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ABSTRACT 

Background and Aims: Atherosclerosis in patients with type 2 diabetes is characterized by 
endothelial dysfunction that is associated with increases of assymetric dimethyargenin and nitric 
oxide reduction. The purpose of the present study was to compare the effects of 12 weeks of 
high-intensity interval (HIIT) and moderate-intensity continuous training (MICT) on plasma 
levels of vaspin, assymetric dimethyargenin (ADMA), and nitrite/nitrate (NOx) on type 2 
diabetes. 
Materials and Methods: The statistical population of the present study included patients with 
type 2 diabetes, aged 45-60 years old, from Tehran. The sample included 48 type 2 diabetic 
patients who were randomly assigned into three groups: HIIT (n= 16), MICT (n= 16), and 
control (n=16). The HIIT group intervention was 12 intervals at 85-90% maximal heart rate 
(HRmax) and 2 min at 55-60% Hrmax and the MICT group intervention was performed based 
on ergometer cycle for 42 min of exercise at 70% HRmax for 3 sessions per week during 12 
weeks. The blood sample was collected 48-h before and 48-h after the last sessions of exercise 
training. The vaspin and ADMA were measured using ELISA, and NOx was measured using 
Griess assay. Data were analyzed using mixed-liner ANOVA in SPPS, version 18. 
Results: The results showed that VO2peak and plasama levels of vaspin (P= 0.028) and NOx 
(P= 0.016) increased significantly in HIIT as compared with those in the MICT group. Insulin 
resistance (P= 0.041), plasma levels of insulin (P= 0.039), glucose (P= 0.026), and ADMA (P= 
0.018) decreased significantly in HIIT as compared with those of the MICT group (P< 0.05). 
Conclusion: According to the results, HIIT via increase of vaspin led to a decrease in ADMA 
which eventually increased plasma levels of NOx in patients with type 2 diabetes. 
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بیماران    تنگی گشا و رگ هفته تمرین تناوبی و تمرین تداومی بر برخی رگ   12مقایسه اثر  
 2دیابتی نوع  

 رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام قات،یواحد علوم و تحق ،یورزش ي ولوژیزیف ي دکتر  ي دانشجو .1
 رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام   قات،یواحد علوم و تحق ،یورزش ي ولوژیزیف اریاستاد .2
 رانیدانشگاه تهران، تهران، ا  ،یو علوم ورزش یبدن تیدانشکده ترب  ،یورزش ي ولوژیزیگروه ف ،یورزش ي ولوژ یزی. استاد ف3
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 چکیده

شود که با افزایش مقادیر شناسایی میبا بدعملکردي اندوتلیال    2آترواسکلروز در بیماران دیابت نوع  مقدمه و اهداف:  
هفته تمرین تناوبی    12لذا هدف مطالعه حاضر مقایسه   ؛متیل آرژنین نامتقارن و کاهش نیتریک اکساید همراه استدي 

 ) شدید  (HIITخیلی  متوسط  شدت  با  تداومی  و   (MICT دي واسپین،  پلاسمایی  مقادیر  بر  نامتقارن  )  آرژنین  متیل 
 )ADMAات ( ) و نیتریت/نیترNOx بود.  2) بیماران مبتلا به دیابت نوع 

نمونه آماري  ساله شهر تهران بودند.   60تا    45جامعه آماري پژوهش حاضر، بیماران دیابتی با دامنه سنی  :  هامواد و روش
 16(   MICTنفر)،    HIIT   )16طور تصادفی به سه گروه  بودند که به  2بیمار مبتلا به دیابت نوع    48  پژوهش حاضر شامل

  85اي با شدت  دقیقه  5/1تناوب    12شامل    HIITنفر) تقسیم شدند. برنامه تمرین    16نفر) و گروه کنترل (بدون تمرین) ( 
  42شامل    MICTبود. برنامه    HRmaxدرصد    60تا    55دقیقه با شدت    2) و  HRmaxدرصد حداکثر تواتر قلبی (   90تا  

ساعت قبل   48هاي خونی  سه جلسه در هفته روي دوچرخه کارسنج اجرا شد. نمونه  HRmaxدرصد    70دقیقه با شدت  
  Griessبه روش    NOxبه روش الایزا و مقادیر    ADMAآوري شد. واسپین و  ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین جمع  48و  

 ترکیبی انجام شد.-و آزمون واریانس خطی 18نسخه  SPSSافزار رمها با استفاده از نتحلیل دادهوسنجیده شد. تجزیه
  HIIT) در گروه  =016/0P(   NOx) و  =028/0Pنتایج نشان داد اکسیژن مصرفی اوج، مقادیر پلاسمایی واسپین (:  هایافته

با   مقایسه  (   MICTدر  انسولین  به  مقاومت  داشت.  معناداري  ( =041/0Pافزایش  انسولین  مقادیر   ،(039/0P=  گلوکز  ،(
 )026/0P=  مقادیر پلاسمایی و   (ADMA   )018/0P=  در گروه (HIIT    با مقایسه  معناداري داشت    MICTدر  کاهش 
 )05/0P<.( 

منجر شده است که در نهایت باعث افزایش    ADMAاز راه افزایش واسپین به کاهش    HIITرسد  به نظر می:  گیرينتیجه
 شده است. 2پلاسمایی در بیماران دیابت نوع  NOxمقادیر 

کلیديواژه متوسط:  هاي  شدت  با  تداومی  شدید  ؛تمرین  خیلی  تناوبی  نامتقارندي   ؛واسپین  ؛تمرین  آرژنین   ؛متیل 
 نیتریت/نیترات 
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 مقدمه و اهداف
نوع   با    2دیابت  که  است  مزمنی  متابولیکی  بیماري 

هیپرگلیسمی ناشی از مقاومت به انسولین و نقص در  
سلول  بدعملکردي  دلیل  به  انسولین  بتا  ترشح  هاي 

می  شناسایی  مزمن    ] 1[ . شود پانکراس  هیپرگلیسمی 
بیماري  به  ابتلا  را  خطر  هاي عروق محیطی و کرونري 

می  بیماران  گونه به   ، دهد افزایش  در  ابتلا  خطر  که  اي 
شده    5دیابتی   گزارش  سالم  افراد  از  بیشتر  برابر 

در  اصلی   1آترواسکلروز  ] 2[ . است  موثر  سازوکار  ترین 
ابتدایی  - قلبی هاي  بیماري  مراحل  در  که  است  عروقی 

