های صحرایی دیابتی نوع  قلب موش 
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 مقدمه

ومیر در  مرگ   ی از علل اصل   ی ک ی قلبی عروقی    ی ها ی مار ی ب 
ب  .  [ 1]   هستند   ۲نوع    ابت ی مبتلابه د   ماران ی سراسر جهان در 

و سلامت قلب چندوجهی است که    ابت ی د   ن ی تأثیر متقابل ب 
و    شامل  سلول التهاب  آپوپتوز    ی استرس    ند ی فرا   ک ی است. 

 
1. Endoplasmic Reticulum 

تعادل    م ی است که در تنظ سلولی    ر ی پذ فعال و برگشت   ی ست ی ز 
سلول   ن ی ب  مرگ  و  نقش    ی رشد  قلب  شبکه  [ ۵- ۲] دارد  در   .

مهم    ک ی   1( ER)   ی آندوپلاسم  در  سلولی  اندامک  که  است 
پروتئ  تغ   ن ی سنتز  ترجمه    رات یی و  از  دارد.  سلولی  پس  نقش 

  ق ی را از طر   ی هموستاز سلول   ER  ، ی ک ی ولوژ ی ز ی ف   ط ی تحت شرا 
حال، عوامل  کند. بااین ی ها حفظ م ن ی مناسب پروتئ   ی تاخوردگ 
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 ها:کلیدواژه 

بالا  تمرین   شدت  با  تناوبی 
 (HIIT ) ،    نوع ،  ۲دیابت 

رونو   کننده فعال  ،  6  ی س ی فاکتور 
،  N- نال ی ترم   c-Jun- 1- کیناز 

 پستانداران در    ن ی س ی هدف راپاما 

 چکیده
 

  ومیر در سراسر جهانمرگ   یاز علل اصل  یکی   ابتیبه د  مبتلا  مارانیبدر    یعروق   یقلب  یهای ماریب:  زمینه و هدف

عنوان  ( بهHIITبالا )توسط تمرین تناوبی با شدت    ابتیاز د  یناش  یقلب  . در مقابل، پیشگیری از رتیکولوفاژیهستند
است.  پیشنهادشده  دارویی  غیر  هدف  مداخله  بررسی  از    لذا  حاضر  محتوا HIIT تأثیرپژوهش  ی  هانیپروتئ  یبر 

ATF6،JNK1 و mTOR  است ۲نوع  یابتید های صحراییموش در بطن چپ قلب. 

 801±۲0داولی با میانگین وزن  اسپراگ ماهه از نژاد    ۲نر    موش صحرایی  1۲پژوهش حاضر  در  :  هاروش مواد و

نوع   دیابت  انتخاب شدند.  محلول   ۲گرم  تزریق  استرپتوزوتوسیننیکوتین  هایاز طریق  و  موش  آمید  های  القاء شد. 
ای با شدت دقیقه  4نوبت    ۵شامل    HIITبرنامه  .  و کنترل دیابتی تقسیم شدند  HIIT  به روش تصادفی به گروه  صحرایی
حداکثر  درصد    ۵0-60ای با شدت معادل  دقیقه  ۳های استراحت فعال  حداکثر سرعت و دوره درصد    9۵-8۵معادل  
شد. سطح    استفاده  ۲9  نسخه  SPSSهای  افزار در نرم   مستقل-t  ی آمار  ها از آزمون وتحلیل داده برای تجزیه  .بودسرعت  

 .ددر نظر گرفته ش ≥0P/ 0۵معناداری 
داری  معنی   افزایش  HIITهفته    8پس از    JNK1و    ATF6محتوای پروتئین  ها نشان داد که  داده وتحلیل  تجزیه  :هایافته

داری را نشان  کاهش معنی  mTORکه محتوای پروتئین  . درحالیرا نسبت به گروه کنترل در بطن چپ قلب نشان داد
 . داد
تواند برای  ( می ERبه دلیل توانایی کاهش استرس شبکه آندوپلاسمی ) HIITرسد پروتکل  به نظر می  :گیرییجه نت

 . توصیه شود   ۲های قلبی مبتلابه دیابت نوع آزمودنی 
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 2، شمارة 32، دورة 1۴0۴  یرسبزوار، خرداد و ت یدانشگاه علوم پزشک 

  و ی دات ی استرس اکس ی،  سم ی پرگل ی ها   مانند   مختلف   ی زا استرس 
م  التهاب  ا ی و  به    ن ی توانند  منجر  و  کنند  مختل  را  تعادل 

که  ن شو   ERاسترس   رت ی م متعاقباً  د  باعث    1ی کولوفاژ ی تواند 
رت  جداساز   ی ند ی فرآ   ی کولوفاژ ی شود.  مسئول  که    ی است 

  ی موجود در غشا   ی ها ن ی سنتز پروتئ   ی برا   ERداخل    ی اجزا 
  . است  ی خارج سلول  س ی در ماتر  ود موج   ی ها ن ی پلاسما و پروتئ 

  ERتواند استرس  ی مزمن م   ی سم ی پرگل ی ، ه T2DM  شرایط   در 
و اختلال    رتیکولوفاژی و به    نماید   ء القا   ی قلب   ی ها را در سلول 

کند   کمک  قلب  این،  .  [ 6] عملکرد  بر    ی ها ن ی پروتئ علاوه 
  پستانداران در    ن ی س ی هدف راپاما د  مانن رتیکولوفاژی  مرتبط با  

