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 چکیده
 رود. هدف از این تحقیق بررسییمشمار هاي قلبی در بیماران دیابتی بهیینارسااسترس اکسیداتیو ناشی از هایپرگلیسمی عاملی مهم در 

 40 ،یتجرب تحقیق نیدر ا بود. 2نوع  یابتید يهادر بافت قلب رت اکسیدانییآنت هايیمبا شدت بالا بر سطوح آنز يهواز ناتیتمر یرتأث
-ابتیو دبا شدت بالا  يهواز نیتمر ابت،یدتصادفی در چهار گروه کنترل،  طوربه گرم) 2/185±7/22سر موش نر ویستار (میانگین وزن 

شدند.  2استرپتوزوتوسین، دیابتی نوع -صفاقی نیکوتین آمیدتزریق درونها با استفاده از موش. قرار گرفتند ي با شدت بالاهواز نیتمر
ام ی انجکالبدشکافهوشی، هفته انجام گرفت. پس از بی 8به مدت  روز در هفته VO2max ،5درصد 90-85با شدت  يهوازپروتکل تمرین 

با در بافت قلب  دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکس اکسیدانییآنت هايیمآنزگرفت و بافت قلب برداشته شد. میزان 
 >05/0Pاداري معندر سطح  یتوک یبیو آزمون تعق یکطرفه انسیوار زیآنالبه روش  هادادهیري شد. گاندازهاستفاده از کیت و به روش الایزا 

در بافت  )دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکساکسیدانی (یآنت هايیمآنزمیزان  داد نشان وتحلیل شدند. نتایجیهتجز
موجب افزایش  با شدت بالا يهواز نیهفته تمر 001/0P= .(8نسبت به گروه کنترل سالم کمتر بود ( 2نوع  یابتیدکنترل  يهاقلب رت

شد  2نوع  یابتید يهادر بافت قلب رت) دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکس( اکسیدانییآنت هايیمآنزدار امعن
)001/0P= .(در برابر تأثیرات مضر استرس بافت قلب ي هاسلولتواند از آسیب یبا شدت بالا م يمنظم هواز ناتیتمررسد یم نظربه

 طی دیابت محافظت کند. بافت قلب اکسیدانی یآنت هايیمآنزۀ افزایش واسطبهاکسیداتیو 
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 مقدمه