اندوتلیالی  بدعملکردي  رگ - 2با  عوامل  تنگی،  افزایش 
ع  تکثیر  افزایش  پلاکتی،  التهاب  انباشت  و  صاف  ضله 

) یکی از  NOنیتریک اکساید (   ] 3[ . کند بروز می   - عروقی 
یا  رگ  توسعه  در  مهمی  نقش  که  است  اصلی  گشاهاي 

کاهش فعالیت زیستی    ] 4[ . پیشگیري آترواسکلروز دارد 
NO   چسبان و تشکیل  هاي  از راه افزایش بیان مولکول

کمک  سلول  آترواسکلروز  پیشرفت  به  اسفنجی  هاي 
به سلول   ] 5,  4[ . کند می  التهاب و آسیب وارده  -تشدید 

اندوتل ه  آترواسکلر اي  شروع  به  پلاك  یالی  توسعه  و  وز 
 ] 6[ . انجامد آترواسکلروزي می 

عروقی با  - بدعملکردي اندوتلیالی در بیماران قلبی 
دي  پلاسمایی  مقادیر  نامتقارن افزایش  آرژنین    3متیل 

 )ADMA است همراه   ( . ]7 [  ADMA   فر راه  یند  آ از 
پروتئین مانده باقی   4متیلاسیون  آرژنین  حاصل  هاي  ها 

دي می  آنزیم  توسط  که  آمینوهیدرولاز شود    5متیل 
 )DDAH سیترو به  دي )  و  م لین  آمین  تابولیزه  متیل 

اثر مهار رقابتی فعالیت  به   ADMA  ] 9[ . شود می  واسطه 
) به کاهش  eNOS(   6نیتریک اکساید سنتاز اندوتلیالی 

NO   می زیاد    ] 8[ . شود منجر  واسطه  به   ADMAمقادیر 
اندوژن  تنظیمی فعالی نقش   اکساید  نیتریک  ت زیستی 

بیماري به  درمانی  هدف  قلبی عنوان  عروقی  - هاي 
است  شده  در    ADMAمقادیر    ] 10[ . شناخته  موجود 

قلبی  خطر  عوامل  حضور  در  همانند  - خون  عروقی 
عروقی و  - ان قلبی پرفشارخونی، نارسایی کلیوي، بیمار 

 ] 9,  5[ . یابد افزایش می   2بیماران دیابت نوع  
سال  از  در  مترشحه  زیستی  مارکرهاي  اخیر  هاي 

در  هاي مختلف شناسایی شده بافت  مهمی  آثار  که  اند 
گذارند. واسپین یکی از اعضاي خانواده  بدن به جاي می 

مهارکننده سرین پروتئاز مترشحه از بافت چربی است  
ها، آثار ضدالتهابی خود  که از راه مهار بیان سایتوکاین 

می  اعمال  بدن    ] 11[ . کند را  در  واسپین  دقیق  عملکرد 
به به  است.  نشده  معلوم  کامل  مطالعه طور  اي  تازگی 

آتروژنی خود را از  نشان داده است واسپین تاثیر آنتی 

 
1 Atherosclorosis  
2 Endothelial Dysfunction  
3 Asymmetric Dimethylarginine 
4 Methylation  
5 Dimethylargenin Dimethylaminohydrolase 

اینوزیتول را  فسفاتیدیل  مسیر  تحریک  فسفات    - 3- ه 
کند و  ) اعمال می B   )PI3K/Aktپروتئین کیناز  / 7کیناز 

شود. واسپین  هاي اندوتلیالی می مانع از آپوپتوز سلول 
بیان   افزایش  راه  مقادیر    DDAH IIاز  کاهش  به 

ADMA   به می مسیر انجامد.  راه  از  -STAT3علاوه، 
eNOS    )p-Ser 1177  افزایش بیان نیتریک اکساید  ) به

(   ] 10[ . شود منجر می  ) گزارش  2015سان و همکارانش 
باعث    PI3K-Akt-eNOSاند واسپین از راه مسیر  کرده 

سلول  بدعملکردي  شدن  شده  بهتر  اندوتلیالی  هاي 
اندوژن    ] 12[ . است  پلاسمایی  زیاد  با    ADMAمقادیر 

ارتباط  شاخص  عروقی  اندوتلیال  بدعملکردي  هاي 
، معلوم شده است بیان ژن  دیگر   از سویی   ] 14,  13[ . دارد 

تنظیم  به    ADMAکننده  عوامل  مبتلا  بیماران  در 
-می   DDAH1/2مقاومت انسولین باعث تخریب آنزیم  

  ] 15[ . رد ود و در توسعه بدعملکردي اندوتلیالی نقش دا ش 
اند تزریق  ) گزارش کرده 2006کیلستین و همکارانش ( 

عروقی    ADMAاگزوژن   تون  سالم  زمودنی آ بر  هاي 
 ] 16[ . گذارد تاثیر می 

کارهاي غیردارویی  ه تمرین ورزشی منظم یکی از را 
عروقی شناخته  - در کنترل و کاهش عوامل خطر قلبی 

موضعی،   عوامل  راه  از  را  خود  آثار  که  است  شده 
-مال می درونزاد، انقباض عضلانی و سلامت عروقی اع 

عوامل    ] 18- 20[ . کند  شدن  بهتر  راه  از  ورزشی  تمرین 
و   عروق  سلامت  بر  مستقیم  تاثیر  و  قلبی  خطر 

بهت  در  مهمی  نقش  موثر  عملکرد  مارکرهاي  شدن  ر 
دارد  شدن    ] 17[ . اندوتلیالی  بهتر  به  ورزشی  تمرین 

-تغییرات متوالی جریان خون و تنش برشی منجر می 
سازگاري   براي  را  لازم  تحریک  خود  نوبه  به  که  شود 

می  تامین  می   ] 18[ . کند عروقی  نشان  که  اطلاعات  دهد 
شدت تمرین ورزشی یکی از عوامل موثر بر بهتر شدن  
وضعیت متابولیکی، سلامت عروق و مارکرهاي عروقی  

خیلی شدید در مقایسه با تمرین با شدت    است. تمرین 
عملکرد   شدن  بهتر  در  بیشتري  آثار  متوسط،  تا  کم 

  از سویی   ] 20,  19[ . عروقی در بیماران مزمن داشته است 
خیلی  دیگر  تناوبی  تمرین  است  شده  داده  نشان   ،