 (mTOR )۲ ،   1- کیناز -Jun-c   نال ی ترم -N   (JNK1 )۳   و  
رونو   کننده فعال    ی قلب   ب ی آس در    4( ATF6)   6  ی س ی فاکتور 
 . [ ۵]   نقش دارند   ابت ی از د   ی ناش 

mTOR  رشد،    م ی است که در تنظ   ناز ی ک   ن ی ترئون / ن ی سر   ک ی
بقا   ر ی تکث  دارد.   ی سلول   ی و  ب   ی ارتباط   مطالعات   نقش    ن ی را 

و    ER، استرس  mTOR  ی ساز ، فعال فسفات   6گلوکز    تجمع 
انقباض  عملکرد  قلب اختلال  همگ   اند داده   نشان   ی  از    ی که 

  ن ی متفورم   ا ی (  mTOR  کننده )مهار   ن ی س ی راپاما   طریق 
نظر  ازاین .  [ ۷] شود  می   تعدیل (  AMPK  ی ساز )فعال  به  رو، 

تحت می  بیش ساز فعال   ابت، ی د   ط ی شرا   رسد    mTORازحد  ی 
شود   تواند ی م  آپوپتوز  به  با   mTOR ر مها   که درحالی   ؛ منجر 

از مرگ    تواند ی م   ن ی فلوز ی ارتوگل و    ن ی س ی مانند راپاما   یی داروها 
. علاوه بر  [ 9,  8] د  کن   ی ر ی جلوگ   ابت ی از د   ی قلب ناش   ی سلول 

مس   ی بخش   JNK1این،   با  فعال   ناز ی ک   ن ی پروتئ   ر ی از  شده 
استرس    ی ها گنال ی در پاسخ به س   که است    ۵( MAPK)   توژن ی م 

استرس   جمله  از  م   ERمختلف  شرایط شود.  ی فعال    تحت 
T2DM افزا افزا   JNK1  ی ساز فعال   ش ی ،  به  است    ش ی ممکن 

ب   ت ی وس ی وم ی آپوپتوز کارد    شتر ی کمک کند و عملکرد قلب را 
بیندازد  خطر  درعین [ 10]   به  به    ATF6حال،  .  پاسخ  در 

پروتئ  آندوپلاسم   معیوب   ی ها ن ی انباشت  شبکه  فعال    ک ی در 
  شود، ی به هسته منتقل م   ATF6  ، ی ساز پس از فعال   . گردد می 
ب   یی جا  تقو ا چ   ی ها ن ی پروتئ   ان ی که  را  به    و   کند ی م   ت ی پرون 
تا نشده کمک    ی ها ن ی پروتئ   ب ی و تخر   ن ی پروتئ   ی خوردگ ن ی چ 

شرایط .  [ 1۳- 11] نماید  می  تنظ T2DM  در  در  اختلال  م  ی ، 
  ی سلول   ی بقا   ن ی تعادل ب   جاد ی ممکن است با ا   ATF6  ت ی فعال 

  ن، ی بنابرا ؛  [ 14]   کند   د ی را تشد   ی و مرگ، اختلال عملکرد قلب 
درمان   ک ی   تواند ی م   ها ن ی پروتئ   ن ی ا   ت ی فعال   تعدیل    ی راهکار 

 
1. reticulophagy 
2. Mammalian target of rapamycin 
3. c-Jun N-terminal kinase 1 

 د. در قلب باش   ابت ی از د   ی کاهش آپوپتوز ناش   ی بالقوه برا 
  ی راهکار درمان   ک ی عنوان  به   ی ورزش   های فعالیت   ، ی طرف   از 

  مطرح   ابت ی از د   ی ناش   ی کنترل عوارض قلب   ی غیر دارویی برا 
بالا   ی تناوب   ن ی تمر مثال،  عنوان به .  است  شدت  با    6( HIIT)   با 
بهبود عملکرد قلبی عروقی همراه    ی هواز   ت ی ظرف   ش ی افزا  و 

مرتبط با    ی ها ن ی پروتئ   ی بر محتوا   تواند ی م و    [ 16,  1۵]   است 
ای  . مطالعه [ 18,  1۷] د  در بافت قلب تأثیر بگذار   رتیکولوفاژی 

  ی ها ن ژ   ان ی ب   تواند ی م  HIIT هفته   8  د دا نشان  
  ی ابت ی را در بافت قلب د   9و    ۳و کاسپاز   BAXیک آپوپتوت ش ی پ 

دهد  د [ 18]   کاهش  مطالعه  داد   گر ی .  کاهش   HIITنشان  با 
  زی آپوپتوت ی آنت   ی ها ن ی پروتئ  ان ی ب  ش ی و افزا  mTORین پروتئ 
د   ی ناش   ی قلب   آپوپتوز از    تواند ی م  BCL-2 مانند    ابت ی از 
با   HIIT رسد ی به نظر م   ن ی بنابرا ؛  [ ۲0,  19] د  کن   ی ر ی جلوگ 
در کاهش   تواند ی م  ERمرتبط با  ی ها ن ی پروتئ  ت ی فعال  ل ی تعد 

قلب  سلول  د   ی ناش   ی مرگ  باشد   ابت ی از  ن   ؛ مؤثر  به    از ی اما 
هدف از مطالعه حاضر    رو ازاین   د. وجود دار   ی شتر ی مطالعات ب 

و   ATF6 ،JNK1ی  ها ن ی پروتئ   ی بر محتوا  HIIT تأثیر   ی بررس 
mTOR   ۲نوع    ی ابت ی د   یی صحرا   ی ها در بطن چپ قلب موش  

 . است 

 مواد و روش .  2

سر    1۲بود که تعداد    بنیادی - تحقیق حاضر از نوع تجربی 
متوسط    داولی با وزن ماهه نر از نژاد اسپراگ   ۲موش صحرایی  