دلیل شیوع بالاي آن و افزایش عوارض به 2دیابت نوع 

ومیر یک مسئلۀ مهم بهداشت عمومی است. بیماري و مرگ

ومیر در بیماران دیابتی عروقی از دلایل اصلی مرگ-قلبی

است. آسیب قلبی ناشی از آترواسکلروز و کاردیومیوپاتی 

هاي قلبی یماريبپاتوفیزیولوژي ). 1(مرتبط با دیابت است 

هاي در بیماران دیابتی کاملاً درك نشده است، زیرا سازوکار

، وکاردیم بروزی، فتیوسیم یپرتروفیهمتعددي از جمله 

 يتوکندریو عملکرد م میاختلال در انقباض، عملکرد کلس

توانند نقش یم کیترین دیاکس نگیگنالیو اختلال در س

ند که استرس دهیممطالعات نشان ). 2،3(داشته باشند 

اکسیداتیو ناشی از هایپرگلیسمی نیز عامل مهمی در 

). 6-4(رود یمشمار هاي قلبی در بیماران دیابتی بهیینارسا

استرس اکسیداتیو ممکن است از طریق عواملی مانند تغذیۀ 

ي هاگونه ناشی از تولید بالاتر زااسترسناکافی و عوامل 

اکسیدانی یآنتت ) یا کاهش فعالیROS( 1اکسیژن واکنشی

 تخریب مولکولی هايسازوکار از یکی عنوانبه ایجاد شود و

 هايیماريب از وسیعی دامنۀدربدن  يهابافت سلولی و

در مقابل، ). 7( است شده شناخته از جمله دیابت انسانی

 وجود آزاد هايیکالراد علیه دفاعی هايسازوکار بدن در

اي از یچیدهپداراي شبکۀ  هاسلولکه يطوربه، دارد

توانند یماند که در شرایط فیزیولوژیکی ي دفاعیهادستگاه

) ROSي اکسیژن واکنشی (هاگونهدر برابر تغییرات 

 ).8(مقاومت کنند 

 عنوانبهورزش منظم راهبردي غیردارویی است که 

). 9( شودیمدرمان کمکی در نارسایی قلبی استفاده 

مدت سبب بهبود ظرفیت و عملکرد درازی ورزشتمرینات 

). در 10( شودیمقلب، مدت زمان ورزش و کیفیت زندگی 

ي مختلف آسیب قلبی، نشان داده شده است که هامدل

ورزش به کاهش اتساع بطن چپ، هیپرتروفی میوسیت، 

                                                           
1. Reactive oxygen species 

فیبروز میوکارد، اختلال عملکرد میتوکندري، تغییرات 

ي سازفعالکلسیم میوسیت، اختلال در عملکرد قلبی و 

). در بیماران مبتلا به دیابت نوع 11( شودیمالتهابی منجر 

و  دهدیمرا کاهش  یعروق-یقلب، ورزش عوامل خطرزاي 2

کنترل قند خون، ظرفیت عملکردي و قدرت عضلات را 

ي هاموشتجربی روي  اي). در مطالعه12( بخشدیمبهبود 

اده شده مبتلا به دیابت ناشی از استرپتوزوتوسین، نشان د

است که ورزش منظم سبب بهبود هموستاز گلوکز میوکارد، 

، عملکرد قلبی، تحمل قلب به زادرونی دانیاکسیآنتدفاع 

سلولی فراساختاري و تغییرات ایسکمی، و ماتریکس خارج

تأثیرات مطلوب ورزش منظم در ). 13( شودیممیتوکندري 

در درجۀ اول ناشی از افزایش  یعروق-یقلببهبود بیماري 

اکسیدانی و کاهش سطح استرس اکسیداتیو یآنتفعالیت 

است که متعاقباً به حفظ تعادل ردوکس و هموستاز سلولی 

در واقع مشخص شده است که ورزش ). 14(شود یم منجر

اکسیدانی و کاهش یآنتهاي یمآنزمنظم موجب افزایش 

اخیر نشان داده  یک مطالعۀ). 15(شود یمها پراکسیدان

ي هاموشاست که پراکسیداسیون لیپیدي در میوکارد 

هفته تمرینات  9یابد. از طرفی یمصحرایی دیابتی افزایش 

ورزشی هوازي با شدت کم، با افزایش فعالیت کاتالاز، 

سوپراکسید دیسموتازو گلوتاتیون پراکسیداز در میوکارد 

نین نشان ). همچ16ي صحرایی دیابتی همراه بود (هاموش

داده شده است تمرین هوازي با شدت متوسط فعالیت آنزیم 

شده با هاي صحرایی دیابتیکاتالاز بافت قلب موش

با این حال، در ). 17( دهداسترپتوزوتوسین را افزایش می

 کاتالاز یتهفته تمرین ورزشی استقامتی بر فعال 8تحقیقی 

ین تأثیر هاي دیابتی شده با استرپتوزوتوسبافت قلبی موش

 ). 18( نداشت

خطر براي یبینه و هزکمراهکاري مهم،  عنوانبهورزش 

شناخته شده  یعروق-یقلبهاي یماريبپیشگیري و درمان 
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منظم با کاهش خطر  طوربهدر حقیقت ورزش ). 19(است 

هاي قلبی از طریق کاهش فشار خون، یماريبابتلا به 

ولیسم سلولی افزایش ظرفیت تزریق میوکارد و بهبود متاب

 ي اخیر،هاپژوهش در). 20( در قلب سالم همراه است

 از تمرینات با شدت بالا براي استفاده براي هایییتحما

 نوع دیابتی عملکرد قلب در بیماران بهبود گلوکز و کنترل

گزارش شده است که )، 21،22(شده است  فراهم 2

تمرینات با شدت متوسط  تمرینات با شدت بالا در مقایسه با

برتر  2نوع بیماران دیابتی ی درعروق- یقلبدر بهبود عملکرد 

 بر ورزشی فعالیت اثر زمینۀ ، با این حال در)23( است

 هاي دیابتییآزمودن ي استرس اکسیداتیو درهاشاخص

 معدود تحقیقات و گرفته انجام اندکی بسیار تحقیقات 2نوع

 که از آنجا و اندیافته دست متناقضی نتایج به گرفتهصورت

با شدت  ورزشی تمرینات تأثیر زمینۀ در تحقیقی تاکنون

 ي استرس اکسیداتیو بافت قلب درهاشاخصبالا بر 

رو نشده است، ازاین مشاهده 2نوع هاي دیابتییآزمودن

شدت با  هوازي ناتیتمر ریتأثهدف تحقیق حاضر بررسی 

در بافت قلب  یدانیاکسیآنت يهامیآنزسطوح بر  بالا

 .است 2نوع  دیابتی يهارت

 