با شدت  HIIT(   8شدید  تداومی  تمرین  با  مقایسه  در   (
فشار  MICT(   9متوسط  شدن  بهتر  در  بهتري  آثار   (

قلبی  و ظرفیت  لیپیدي  نیمرخ  گلوکز،  کنترل  - خون، 
دارد  (   ] 21,  19[ . تنفسی  همکارانش  و  )  2014تاناهاشی 
درصد    80تا    65هفته تمرین هوازي (   12نشان دادند  

پلاسمایی   مقادیر  کاهش  به  قلبی)  تواتر  حداکثر 
ADMA   است شده  که    ، ] 22[ منجر  حالی  در 

6 Endothelial Nitric Oxide Synthesis  
7 Phosphatidil Inositol 3-kinase 
8 High-intensity Interval Training 
9 Moderate-intensity Continuous Training  
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  12اند ) گزارش کرده 2011و همکارانش (  1سلجیفلوت 
ماه فعالیت ورزشی در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی  

پلاسمایی   مقادیر  در  ال ADMAتاثیري  و  - ،  آرژنین 
ال  است   ADMAآرژنین/ - نسبت    ] 23[ . نداشته 

هفته    6) نشان دادند  2014و همکارانش (   2اسکالتروف 
HIIT    کاهش نسبت    ADMA  ،SDMAبه  و 

ADMA/SDMA    منجر  در غیرفعال  سالمند  مردان 
است  دادند    3اکتاش   ] 24[ . شده  نشان  همکارانش    12و 

، نتایج  MICTدر مقایسه با تمرین    HIITهفته تمرین  
پلاسم  واسپین  مقادیر  در  به  بهتري  مبتلا  زنان  ایی 

در این راستا، مطالعات نشان    ] 25[ . کیستیک داشت پلی 
  HIITاند فعالیت زیستی نیتریک اکساید به دنبال  داده 

. با این حال، با توجه  ] 21,  19[ . بوده است   MICTبیشتر از  
تاثیر   موجود  دانش  مقادیر    MICTو    HIITبه  بر 

و   واسپین  دیاب   ADMAپلاسمایی  نوع  بیماران    2ت 
است  نشده  حاضر    ؛ بررسی  مطالعه  هدف  رو،  این  از 
بر مقادیر پلاسمایی    MICTو    HIITمقایسه آثار تمرین  

بی   ADMAواسپین،   نیتریت/نیترات  به  و  مبتلا  ماران 
 است.   2دیابت نوع  

 ها مواد و روش 
بیمار مبتلا به دیابت    75 حاضر،  تجربی در مطالعه نیمه 

کننده به سراي محله و مرکز  از بین افراد مراجعه   2نوع  
بیماري  و  شریعتی  دیابت  بیمارستان  متابولیک  هاي 

تهران حضور داوطلبانه خود را در پژوهش اعلام کردند.  
تعداد   ارزیابی،  و  مصاحبه  از  واجد    48پس  آزمودنی 

براي شرکت در پژوهش  شدند.  انتخاب    کنونی   شرایط 
  2معیارهاي ورود به مطالعه شامل ابتلا به دیابت نوع  

از   بیشتر  یا  ناشتاي خون مساوي  مول  میلی   7(گلوکز 
  6) بیش از  HbA1c(   4در لیتر) هموگلوبین گلیکوزیله 

پرفشارخونی یا فشار خون  ساله، پیش  60تا   45درصد،  
درمان  پرفشارخونی  یا  اول،  خون  ( شده  مرحله  فشار 

خون    mm Hg  159تا    120سیستولی   فشار  و 
، ابتلا به دیابت دست کم  ) mmHg 99تا  80دیاستولی 

بدنی در    2 فعالیت  نداشتن  بود.    6سال و  ماه گذشته 
ناشتا   خون  گلوکز  شامل  مطالعه  از  خروج  معیارهاي 

از   لیتر،  میلی   22بیش  در  از    HbA1cمول    10بیش 
بیماري  انواع  به  ابتلا  نارسایی درصد،  و  قلبی ها  ،  هاي 

کنترل  از  ( نشده  پرفشارخونی  بیش  خون  فشار 
170 /100  mmHg ( انسولین، محدودیت هاي  ، دریافت 

و   کبدي  نارسایی  استئوآرتریت)،  (نظیر  عملکردي 
بود.   دخانیات  استعمال  و  آزمودنی سپس کلیوي  ها  ، 

متوسط   با شدت  تداومی  تمرین  گروه  سه  به  تصادفی 
 )MICT ) تمرین تناوبی خیلی شدید ،(HIIT (   کنترل  و

شکل   در  مطالعه  دیاگرام  شدند.  شده    1تقسیم  ارائه 
نامه شرکت  ها آگاهانه رضایت کننده است. همه شرکت 

مطالعه  در    حاضر   در  حاضر  مطالعه  کردند.  امضا  را 
کمیته اخلاق پژوهشگاه تربیت بدنی و علوم ورزشی (با  

) و مطابق دستورالعمل  IR.SSRC.REC.1399.042  کد 
بالینی به   هلسینکی انجام شد و در سامانه کارآزمایی 

کد    http://www.irict.irآدرس   با  و 
IRCT20200810048351N1    .ثبت شد 

نیمه  مطالعه  مدل  حاضر   تجربی در  دو  تاثیر   ،
واسپین،    HIITو    MICTتمرینی     NOxو    ADMAبر 
شد. قد، وزن، شاخص توده بدنی، مقادیر گلوکز  بررسی  

انسولین،   و  HOMA-IRناشتا،  سیتول  خون  فشار   ،
 ) اوج  مصرفی  اکسیژن  غلظت  VO2peakدیاستول،   ،(

واسپین،   شد.    NOxو    ADMAاستراحتی  سنجیده 
 ) قلب   ,Polar Beat, Polar Electroمانیتورینگ 
Kempele, Finland  مداخله انتهاي  و  ابتدا  در   (

ساعت قبل از    48هاي خونی  ی انجام شد. نمونه تمرین 
پس از آخرین جلسه    48شروع اولین جلسه تمرینی و  

جمع  نمونه تمرینی  شد.  بلافاصله  آوري  خونی  هاي 
دور در دقیقه)    1800دقیقه با سرعت    10سانتریفیوژ ( 

زمان  دلیل  به  و  کیت شده  تهیه  بودن  هاي  بر 
دن  و  کامل  وضعیت  حفظ  جهت  در  اتوره  آزمایشگاهی 