به   ۲0±180 تصادفی خریداری  گرم  . سپس  گردیدند صورت 
گراد،  درجه سانتی   ۲۲±۲ها در اتاقی مخصوص با دمای  موش 

  1۲- 1۲تاریکی  و    درصد و چرخه روشنایی   ۵0تا    40رطوبت  
صورت آزاد و استاندارد برای  ها به موش   ی . غذا نگهداری شدند 

تهیه   شیراز  پزشکی  علوم  دانشگاه  از  آزمایشگاهی  حیوانات 
موش شد  موردنیاز  آب  همچنین  به .  در  ها  آزاد  صورت 

لیتری مخصوص حیوانات آزمایشگاهی  میلی   ۵00های  بطری 
آن  دسترس  بو در  اخلاق  ها  کد  دارای  مطالعه  این  د. 

IR.US.PSYEDU.REC.1403.042   .است 

 های صحرایی به وزن رساندن موش .  2.1

شده  هفته تحت غذای کنترل   4های صحرایی به مدت  موش 
موش  استاندارد  غذای  پودر  از  ترکیبی  پلت،  قالب  در    پرچرب 

)   ۳6۵)   صحرایی  گوسفندی  چربی    ۳10گرم/کیلوگرم(، 
ویتامین  مخلوط  ) گرم/کیلوگرم(،  معدنی  مواد  و    60ها 

4. Activating transcription factor 6 
5. mitogen-activated protein kinases 
6. high-intensity interval training 
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  1میتونین )سه گرم/کیلوگرم(، پودر مخمر )   DLگرم/کیلوگرم(،  
به    قرار گرفتند تا   گرم/کیلوگرم(   )یک   کلریدسدیم   گرم/کیلوگرم( و 

 . [ ۲1] گرم رسیدند    ۲80±۲0میانگین وزن  

 2روش القای دیابت نوع  .  2.2
نوع    القای برای   موش،  ۲دیابت  به  تزریق  مرحله  های دو 
آمید با دوز  شد. مرحله اول، محلولی از نیکوتین  انجام  صحرایی

به میلی   110 را  بدن  وزن  کیلوگرم  هر  در  داخل  گرم  صورت 
دوم،   مرحله  شد.  تزریق  تزریق   1۵صفاقی  از  بعد    دقیقه 

از  نیکوتین  محلولی  دوز   (STZ) استرپتوزوتوسینآمید،    60با 
صورت داخل صفاقی هر کیلوگرم وزن بدن به   به ازایگرم  میلی 

دیابتی گردیدتزریق   از  شدن  مطمئن  برای  موش.  های شدن 
آن  قند خون  تزریق،  از  بعد  روز  با دستگاه  صحرایی، سه  را  ها 

(، ساخته شرکت آکواچک Activeگیری قند خون اکتیو )اندازه
(Accu-Chekخون نمونه  از  آلمان،  ساخت  از  (  شده  گرفته 

  ۲60تا   1۲6ها، سنجیده شد. قند خون بین سیاهرگ دم موش
لیتر  میلی  سی  در  نوع    شاخص  عنوانبه گرم  نظر    ۲دیابت  در 

  های صحرایی به گروه کنترل . سپس موش[۲۳,  ۲۲]گرفته شد  
 تقسیم شدند.  دیابتی و گروه تمرین دیابتی

 ( HIIT)   بال   ت با شد های تمرین تناوبی  مؤلفه .  2.3

 گیری حداکثر سرعت آزمون اندازه .  2.3.1
گیری  ، آزمون اندازه HIITقبل از شروع برنامه تمرین اصلی  
پایلوت  بر روی گروه  که حدوداً یک    سر(   ۵)   حداکثر سرعت 

هفته جلوتر از گروه تمرین اصلی بودند، جهت تنظیم و کنترل  
. این  گرفت گروه تمرین اصلی انجام    های صحرایی سرعت موش 

صحرایی موش  سرعت    های  با  پایلوت  دقیقه    ۵گروه  بر  متر 
متر    ۵دقیقه سرعت نوار گردان    ۳و هر    کردند شروع به دویدن  

افزایش   دقیقه  موش   یافت بر  صحرایی تا  خستگی    های  به 
چسبیدن به انتهای    های صحرایی برسند. معیار خستگی موش 

به خستگی   های صحرایی . سرعتی که در آن موش بود تردمیل  
 . [ ۲4] عنوان حداکثر سرعت در نظر گرفته شد  ، به رسیدند 

 HIITپروتکل اصلی  .  2.3.2

صحرایی موش  با    های  جلسه  هر  شروع  در  تمرینی  گروه 
حدود   )معادل    1۲تا    10سرعتی  دقیقه  بر    ۵0تا    ۳0متر 

کرد  گرم  سرعت(  حداکثر  تمرینی  ند درصد  برنامه  سپس   .
درصد    9۵تا    8۵ای با شدت معادل  دقیقه   4نوبت    ۵شامل  

های  متر بر دقیقه( و دوره   ۳۲تا    ۲0حداکثر سرعت )معادل  
درصد    60تا    ۵0ای با شدت معادل  دقیقه   ۳استراحت فعال  

متر بر دقیقه( انجام شد.    18تا    1۵حداکثر سرعت )معادل  

با سرعتی حدود    های صحرایی در پایان هر جلسه نیز موش 
)معادل    1۲تا    10 دقیقه  بر  حداکثر    ۵0تا    ۳0متر  درصد 

 . ( 1)شکل    [ ۲۵] ند  سرعت( سرد کرد 

 برداری روش بافت .  2.۴
بین   از  متغیرهای  برای  و  تمرین  حاد  آثار  بردن 

موش غیرقابل  استرس  صحرایی کنترل  اجرای    های  زمان  در 
ساعت پس از آخرین جلسه تمرین،    48برنامه تمرینی، بعد از  

با رعایت اصول اخلاقی و با تزریق درون    های صحرایی موش 
از کتامین )  گرم بر کیلوگرم  میلی   ۵0تا    ۳0صفاقی ترکیبی 

گرم بر کیلوگرم وزن بدن(،  میلی   ۵تا    ۳وزن بدن( و زایلازین ) 
موش بی  بدن  قلب  بطن چپ  بافت  سپس  شدند.  های  هوش 

فیزیولوژیک،    صحرایی  سرم  در  شستشو  از  بعد  و  برداشته 
نمونه  منجمد شد. سپس  ازت  تانک  در  بافتی  بلافاصله  های 

 در فریزر گذاشته شد.   - 80های بعدی با دمای  برای سنجش 

 بلات روش آزمایشگاهی وسترن .  2.5
  JNK1و    ATF6بلات برای سنجش میزان  از روش وسترن 

قلب    MTORو   چپ  بطن  بافت  شامل  در  که  شد  استفاده 
 مراحل زیر بود: 

  Lysis bufferها از  لیز کردن بافت: برای لیز کردن بافت  .1
ها در سانتریفیوژ  با ترکیب زیر استفاده شد و سپس نمونه 

درجه    Eppendorph 5415 Rمدل   چهار  دمای  در 
  10دور در دقیقه به مدت    1۲000گراد و با سرعت  سانتی 

شفاف   مایع  شدند.  سانتریفیوژ    (Supernatant)دقیقه 
داری  نگه   ۲0حاوی پروتئین استخراج و در فریزر منفی  

 شد. 
به  .2 پروتئین  غلظت  برد تعیین  ساخت  وسیله  برای  فورد: 

  ۲0محلول بردفورد کوماسی بلو کاملاً در الکل به مدت  
قطره به آن  دقیقه حل گردید، سپس اسیدفسفوریک قطره 

قطره اضافه کرده تا محلول  اضافه شد. سپس آب را قطره 
شده با  لیتر رسید. محلول تهیه میلی   ۵0حاصل به حجم  

صاف  بار  دو  صافی  داخل  کاغذ  تیره  بطری  در  و  شده 
 یخچال نگهداری شد. 

غلظت  .3 مختلف  تهیه  منحنی    ی برا   BSAهای  کشیدن 
از  برای  به  BSAاستاندارد:  استاندارد  پروتئین  عنوان 

های  شود. غلظت گیری میزان پروتئین استفاده می اندازه 
پروتئین    0/ 1۲۵،  0/ 6،  0/ ۳،  0/ 1۵،  1،  0/ ۵ ، 0/ ۲۵ از 

استاندارد با افزودن نصف حجم آب به غلظت قبلی ساخته  
 شد. 
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از  های پروتئینی تهیه سازی نمونه: نمونه آماده  .4 شده قبل 
شده و با بافر  بایست هم غلظت ریخته شدن در چاهک می 
مدت   به  و  مخلوط  آب    10تا    ۵نمونه  در    100دقیقه 

گراد جوشانده شود. این بافر موجب سنگین  درجه سانتی 
شود علاوه بر آن  ها می شدن، احیا و خطی شدن پروتئین 

ها را  برموفنول بلو موجود در بافر طریقه حرکت پروتئین 
 دهد. در ژل نشان می 

  SDS page: ژل  SDS pageساخت الکتروفوژ بر روی ژل   .5
آمید  شده است که بیس آکریل از پلیمرآکریل آمید ساخته 

به  را  پلیمر  به هم مرتبط کرده است.  این  صورت عرضی 
ای که منافذ با قطر معین و یکسان در ژل حاصل  گونه به 

 شود. پلیمریزاسیون ژل با افزودن آمونیوم پرسولفات می 

 (APS )  آمین  دی اتیلن متی شده و با اضافه کردن تترا شروع
 (TEMED رادیکال تشکیل  موجب  از  (  آزاد   APSهای 

 شود. ها باعث پلیمریزاسون می شده که این رادیکال 

برای   .6 بالا:  و  پایین  ژل  ساختن  و  آزمایش  انجام  روش 
میکرولیتر از ژل پایین کاملاً فاقد    1000دورگیری ژل،  

آن   به  و  برداشته  را  شد.    4تمد  اضافه  تمد  میکرولیتر 
هایی از فضایی  سرعت از گوشه سپس محلول حاصل را به 

دورگیری   از  بعد  شد،  ریخته  ژل  فرصت    1۵دو  دقیقه، 
داده شد تا کاملاً بگیرد و سپس محلول ژل کامل به همراه  

وسیله سمپلر در فضایی بین دو شیشه  تمد را برداشته به 
به  شیشه طوری ریخته  دوسوم  تا  سپس  که  شد.  پر  ها 

اشباع  اتانول  خشک  مقداری  مانع  تا  کرده  اسپری  شده 
شدن ژل شود و به علت سنگینی حاصل از آن سطح ژل  

مریزاسیون ژل پایین  دقیقه برای پلی  4۵صاف شد. حدود  
 درصد آماده شد.   ۵لازم است و در این مرحله ژل بالا  

های حاوی ژِل، درون  : شیشه SDS pageالکتروفوز بر ژِل   .7
اضافه   الکتروفور  بافر  شدند.  داده  قرار  الکتروفوز  تانک 
)دارای   رنگی  پروتئین  مارکر  ابتدا  سپس  و  گردید 