  نشدن پروتئین و با مشاوره با متخصص در دماي منفی 
 گراد نگهداري شد. درجه سانتی   80

 تنفسی - ظرفیت قلبی 
قلبی  ظرفیت  مداخله  - آزمون  از  بعد  و  قبل  تنفسی 

از آزمون دوچرخه ورزشی فزاینده   با استفاده  تمرینی 
تجزیه  دستگاه  ( تحلیل و و  تنفسی   ZANکننده 

600CEPT, Ergorespiratory, ZAN Mesgerate 
GMbH, Oberthulba, Germany  از همه انجام شد.   (

تا  آزمودنی  شد  خواسته  انجام    24ها  از  قبل  ساعت 
ورزشی   فعالیت  و  کافئین  مصرف  از  ورزشی  آزمون 

وات (براي    20شدید خودداري کنند. آزمون ورزشی با  
و  خانم  (براي    30ها)  مدت  آ وات  به  دقیقه    2قایان) 

  10دقیقه تقریبا    1شروع شد. سپس، برونده توانی هر  
یافت. افزایش اضافه بار تا جایی ادامه  وات افزایش می 

نتواند سرعت پدال زدن خود را  می  یافت که آزمودنی 
ظرف    VO2peakدور در دقیقه حفظ کند.    40بیش از  

مصرف  ثانیه   30 میزان  بیشترین  که  شد  انتخاب  اي 
همزمان با  شی محاسبه شد.  اکسیژن هنگام آزمون ورز 

از    ، VO2peakسنجش   استفاده  با  قلبی  تواتر  حداکثر 
شدت  ضربان  تعیین  براي  تا  شد  سنجیده  پلار  سنج 

 ] 19[ . برنامه تمرینی استفاده شود 
 

 

 
1 Seljeflot 
2 Sculthorpe 

3 Aktaş 
4 Glycated Haemoglobin 

http://www.irict.ir/


 ...گشابرخی رگ بر بر یتداوم نیو تمر یتناوب نیهفته تمر 12اثر  سهیو همکاران/ مقا ینجف

 

322-332، صفحات 4، شماره 9، دوره 99 زمستانپژوهشی طب توانبخشی، - فصلنامه علمی    326 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 . دیاگرام مطالعه 1شکل  

 
 مداخله تمرینی

دقیقه گرم کردن   10جلسه برنامه تمرینی تداومی شامل    هر
قلبی   40با شدت   تواتر  بود که  HRmax(  1درصد حداکثر   (

با    42 دوچرخه  در   HRmaxدرصد    70دقیقه  یافت.  ادامه 
دقیقه با شدت   10انتهاي برنامه تمرینی، سرد کردن به مدت  

جلسه برنامه تمرین تناوبی    انجام شد. هر  HRmaxدرصد    40
بود    HRmaxدرصد    40دقیقه گرم کردن با شدت    10شامل  
با   شدت  دقیقه  5/1تناوب    12که  با  درصد    90تا    85اي 

 
1 Maximal Heart Rate  

HRmax    60تا    55دقیقه با شدت    2اجرا شد. هر تناوب در  
می  HRmaxدرصد   جدا  دیگري  برنامه  از  انتهاي  در  شد. 

درصد    40دقیقه با شدت    10تمرینی، سرد کردن به مدت  
HRmax  یکسان براي  شد.  در انجام  تمرینی  شدت  سازي 

قلبی  تواتر  درصد  روش  از  تناوبی  تمرین  و  تداومی  تمرین 
ایناستفاده شد. درصد   گونه  تواتر قلبی ویژه تمرین تناوبی 

تناوب ((تعداد  شد:  هر محاسبه  زمان  ها×مدت 
در تناوب خیلی شدید)+((تعداد    HRmaxتناوب)×درصدي از  

.نفر اولیه مورد ارزیابی قرار گرفت 450  

نفر واجد شرایط 75   

 نفر خارج شدند: 375
 نشدهکنترلنفر فشار خون بالا و  85

 35نفر شاخص توده بدنی فراتر از  12
 مول/لیترمیلی 22نفر گلوکز زیادتر از  58
 درصد 10نفر هموگلوبین زیادتر از  25

 نفر عدم تمایل به شرکت در مطالعه 80
 نفر مشکلات خانوادگی 15 

 نفر سایر موارد 100

 )=25nگروه کنترل (
 مرد) 13زن،  12(

 

 )=HIIT  )25nگروه
 مرد) 16زن،  9(

 

 )=MICT )25nگروه 
)مرد 14زن،  11(  

 9 نفر خروج
عدم توانایی ارتباط براي پس 

 3آزمون: 
 3دلایل شخصی: 
 3دلایل پزشکی: 

 

 9 نفر خروج
4دلایل پزشکی:   
2ضعف انگیزشی:   

3دلایل شخصی:   

 

 9 نفر خروج
6دلایل شخصی:   

3 تغییرات دارویی:  
 

 )=16nگروه کنترل (
 مرد) 7زن،  9(

 

 )=HIIT  )16nگروه
 مرد) 8زن،  8(

 )=MICT )16nگروه 
 )مرد 9زن،  7(

 آزمون ورزشی
 ترکیب بدن/فشار خون

گیريخون  

 آزمون ورزشی
 ترکیب بدن/فشار خون

گیريخون  
 

هابندي گروهتقسیم  
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از  تناوب تناوب)×درصدي  هر  زمان  در    HRmaxها×مدت 
براي  قلبی  تواتر  تمرین. درصد  زمان  تناوب کم شدت)/کل 

بدین حاضر  بودمطالعه   :شکل 
حداکثر   68=42)/55%)×2×12)+((85%)×5/1×12(( درصد 

درصد در نظر گرفته    70دقیقه که معادل    40تواتر قلبی براي  
 ] 19[.شد

 هاي بیوشیمیایی و آنتروپومتري سنجش شاخص
آزمودنی بدن  سکا  وزن  دیجیتال  ترازوي  از  استفاده  با  ها 

کیلوگرم با کمترین پوشش و بدون    1/0دقت  ساخت آلمان با  
ها توسط قدسنج دیواري سکا کفش سنجیده شد. قد آزمودنی

ساخت آلمان در وضعیت ایستاده در کنار دیوار و بدون کفش  
ها از تقسیم وزن سنجیده شد. شاخص توده بدنی آزمودنی

بدن به کیلوگرم بر مجذور قد به متر محاسبه شد. فشارخون  
د و  فشارسنج  سیستولی  دستگاه  از  استفاده  با  یاستولی 