رنگی  پروتئین  که  است  مشخص  مولکولی  وزن  با  هایی 
می  منتقل  کاغذ  به  ژل  از  و  دو  است  میزان  به  شود( 

ها به  ها در سایر چاهک میکرولیتر در چاهک اول و نمونه 
شد.    1۲میزان   لود  همیلتون  سرنگ  توسط  میکرولیتر 

سپس الکترودها را به دستگاه مولد جریان وصل کرده و  
پروتئین  رسیدن  حدود  تا  پایین،  ژل  به  دقیقه    4۵ها 

 برقرار شد.   1۲0جریان با ولتاژ  
وسترن بلات یا ایمنوبلاتینگ: ایمنوبلاتینگ روشی است   .8

ژل   توسط  جداشده  پروتئینی  باندهای  آن  طی  که 

یا   سلولوز  نیترو  جنس  از  غشایی  به    PVDFالکتروفوز 
به انتقال  سپس  و  آنتی یافته  اختصاصی  وسیله  بادی 

آن شناسایی می پروتئین  روی  نمونه های  انتقال  ها  شود. 
از ژل به کاغذ توسط جریان الکتریکی صورت گرفت. بعد  

شده و در  ها جدا آرامی از شیشه از اتمام الکتروفوز ژل به 
قرار گرفت. سپس کاغذ   انتقال  اندازه ژل  به   PVDFبافر 

دقیقه در متانول    1شده و برای فعال شدن به مدت بریده 
شده و با آب مقطر شسته شد و درون بافر انتقال  شلیک 

د  قرار  حین  در  گرفت.  کاغذ  قرار  روی  صافی  کاغذ  ادن 
PVDF    کاغذ ژل، حباب   PVDFو  ایجاد روی  شده  هایی 

خارج   صافی  کاغذ  روی  اسپیسر  آهسته  حرکت  توسط 
ولتاژ   با  و  دستگاه  درنهایت  به    1۲0گردید.  ولت  میلی 

مدت یک ونیم ساعت به منبع مولد جریان متصل گشته  
 های موجود در ژل به کاغذ منتقل گردید. و پروتئین 

بلاکینک  مرحله   .9 محلول  بلاکینک،  مرحله  در  بلاکینگ: 
واکنش  به  از  جلوگیری  برای  کاغذ  پوشاندن  منظور 

 رود. بادی اولیه به کار می اختصاصی آنتی غیر 

آنتی  .10 با  انکوبه کردن  از  مرحله  ثانویه: پس  اولیه و  بادی 
ای که  بادی اولیه پایان یافتن زمان بلاکینگ کاغذ با آنتی 

آنتی  معین  مقدار  به  بلاکینگ  محلول  بتا با  اولیه  - بادی 
 ( و  anti-β-Actin (C4) (sc-47778)اکتین  مخلوط   )

ساعت انکوبه گردید. سپس    18تا    16شده، به مدت  رقیق 
با آنتی  با غلظت ) کاغذ  ثانویه  ( برای تمام  1:1000بادی 

دقیقه در    1۵های اولیه به مدت یک ساعت و  بادی آنتی 
 دمای اتاق شیک شد. 

وشوی نهایی مرحله قبل  مرحله آشکارسازی: پس از شست 
کاغذ   اضافی  محلول    PVDFآب  و  گرفت  قرار  سلفون  روی 

ریخته   موردنظر  باند  نواحی  روی  سمپلر  با  کمولومینسانس 
قرار   فیلم  شد. کاغذ در سلفون گذاشته شد و درون کاست 
داده شد. برای مشاهده باند پروتئینی موردنظر فیلم عکاسی  
نایلونی گذاشته و در کاست بسته   بر کاغذ دارای پوشش  را 

بادی  زمان باقی ماندن فیلم در کاست به نوع آنتی شد. مدت 
و شدت نوردیده شده از باند پروتئینی بستگی داشت. در مورد  

-anti-ATF6 (F-7) (sc-166659)  ،antiهای  بادی آنتی 

JNK1 (D-2) (sc-7345)   و  anti-mTOR (F-7) (sc-

ثانیه و در    80تا    Santa-Cruz  ،60خت شرکت  سا   (517464
، ثانیه زمان مناسبی بود. سپس  10اکتین  - بادی بتا مورد آنتی 

ثانیه شسته و بعدازآن به    ۲0در تشتک آب فیلم را به مدت  
ثانیه در محلول ثبوت تکان داده شد. سپس مجدداً    ۲0مدت 



 2های صحرایی دیابتی نوع بر قلب موش HIITتأثیر  
 

215 

 2، شمارة 32، دورة 1۴0۴  یرسبزوار، خرداد و ت یدانشگاه علوم پزشک 

فیلم را با آب جاری شسته و با گیره آویزان کرده تا خشک  
 . شدند 

  
 . تصویر شماتیک از فرآیند اجرای مطالعه 1شکل 

 

ها از طریق آزمون آماری  نرمال بودن داده  وتحلیل آماری:تجزیه
داده-شاپیرو بودن  نرمال  به  توجه  با  شد.  بررسی  ها،  ویلک 

آماری  داده آزمون  طریق  از  حاضر  تحقیق  متغیرهای  - tهای 
تجزیهم دادهستقل  بررسی  شدند.  از  وتحلیل  استفاده  با  ها، 

)گراف  و   29نسخه    SPSSهای  افزارنرم پریسم   GraphPadپد 
Prismانجام گرفت. اندازه اثر از طریق آزمون    3/2/10  ( نسخه

Choen’d  افزار ادوبی ایندیزاین از طریق نرم  1  بررسی شد. شکل
پد پریسم طراحی  افزار گرافاز طریق نرم  2و شکل    2023نسحه  

 .در نظر گرفته شد ≥05/0Pشد. سطح معناداری  

 هایافته. 3

پروتئین  تجزیه محتوای  دنبال    ATF6وتحلیل   HIITهفته    8به 
به گروه کنترل در بطن چپ قلب  معنی  افزایش را نسبت  داری 

( داد  )شکل  =002/0Pنشان  اثر  2(  اندازه   .)Choen’d برای  ،  
 (. EF=36/2بود ) 36/2برابر با  ATF6پروتئین 

معنی افزایش  درهمچنین  پروتئین    داری  به    JNK1محتوای 
قلب    HIITهفته    8دنبال   چپ  بطن  در  کنترل  گروه  به  نسبت 

 ، برایChoen’d(. اندازه اثر  2( )شکل  =02/0P)  مشاهده شد 
 (. EF=89/1بود ) 89/1برابر با  JNK1پروتئین 

مقابل  پروتئین    در  دنبال    mTORمحتوای    HIITهفته    8به 
قلب  معنی  کاهش بطن چپ  در  کنترل  گروه  به  نسبت  را  داری 

( داد  )شکل  =001/0Pنشان  اثر  2(  اندازه   .)Choen’d برای  ،  
 (. EF=51/2بود ) 2/ 51برابر با  mTORپروتئین 
طرفی پروتئین    از  دنبال    β-Actinمحتوای    HIITهفته    8به 

داری را نسبت به گروه کنترل در بطن چپ قلب نشان  تغییر معنی
پروتئین   ، برایChoen’d(. اندازه اثر  2( )شکل  =56/0Pنداد )

β-Actin   22/0برابر با ( 0/ 22بود=EF.)
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 و کنترل در بطن چپ قلب.   HIITهای ها در گروه محتوای پروتئین  . مقایسه 2شکل 

(A نمودار ستونی نشان .)بلات محتوای پروتئین مقادیر کمی شده و تصاویر وسترن دهنده ATF6 . 

(B).  بلات محتوای پروتئین مقادیر کمی شده و تصاویر وسترن دهندهنمودار ستونی نشان JNK. 

(C نمودار ستونی نشان .)بلات محتوای پروتئین مقادیر کمی شده و تصاویر وسترن دهنده mTOR . 

(D نمودار ستونی نشان .)بلات محتوای پروتئین مقادیر کمی شده و تصاویر وسترن دهنده β-Actin 

 ( ≥05/0Pنسبت به گروه کنترل در سطح  HIITدار بین گروه )* وجود تفاوت معنی
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 گیریبحث و نتیجه  .۴

 ن ی توجهی را در مورد اثرات تمرقابل   ی هانشی مطالعه حاضر ب
  یها در موش  ی قلب نیپروتئ انیبر ب (  HIIT )با شدت بالا  یتناوب

مبه   ،یابتید ارائه  چپ،  بطن  بر  تمرکز  با  افزایویژه    ش یدهد. 
محتوای همراه با کاهش    JNK1  و ATF6 های ینپروتئ  ی محتوا

نشان mTORپروتئین   پاسخ ،  به    ده یچیپ  سازگاری   ی هادهنده 
  هاافته ی  نیاست. ا  ۲نوع    ابتید  نهیدر زم   HIITی  ورزشتمرین  

  نه ی بلکه زم  دهند،ی م  شیقلب را افزا  ی ولوژیزیتنها درک ما از فنه
 د. کنن ی فراهم م جینتا ریتفس ی برا  ی ترع یوس

 هفته   8پس از   ATF6 نیپروتئ  ی توجه محتواقابل  شیافزا

HIIT  زیرااست  جالب  ای ژهیو  طوربه در    ینقش مهم  ATF6  ؛ 
بی م  فایا  ERاسترس  پاسخ   و  در    لیدخ  ی هاژن   انیکند 

تخرچین و  نشده    نیپروتئ  بیخوردگی  تنظتا  کند.  ی م  می را 
 یهات یوس یدر م  ATF6اند کمبود یا نقص  مطالعات نشان داده

فعال    ی هاگونه  ،رسانی مجددایسکمی و خون  در معرض  یقلب
که هر دو   دهدیم  شیروزه را افزا   کی  یو مرگ سلول  ژنیاکس

بیش  این، .  [ 1۳]  اندیافته کاهش   ATF6ازحد  بابیان  بر    علاوه 
از   بیآس   شیافزا  ATF6  فاقد  ی هاقلب  و کاهش عملکرد پس 

مکان ایسکمی   ازنظر  دادند.  نشان  عنوان به   ATF6  ، یکیرا 
  شده است شناخته  ER  ی هانی کد کننده پروتئ  ی هاکننده ژنالقا

تقو  ER  ن یپروتئ  یخوردگن یکه چ   ATF6لذا    ؛کنندی م  تیرا 
القا مانند کاتالاز    ی متعدد  ویداتیپاسخ استرس اکس  ی هانژ را 
گ  کندی م به کاهش  اکس  ی هاونه که  قلب   ژنیمخرب  فعال در 

  یقلب  ی هاتی وس یدر م  ATF6  است  شدهدادهنشان  معروف است.  
افزا   ATF6بنابراین    ؛شودیپروموتر کاتالاز م  تیفعال  شیباعث 
  فایا  ویداتیو استرس اکس  ERاسترس  در کاهش  را    ینقش مهم