)Beurer GmbH, Str.218, D-89077 Ulm, BM 75, 

Germany .سنجیده شد ( 
مقادیر گلوکز با واکنش آنزیمی کالري متري با استفاده  

با استفاده از  HbA1cاز دستگاه اتوماتیک آنالایزر شیمیایی،  
یزا و با  کروماتوگرافی و مقادیر پلاسمایی انسولین به روش الا 

 ,Mercodiaدرصد (   8/9استفاده از کیت و ضریب تغییرات  
Uppsala, Sweden  .سنجیده شد ( 

الایزا   کیت  از  استفاده  با  واسپین  پلاسمایی  غلظت 
)MyBioSource, MBS2506005, San Diego, 

California, USA  درصد،    10) و ضریب تغییراتADMA    با
) الایزا  کیت  از   ,MyBioSource, MBS7253781استفاده 

San Diego, California, USA  تغییرات ضریب  و   (6/5 

اکساید   نیتریک  شد.  سنجیده  الایزا  روش  به  درصد 
تغییرات   ضریب  و  کیت  از  استفاده  با    3/ 4(نیتریت/نیترات) 

) و  R & D System Europe, Ltd., Abingdon, UKدرصد ( 
مطابق پروتکل شرکت سازنده سنجیده    Griess Assayروش  

وسیله فرمول زیر  شد. همچنین شاخص مقاومت به انسولین به 
 و با استفاده از مقادیر گلوکز و انسولین ناشتایی صورت گرفت. 
HOMA-IR= [Fasting Insulin (mU. L)×Fasting 
Glucose (mmol. L)] ÷22.5 

 روش آماري
اند.  انحراف معیار بیان شدهصورت میانگین و  ها بههمه داده

داده توزیع  بودن  طبیعی  تعیین  شاپیروبراي  آزمون  از  -ها 
براي  شد.  استفاده  لون  آزمون  از  واریانس  همگنی  و  ویلک 

ترکیبی  -ها از آنالیز واریانس آنواي خطیتحلیل دادهوتجزیه 
ها با استفاده  با آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. تحلیل داده

نرم آماري  از  معناداري  18نسخه    SPSSافزار  سطح    در 
05/0<P  .انجام شد 

 نتایج 

گروه فیزیولوژیایی  و  دموگرافی  قد،  مشخصات  جمله  از  ها 
اوج، فشار اکسیژن مصرفی  بدنی،  توده  خون   وزن، شاخص 
انسولین و گلوکز در جدول   ارائه   1سیستولی و دیاستولی، 

-در شاخص  دهد تفاوت معناداري شده است. نتایج نشان می
-ها در حالت پیشهاي دموگرافی و فیزیولوژیایی بین گروه

 آزمون وجود ندارد.

 ها . میانگین و انحراف استاندارد متغیرهاي دموگرافی و فیزیولوژیایی آزمودنی 1جدول  

 
داد   نشان  ترکیبی  آنواي  آزمون  تمرین    12نتایج  هفته 

  12). بعد از  =0P/ 001شد (   VO2peakورزشی باعث افزایش  
تمرین  پیش   هفته  بین  معناداري  افزایش  و  ورزشی،  آزمون 

( پس  داشت  وجود  گروه  دو  هر  در  نتایج  =0P/ 008آزمون   .(
در مقایسه با    HIITدر گروه    VO2peakدهد مقادیر  نشان می 

(   MICTگروه   داشت  معناداري  نتایج  =0P/ 039افزایش   .(

 سطح معناداري  MICTگروه  HIITگروه   گروه کنترل  متغیرها 
 721/0 06/55±43/6 78/54±19/6 24/54±61/5 سن (سال)

 698/0 06/83±26/13 39/85±24/11 24/82±59/10 وزن (کیلوگرم)
 803/0 80/168±20/10 10/170±17/10 40/167±71/11 متر)قد (سانتی

 590/0 02/29±41/1 52/29±11/1 31/29±45/1 شاخص توده بدنی (کیلوگرم/متر مربع)
 681/0 63/7±02/1 53/7±83/0 85/7±82/0 هموگلوبین گلیکوزیله (درصد)

 475/0 01/11±32/2 56/10±97/1 20/10±64/2 مول/لیتر)گلوکز (میلی
 596/0 92/9±81/2 54/9±76/2 11/9±28/2 واحد/لیتر)انسولین (میلی

 312/0 83/4±72/1 93/4±19/2 27/5±44/1 ابتلا به دیابت (سال)
 449/0 26/84±54/4 68/84±76/3 12/85±16/4 متر جیوه)فشار خون دیاستول (میلی 
 524/0 92/138±35/12 04/139±76/10 45/138±87/11 متر جیوه)فشار خون سیستول (میلی 
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مقادیر   معنادار  کاهش  تعاملی)  (اثر  ترکیبی  آنواي  آزمون 
) و شاخص مقاومت  =0P/ 044)، گلوکز ( =0P/ 026انسولین ( 

هفته تمرین ورزشی را    12) به دنبال  =0P/ 012به انسولین ( 
 ).  2  دهد (جدول نشان می 

فشار خون سیستولی و دیاستولی به    یر معناداري در ی تغ 
این،    12دنبال   وجود  با  نشد.  مشاهده  ورزشی  تمرین  هفته 

-آزمون در مقایسه با پیش مقادیر فشار خون دیاستولی پس 
 ). =0P/ 029کاهش معناداري داشت (   HIITآزمون در گروه  

هفته تمرین ورزشی    12مقادیر پلاسمایی واسپین پس از  
). نتایج بین گروهی نشان  =0P/ 001افزایش معناداري داشت ( 

گروه   در  واسپین  پلاسمایی  مقادیر    46(افزایش    HIITداد 
درصدي) در مقایسه با گروه    37(افزایش    MICTدرصدي) و  

 ) داشت  معناداري  افزایش  این،  >0P/ 01کنترل  وجود  با   .(
در مقایسه با گروه    HIITمقادیر پلاسمایی واسپین در گروه  

MICT    افزایش) داشت  بیشتري  درصدي)    6/ 9افزایش 
 )05 /0P<  .(ADMA    کاهش معناداري پس از مداخله تمرینی

 ) مقادیر  =0P/ 001داشت  داد  نشان  گروهی  بین  تغییرات   .(
ADMA    گروه و    44(کاهش    HIITدر    MICTدرصدي) 

کاهش    29هش  (کا  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  درصدي) 
 ) داشت  مقادیر    ، ) >0P/ 01معناداري  گروه    ADMAولی  در 

HIIT    در مقایسه باMICT    11کاهش بیشتري داشت (کاهش  
). اثر تعاملی زمان×گروه نشان داد مقادیر  >0P/ 05درصدي) ( 
هفته تمرین ورزشی افزایش یافت    12پس از    NOxپلاسمایی  

 )001 /0P= ررسی بین گروهی نشان داد مقادیر  ). بNOx    در
افزایش    MICTو    HIITگروه   کنترل  گروه  با  مقایسه  در 

 ) داشت  پلاسمایی    ، ) >0P/ 01معناداري  افزایش  مقادیر  ولی 
NOx    در گروهHIIT    در مقایسه با گروهMICT    بیشتر است

 )05 /0P< .( 

 آزمونآزمون و پسهاي مورد مطالعه در پیشبیوشیمیایی و فیزیولوژیایی گروههاي شاخص . 2جدول 
 متغیرها   کنترل گروه   HIITگروه   MICTگروه  سطح معناداري 
P2 P1 
آزمون پیش 7033±17382 6718±15518 7404±17945 001/0 001/0 واسپین   

-(پیکوگرم/میلی
 لیتر)
 

آزمونپس 5801±15948 #4165±23408**  6526±21885**   

آزمون پیش 10/144±90/599 71/124±60/576 98/118±46/542 001/0 001/0 متیل آرژنین  دي  
نامتقارن 

 (نانومول/لیتر)
آزمونپس 05/137±27/608 421/ 78±80/ #93**  469/ 84/106±60**  

آزمون پیش 50/2±49/12 54/2±20/13 05/3±50/13 001/0 001/0 نیتریت/نیترات   
 (میکرومول/لیتر)

 
آزمونپس 29/2±34/12 #24/3±57/17**  17/3±40/16**  

آزمون پیش 71/1±30/4 95/1±21/4 38/1±17/4 023/0 012/0 مقاومت به  
 انسولین 
 

آزمونپس 64/1±12/4 #98/0±36/2**  81/0±98/2**  

آزمون پیش 81/2±92/9 76/2±54/9 28/2±11/9 039/0 026/0 -انسولین (میلی 
آزمونپس 57/9±63/2 43/8±32/2**  56/8±13/2**  واحد/لیتر)  

آزمون پیش 32/2±01/11 97/1±56/10 64/2±20/10 031/0 044/0 -میلیگلوکز ( 
آزمونپس 47/10±10/2 24/8±27/1#**  19/9±18/2**  )مول/لیتر  

آزمون پیش 87/3±06/24 21/4±00/23 03/4±00/22 018/0 001/0 اکسیژن مصرفی   
-اوج (میلی 

 لیتر/گیلوگرم/دقیقه) 
آزمونپس 31/3±94/22 #77/4±00/29**  33/3±06/28**   

آزمون پیش 54/4±26/84 76/3±68/84 16/4±12/85 139/0 345/0 فشار خون   
-دیاستولی (میلی

 متر جیوه)
آزمونپس 12/4±81/83 10/4±53/80* 46/4±24/82  

آزمون پیش 35/12±92/138 76/10±04/139 87/11±45/138 218/0 426/0 فشار خون   
-سیستولی (میلی

 متر جیوه)
آزمونپس 56/12±41/138 16/11±28/135 35/12±36/136  

P1   سطح معناداري در زمان 
P2   (زمان×گروه) سطح معناداري در تعامل 

 در مقایسه با گروه کنترل   0/ 05*سطح معناداري  
 در مقایسه با گروه کنترل   0/ 01**سطح معناداري  

MICTسطح معناداري در مقایسه با گروه  #

 
 بحث 

 هفته تمرین ورزشی   12یافته پژوهش حاضر نشان داد  

  NOxو    ADMAباعث افزایش مقادیر پلاسمایی واسپین،  
یافته  است.  داد  شده  نشان  پژوهش  این  در    HIITهاي 

با   پلاسمایی    MICTمقایسه  مقادیر  بر  بیشتري  تاثیر 



.. .گشابرخی رگ بر یتداوم نیو تمر یتناوب نیهفته تمر 12اثر  سهیمقاو همکاران/   نجفی  

 

322-332، صفحات 4، شماره 9، دوره  99 زمستانپژوهشی طب توانبخشی، -فصلنامه علمی   329 

مقادیر    دیگر،   داشت. از طرفی   NOxو    ADMAواسپین،  
  12انسولین، گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین بعد از  

 هفته مداخله تمرینی کاهش یافته است. 
داد   نشان  پژوهش حاضر  دنبال    VO2peakنتایج  به 

فته تمرین ورزشی در بیماران مبتلا به دیابت نوع  ه   12
افزایش معناداري یافت. اگرچه، دو مدل تمرینی باعث    2

شد،    2در بیماران دیابت نوع    VO2peakافزایش مقادیر  
دنبال   به  افزایش  مقدار  از    HIITاما  بود    MICTبیشتر 

). بیماران دیابتی در مقایسه با همتایان بدون  2(جدول  
- ابت حتی بدون بیماري قلبی از ظرفیت قلبی ابتلا به دی 

رانش  ایزدي و همکا   ] 26[ هستند.   تنفسی کمتري برخوردار 
اند  ) نشان داده 2007و همکارانش (   1) و ویسلف 2018( 

HIIT   تمرین به  نسبت  بیشتري  سنتی  تاثیرگذاري  هاي 
تنفسی بیماران مزمن  - هوازي در بهتر شدن ظرفیت قلبی 

تنفسی در بیماران  - پایین بودن ظرفیت قلبی   ] 28,  27[ . دارد 
نوع   کاهش    2دیابت  مانند  گوناگونی  عوامل  تاثیر  تحت 

سلول اکسیژن  توسط  ضربه رسانی  حجم  و  قرمز  اي  هاي 
است توجیه  همکار   2تجونا   ] 27[ . شده  ( و  )  2008انش 

و   زیاد  با شدت  نوسانات  در  گزارش کردند جریان خون 
افزایش بیشتري خواهد داشت که    HIITهاي  کم تمرین 

پمپ  براي  قلب  تناوب توانایی  در  خون  افزایش  اژ  را  ها 
تنفسی در  - علاوه، بهتر شدن ظرفیت قلبی به   ] 29[ . دهد می 

انتقال  برداشت گلوکز و فعال شدن  به  -بیماران دیابتی 
با  هاي گلوکزي می دهنده  بیشتر گلوکز  برداشت  انجامد. 