وسیله آن  که به   کند ی م  ی بانیپشت   ی دیجد  سمی و از مکان  کندی م
ATF6   را کاهش    وکاردیم رسانی مجدد  ایسکمی و خون  ب یآس

 تیفعال  شیکه افزا  ندنشان داد  بعدی   قاتیتحق  .[1۳]  دهدی م
ATF6 کارد مکانت ی وسیومیدر  طول    ءبقا  ی هاسم یها  در  را 

اکس هم  [۲6]  دهدیم  شیافزا  ویدات یاسترس  این  با و    راستا 
است ATF6 شیافزا ما  مطالعه  پاسخ    کیدهنده  نشان   که   در 

شرایط  سازگاری  طریق    ابتید  تحت  افزایش .  است  HIITاز 
پروتئین   هم   ATF6محتوای  حاضر  تحقیق  نتایج  در  با  راستا 

)  Chenتحقیق   همکاران  گزارش  (  ۲0۲4و  که   کردند است 
بیم  هوازی ی  ورزش  نیتمر افزا  ATF6 انیتواند  و    شیرا  دهد 

را   قلب  عملکرد  استرس  درنتیجه  کاهش  طریق  بهبود   ERاز 
و د  درنتیجه  بخشد  در جوندگان  را    کاهش دهد  ی ابتیآپوپتوز 

کند  یم تیحما دهیا نیمطالعه حاضر از ا جینتا همچنین .[۲۷]

طور فعال کند و به   را  یمحافظت  ی رهایممکن است مس HIIT که
 د. بر بافت قلب را کاهش ده ابتیاز اثرات مضر د یبالقوه برخ

پس   JNK1 نیپروتئ  ی توجه محتواقابل   شیمشابه، افزا   طوربه
ا HIIT از نقش  سازگار  نازیک  نیبر  م  یقلب  ی در  د.  کنی تأکید 

است   MAPKگنی گنالیس  ریاز مس  یبخش JNK1ذکر استشایان
استرس عوامل  به  پاسخ  در  و    تلفمخ  ی زا که  التهاب  از جمله 

افزایش این پروتئین پس    .[۲8]  شودی فعال م  ویداتیاسترس اکس
ممکن است همراه با افزایش موقت التهاب و استرس    HIITاز  

باشد. سازگاری  عدم  دلیل  به  اگرچه درعین   اکسیداتیو  حال، 
JNKs   از کینازهای ناشی از استرس هستند که اخیراً    یاخانواده

داده نشان  کاردیومتابولیک  سندروم  در  [۲9] اند  شدهدر  اما  ؛ 
توسط   )  Boتحقیقی  همکاران  شد(  ۲0۲۳و   افزایش  گزارش 

JNK1 به دنبال HIIT  دهد، ای را نشان می نقش محافظتی بالقوه
م JNK1 زیرا و  سلولی  بقای  ارتقاء   یهاپاسخ   ی گر یانجیدر 

د. این محققان بر اساس نتایج خود بیان کردند  نقش دار  یالتهاب
مداخله  که   از  کمپلکس   ،HIITپس  با  و    NF-κB  ی هاالتهاب 
راستا،  [۳0]  یابدمیکاهش    JNK1/c-Jun  ریمس این  در   .

 یتواند با ارتقای م  JNK1 ی سازکه فعال  ندتأکید کردمطالعات  
به    ی توکندریعملکرد م  شیبه استرس و افزا  یانطباق   ی هاپاسخ 

در طول ورزش، دیگر،  عبارتبهدر قلب منجر شود.    ی دیمف   جینتا
سلول داخل  گروه میکلس  ی هاونی  یسطوح  آزاد،   ی ها،  فسفات 

ROS   مانند    ی کننده انرژم یتنظ  ی هاو مولکولADP  ای  AMP  
اابدییم  شیافزا که    یقو  های گنال یس   عوامل  نی.  هستند 

ما   نازهایک   نیپروتئ به    ی نازهای ک  ن یپروتئ  نند را  وابسته 
فعالCaMKs)  نیکالمودول/میکلس کیناز  پروتئین  با  (،  شده 

AMP  (AMPK)  ،PMAPK،   س   شده م یتنظ  نازیک   گنال یبا 
(ERK  ،)JNK    وPKB    نوبه خود،  به   موارد  نیا  . نندکیفعال م را

شناخته  نیز  ی توفاژ ی م  ستمیو س ی توکندری م کننده فعالم یتنظ
که در   ابتید  نهیدر زم  ژهیو  طوربه  هایافته   نی ا  .[۳1]شوند  می 

قلب التهاب  م  ی آن  عملکرد  اختلال  است،    عیشا  ی توکندریو 
  ی ناش  JNK1 ی سازفعال   رسدبنابراین، به نظر می   ؛تمرتبط اس

استرس    تواندی م   HIITاز   و   سم یمتابولافزایش    ،ERکاهش 
مدل  قلبی  عملکرد در    حال،بااین.  شود  منجر  یابتید  ی هارا 

است   JNK1 نیپروتئ  یمحتوا  شیافزا ممکن  ما  مطالعه  در 
باشد   رتریپذانعطاف  یقلب  پیبه سمت فنوت  اتیریی تغدهنده  نشان

 ت. اس ابتیاز د یناش  ی هاکه قادر به مقاومت در برابر چالش
پس از   mTORینپروتئ  ی توجه محتوا مقابل، کاهش قابل   در

 .دهدی م  را نشان  ورزش  با  سازگاری   ی هاسم یمکان HIIT هفته   8
mTOR است    یسلول  سم یرشد و متابول  ی کننده مرکزم یتنظ   کی
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شود.  ی و عوامل رشد فعال م  ی که اغلب در پاسخ به مواد مغذ
  ،یابتید   ی صحراییهادر موش  ژهیو، بهHIITپس از  کاهش آن  

تغ  یحاک سمت    ی هاگنال یس  یاحتمال  رییاز  به  رشد  محرک 
در تضاد    افتهی  نیات.  محور اس  ی تر و بقاکننده حالت محافظت 

 mTOR ی سازاست که معمولًا ورزش را با فعال یقبل  اتیبا ادب

برا  کندی مرتبط م  ار یبس  ی کاوریو ر  یعضلان  یپرتروف یه  ی که 
است بااین[ ۳۲]  مهم  نتا.  فعل  جیحال،  است    یمطالعه  ممکن 

 یابتید  ی هامنحصر به فرد موش  کیمتابول   طیکننده محمنعکس 
س  ییجا  شد، با شود.    مختلواند  تی م   mTORینگ  گنال ی که 

 ازحدبیش   تی فعال  ،یابتید  طی که در شرا  اندهنشان داد  قاتیتحق

mTOR  نامطلوب قلب و اختلال در   ی تواند منجر به بازساز ی م
مزمن    سازی فعال   ،ابتید  . تحت شرایط[8]  شود  قلب  عملکرد
mTOR  ا  ؛شودیم  کی پاتولوژ   دادیرو  نیچند  جاد یباعث 
کوتاه درحالی درمان  راپاما  )حاد(  مدتکه   ک ی  ن،یسیبا 

 یبرا  دوارکنندهیام  ی استراتژ   کی،  mTORمهارکننده  
انفارکتوس حاد م  یقلب   ی های ماریب  یپرتروفی و ه  وکارد یمانند 

سیگنال  شده است  همچنین گزارش  .[ 8]  است  T2DMقلب در  
با    می رمستقی غ  ای  می طور مستقبه   یابتیقلب د  در  mTORدهی  

 محتوای کاهش    ن،ی؛ بنابرا[۳۳]  تداخل دارد  وی داتیاسترس اکس

mTOR   باهدف    یجبران  سمیمکان  کیدر مطالعه ما ممکن است
مضر  ی ریجلوگ اثرات  س  ی از  با  معمولًا  که  ینگ  گنالیباشد 
 ت. مرتبط اس ابتیدر د mTORازحد بیش 
پس    mTORو    ATF6  ،JNK1در مورد سطوح    حاضر  جینتا

.  کندی ارائه م  ابتیدر د  یقلب  ی از سازگار  یدرک متفاوت  HIIT  از
سطوح  درحالی که    افتندی  شیافزا  JNK1و    ATF6که 

محافظت   کیدهنده  نشان محتوای است،    یپاسخ    mTOR  اما 
  ء سلولی بقا   به سمت از رشد   ر ییدهنده تغکه نشان  افتیکاهش  
ا   HIITی  ورزشتمرین    دهدمی  شنهادیپ   یدوگانگ  نیاست. 

 یهادر قلب   نگ یگنال ی س  ی رهایمجدد مس  ی زی ربرنامه   تواندی م
 یهاسم یرا به مکان  یمحافظت  ی هاسم یکند و مکان  ءرا القا  یابتید

 دهد.  حیمحرک رشد ترج 
محتوا و را بر    HIITتوجه  اثرات قابل پژوهش حاضر  ،  درنتیجه

برجسته    یابتید  ی صحرایی هادر موش  یقلب  های ن یپروتئ   بیان

 mTORرا در کنار کاهش    JNK1و    ATF6  شی و افزا  کندی م
م ادهدی نشان  ادبافتهی  نی .  رشد  به  رو  بدنه  به  کمک   اتیها 

ویژه در  سلامت قلب، به   لیورزش در تعد  تیکه بر اهم  نمایدی م
با روشن کردن تعامل   قیتحق  نیکند. ای تأکید م  ابتید  نهیمز
مداخله   کیعنوان  به   HIIT  لی ها، بر پتانس ن یپروتئ  نیا  ده یچیپ

 ی هاتیدر جمع  ی ریپذبهبود عملکرد قلب و انعطاف   ی برا  یدرمان
م  یابتید تحق ی تأکید  کشف   ی برا  د یبا  ندهیآ  قاتیکند. 

ا  ی هاسم یمکان  پ  های سازگار  نیپشت  براآن  ی امدها یو   یها 
بال ارتقا  ابدیادامه    ینیعملکرد  باهدف  درنهایت    ت یف یک  ی و 

 . استمرار پیدا کند ابتیافراد مبتلابه د یزندگ

 ی تشکر و قدردان 

شده حاصل تلاش نویسندگان این مقاله است که  نتایج گزارش 
شده است. از همه افرادی  آپادانا شیراز انجام در موسسه آموزش عالی  

آوری این پژوهش ما را یاری کردند، کمال تشکر  که در انجام و جمع 
 .راداریم 

 ملاحظات اخلاقی 

حاضر   اخلاق  پژوهش  کد  دارای 
IR.US.PSYEDU.REC.1403.042   است . 

 سهم نویسندگان 

انجام داده است.  خانم فاطمه صلح  آقای  دوست کار اجرایی را 
حامد علیزاده پهلوانی مقاله را نوشته است و آقای محمد شرافتی  

 . مقدم ایده پردازی و نظارت کار را انجام داده است 

 حمایت مالی 

 . گونه حمایت مالی نداشته است این مقاله هیچ

 تضاد منافع 

گونه تضاد منافعی برای نویسندگان نداشته  هیچپژوهش حاضر  
. است 
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