 ) هموگلوبین  در  گلوکز  رسوب  بیشتر  )  HbA1Cکاهش 
 ] 30[ . شود همراه می 

داد  نشان  حاضر  پژوهش  پلاسمایی   نتایج  مقادیر 
از   بعد  انسولین  به  مقاومت  و  گلوکز  هفته    12انسولین، 

، نشان داده  دیگر   مداخله تمرینی کاهش یافت. از طرفی 
شد مقادیر انسولین، گلوکز و مقاومت به انسولین در گروه  

HIIT  در مقایسه با گروهMICT   کاهش معناداري داشته
) نشان دادند ارتباط  2014و همکارانش (   3است. میترانن 

قلبی  ظرفیت  افزایش  بین  کنترل  - مستقیمی  و  تنفسی 
در    HIITمطالعات نشان دادند    ] 21[ . دارد   گلیسمی وجود 

با   گلیسمی    MICTمقایسه  کنترل  در  بهتري  آثار 
(   4هاماساکی   ] 32,  31[ . دارد  همکارانش  در  2018و   (

دادند  مطالعه  نشان  مروري  در    HIITاي  بهتري  آثار 
گلوکز،  در    کنترل  انسولینی  حساسیت  و  وزن  کاهش 

اگرچه سازوکار کنترل گلیسمی    ] 33[ . بیماران دیابتی دارد 
است به  نشده  مشخص  کامل  می   ، طور  نظر  به  رسد  اما 

HIIT   رسانی انسولین، پروتئین انتقال از راه افزایش پیام-
در  د  مکانیکی  عوامل  و  موضعی  عوامل  گلوکز،  هنده 

است  موثر  گلیسمی  می   ] 31[ . کنترل  نظر  شدت  به  رسد 

 
1 Wisloff 
2 Tjonna 
3 Mitranun 
4 Hamasaki  
5 Tanahashi  

قلبی  ظرفیت  بهبود  در  موثر  عوامل  از  یکی  - تمرینی 
 تنفسی و کنترل گلیسمی در بیماران دیابتی باشد.  

قلبی  ظرفیت  و  - اگرچه  گلیسمی  وضعیت  تنفسی، 
اما عوامل متعدد    ، ند ر نقش دا لیپیدي در عملکرد عروق  

دیگري در تنظیم عملکرد عروق (اندوتلیال) نقش دارند.  
می  جمله  ب از  از  توان  مترشحه  زیستی  مارکرهاي  ه 

اشاره  بافت  اندوتلیال  و  بافت چربی  هاي مختلف همانند 
و    HIITکرد. پژوهش حاضر نشان داد دو مدل تمرینی  

MICT    به کاهش مقادیر پلاسماییADMA   ماران  در بی
منجر شده است. کاهش مقادیر پلاسمایی    2دیابت نوع  

ADMA    دنبال افزایش    12به  با  ورزشی  تمرین  هفته 
پلاسمایی   تاناهاشی   NOxمقادیر  است.  بوده  و    5همراه 

 ) کردند  2014همکارانش  گزارش  تمرین    12)  هفته 
درصد حداکثر تواتر قلبی باعث    80تا    65هوازي با شدت  

در زنان یائسه مبتلا به    ADMAیی  کاهش مقادیر پلاسما 
است  شده  آترواسکلروز  دیگري،    ] 22[ . بیماري  مطالعه  در 

(   6ران تاسکی  همکارانش  دادند  2012و  نشان  هفته    4) 
شدت   با  هوازي  اکسیژن    40تمرین  حداکثر  درصد 

پلاسمایی   مقادیر  کاهش  باعث  در    ADMAمصرفی 
نوع   دیابت  در   2بیماران  است،  گروه    شده  در  که  حالی 

و    7پاولاك چاوچ   ] 35[ . سالم تغییر معناداري نداشته است 
 ) پلاسمایی  2019همکارانش  مقادیر  دادند  نشان   (

ADMA   تنفسی زیاد و افراد با  - در افراد با ظرفیت قلبی
قلبی  فعا - ظرفیت  یک  از  پس  کم  ورزشی  تنفسی  لیت 

است   ، فزاینده  نداشته  معناداري  واکنش    ] 37[ . تفاوت 
-به  ، به تمرین ورزشی بیشتر است   ADMAمقادیر بالاي 

اي که تمرین ورزشی نتوانسته است تاثیر معناداري  ونه گ 
در حالی که    ، افراد سالم داشته باشد   ADMAمقادیر   بر 

است  بوده  معنادار  مزمن  بیماران  در  تغییرات    ؛ این 
بیماري  به  (ابتلا  سالم) یکی  - بنابراین، وضعیت آزمودنی 

 ها بوده است. از عوامل مهم در نتایج پژوهش 
می  نیز  تمرینی  در  شدت  موثر  عوامل  از  یکی  تواند 

این  در  باشد.  نتایج  سلجیفلوت   تناقض  و    8راستا، 
 ) کرده 2011همکارانش  گزارش  فعالیت    12اند  )  ماه 

 ) مقادیر    1ورزشی  در  تاثیري  متوسط)  شدت  ساعت، 
قلبی    ADMAپلاسمایی   نارسایی  به  مبتلا  بیماران 

است  سویی   ] 23[ . نداشته  و    9اسکالتروف   دیگر،   دیگر،   از 
به کاهش    HIITهفته    6) نشان دادند  2014همکارانش ( 

ADMA  ،SDMA    نسبت مردان    ADMA/SDMAو  در 
نیز   ] 24[ . سالمند غیرفعال منجر شده است    مطالعه حاضر 

پلاسمایی   مقادیر  داد  گروه    ADMAنشان    MICTدر 
در حالی که مقادیر    ، درصد کاهش یافته است   13حدود  

ADMA    گروه یافته    26حدود    HIITدر  کاهش  درصد 
(جدول   است  2است  داده شده  نشان  دیگر،  طرفی  از   .(

6 Taskiran 
7 Pawlak-Chaouch 
8 Seljeflot 
9 Sculthorpe 
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  ] 38[ . تحت تاثیر فشار اکسایشی قرار دارد  ADMAمقادیر 
HIIT    با یا  و  استقاومتی  سنتی،  تمرین  با  مقایسه  در 

آنزیم  بیان  افزایش  بیشتري در  تاثیر  هاي  شدت متوسط 
دسموت آنتی  (سوپراکسید  گلوتاتیون  اکسیدانی  و  از 

اکسیدان  کاهش  و  به  پراکسیداز)  مبتلا  بیماران  در  ها 
اي نشان داده است مصرف  مطالعه   ] 21[ . دارد   2دیابت نوع  

آنتی مکمل  پلاسمایی  هاي  مقادیر  کاهش  به  اکسیدانی 
ADMA   است شده  می   ] 39[ . منجر  نظر  شدت  به  رسد 

آنتی  افزایش  راه  از  ورزشی  احتمالا  اکسیدان تمرین  ها 
 موثر باشد.   ADMAتواند در کاهش مقادیر  می 

پلاسمایی   مقادیر  داد  نشان  حاضر  پژوهش  نتایج 
گروه   در  معناداري    MICTو    HIITواسپین  افزایش 

این، مقادیر پلاسمایی واسپین در گروه    . داشت  با وجود 
HIIT    بیشتر ازMICT    1درصدي). اکتاش   7بود (افزایش  

  17باعث کاهش    HIIT) نشان دادند  2019و همکارانش ( 
شد  واسپین  مقادیر  مقادیر  د   ، درصدي  که  حالی  ر 

تغییري در زنان مبتلا     MICTپلاسمایی واسپین در گروه  
پلی  تخمدان  سندرم  است به  نداشته    ] 25[ . کیستیک 

تاثیر   استقامتی  تمرین  دادند  نشان  و همکاران  مقرنسی 
چاق   زنان  در  واسپین  پلاسمایی  مقادیر  در  معناداري 

عزیزبیگی و    ، در مطالعه دیگري   ] 39[ . جوان نداشته است 
در    HIITهفته    12اند  ) گزارش کرده 2020همکارانش ( 

مقایسه با تمرین استقامتی (شدت متوسط) باعث افزایش  
  ] 40[ . معناداري مقادیر واسپین در جوانان چاق شده است 

می  نظر  در به  موثر  عوامل  از  یکی  تمرینی  شدت   رسد 
لعات باشد. شدت تمرینی بالا باعث افزایش در  نتایج مطا 

نشان    دیگر،   شود. از سویی مقادیر پلاسمایی واسپین می 
از عوامل موثر   افزایش واسپین یکی  داده شده است که 

باشد. واسپین از راه تنظیم افزایش  می   ADMAدر تنظیم  
STAT3   کاهش بیان    بهDDAH-II   شود که به  منجر می

تولید   سویی   ] 10[ . جامد ان می   ADMAکاهش  ،  دیگر   از 
بتا و فعال  - واسپین از راه مهار فعالیت عامل هسته کاپا 

) باعث  AMPKشدن پروتئین کیناز وابسته به آدنوزین ( 
شود که به نوبه خود  هاي چسبان می کاهش بیان مولکول 

مقادیر   کاهش  کاهش   ] 41[ . شود می   ADMAباعث 
پلاسمایی   در    ADMAمقادیر  ورزشی  تمرین  از  ناشی 

شود.  منجر می   NOxنهایت به افزایش مقادیر پلاسمایی  
 ) همکارانش  و  کردند  2014میترانن  گزارش   (HIIT    در

و فعالیت  تاثیر بهتري در افزایش تولید    MICTمقایسه با  

قارداشی    ] 22[ . دارد   2در بیماران دیابتی نوع    NOزیستی  
مقایسه    در   HIIT) نشان دادند مدل  2018و همکارانش ( 

از طریق افزایش بیشتر در الگوي تنش برشی    MICTبا  
و   ریتروگرید  برشی  تنش  الگوي  کاهش  و  آنتروگرید 

نوع   دیابت  بیماران  در  اسیلاتوري  تاثیر  2شاخص   ،
زیستی   فعالیت  و  تولید  در    ] 19[ . دارد   NOبیشتري 

در  تناوب  موجود  برشی    HIITهاي  تنش  ایجاد  باعث 
می  بزرگتري  و  تولید  بیشتر  به  نهایت  در  که    NOشود 

ترل  بر کن   HIITاگرچه آثار کامل  ] 27[ . انجامد بیشتري می 
طور کامل درك نشده  به   NOعملکرد اندوتلیال و رهایش  
که   دادند  نشان  اما  کاهش  می   HIITاست،  باعث  تواند 

هاي آلفا آدرنرژیک  ها و تراکم گیرنده سطوح کاتکولامین 
کاهش فعالیت تون سمپاتیک و افزایش فعالیت    ] 42[ . شود 

تون پاراسمپاتیک تاثیر زیادي در تنظیم فشار خون دارد.  
فشار  باعث کاهش    HIITپژوهش حاضر نشان داد تمرین  

تاثیر معنادار    MICTخون دیاستولی شد. اگرچه در گروه  
می  نظر  به  پلاسمایی  نبود.  مقادیر  بیشتر  افزایش  رسد 

NOx    در گروهHIIT    در مقایسه باMICT    در کاهش فشار
 خون دیاستولی نقش مهمی داشته است. 

هایی وجود داشت که از  محدودیت حاضر  در پژوهش  
می  درصد  جمله  به  که  آزمودنی توان  کرد  اشاره  هایی 

حدود   مطالعه  این  در  رساندند.  پایان  به  را    64مطالعه 
آزمودنی  داشتند.  درصد  حضور  مطالعه  انتهاي  تا  ها 

رادیکال  مانند  نیز  عواملی  التهابی  عوامل  و  آزاد  هاي 
ممکن است در نتیجه مطالعه تاثیرگذار بوده باشد که به  

 پذیر نبود. کان الی، سنجش آنها ام دلیل عدم تامین م 

 گیري نتیجه 
به کاهش    HIITهفته    12نتایج پژوهش کنونی نشان داد  

افزایش   و  انسولین  به  بیماران    VO2peakمقاومت  در 
نوع   دیابت  به  به   2مبتلا  شد.  مقادیر  منجر  کلی،  طور 
در مقایسه با    HIITبه دنبال    NOxپلاسمایی واسپین و  

MICT   دارد بیشتري  مقادیر    ، افزایش  که  حالی  در 
گروه    ADMAپلاسمایی   در  بیشتري    HIITکاهش 

 داشت.  

 تشکر و قدردانی 
آزمودنی  تمامی  شرکت از  پژوهش  هاي  در  حاضر  کننده 
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