 روش پژوهش 

است که در آن امکان پژوهش حاضر، مطالعۀ تجربی 

طرح بر نتایج تحقیق بوده است.  رگذاریکنترل عوامل تأث

آزمون با گروه کنترل است. در این تحقیق تحقیق از نوع پس

کرج با -رانیپاستور ا تویانستاز  ستاریونژاد سر رت نر  40

نمونۀ تحقیق  عنوانبه گرم 2/185±7/22 یوزن نیانگیم

گروه شامل  چهار در تصادفیطور بهها انتخاب شدند. رت

ي هواز گروه کنترل سالم، گروه کنترل دیابتی، گروه تمرین

(هر  ي با شدت بالاهواز نیتمر-با شدت بالا و گروه دیابتی

از  2براي القاي دیابت نوع قرار گرفتند.  سر رت) 10گروه 

متعاقب  STZ –صفاقی نیکوتین آمید روش تزریق درون

ابتدا محلول  کهيطوربهناشتایی شبانه استفاده شد. 

بر هر کیلوگرم وزن رت،  گرمیلیم 110نیکوتین آمید با دوز 

دقیقه پس از آن  15و  شدصفاقی تزریق به شیوة درون

نیز  PH=5/4در بافر سیترات با  STZة شدهیتهمحلول تازه 

بر کیلوگرم تزریق  گرمیلیم 60صفاقی با دوز درون صورتبه

 قند صحرایی، يهاشدن موش دیابتی از اطمینان براي شد.

 مدل( گلوکومتر کمک با از تزریق پس ساعت 72 آنها خون

Active شرکت ،Accu-Chek ۀو نمون) ساخت آلمان 

 خون قند ها،موش دمی اهرگیشده از سگرفته یخون

 بر گرمیلیم 250 از بیش قند خون و شد يریگاندازه

 نظر در 2 نوع شدن شاخص دیابتی عنوانبه لیتردسی

ي مورد آزمایش طی دورة هانمونه). 24( شد گرفته

علوم  ةدانشکدي آشنایی با محیط آزمایشگاهی اهفتهکی

و همچنین  نوار گرداندانشگاه مازندران و آشنایی با  یورزش

ي پنج سر موش در هاگروهالب مراحل اجراي پروتکل در ق

 24تا  20کربنات شفاف، در محیطی با دماي ي پلیهاقفس

درصد و چرخۀ تاریکی  55تا  45، رطوبت گرادیسانتدرجۀ 

براي جذب ادرار  ساعته نگهداري شدند. 12: 12به روشنایی 

چوب  يهادهیها و راحتی آنها از تراشه و برو مدفوع نمونه

ها انجام شوي قفسوروز شست هر. شداستریل استفاده 

. در این تحقیق شدیچوب نیز تعویض م يهاشده و تراشه

اصول اخلاقی در مورد نحوة کار با حیوانات آزمایشگاهی از 

ي مناسب نگهدارجمله در دسترس بودن آب و غذا، شرایط 

 هاشیآزماقرار گرفت. همۀ  مدنظرو عدم اجبار در تمرینات 

 هلسینکی اجرا شد. اردادقري هایمشخطبراساس 

 ي با شدت بالاهواز نیتمرپروتکل 

ة نحوبه مدت یک هفته با  هایحاضر آزمودن پژوهش در

جلسه راه رفتن و  5 صورتبه نوار گردانانجام فعالیت روي 

متر در دقیقه و شیب صفر درصد و  8تا  5دویدن با سرعت 

 شدت بهدقیقه آشنا شدند. براي رسیدن  10تا  5به مدت 

با یک برنامۀ  هایآزمودنهفته  2به مدت  موردنظرتمرینی 
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) vo2maxدرصد  50متر در دقیقه ( 16افزایشی با سرعت 

 4و  سرعت بهمتر  2دقیقه شروع و هر جلسه  24به مدت 

برسند.  موردنظردقیقه به زمان آنها اضافه شد تا به سرعت 

 8ت جلسه در هفته به مد 5گروه تمرین و تمرین دیابت 

ة جوندگان به مدت ژیوبدون شیب  نوار گردانهفته روي 

درصد 70متر در دقیقه ( 34دقیقه و با سرعت  60

vo2max جوندگان دویدند. گرم کردن  نوار گردان) روي

دویدن به  صورتبهدر ابتداي هر جلسۀ تمرینی  هایآزمودن

 2متر در دقیقه و سپس افزایش  7دقیقه با سرعت  3مدت 

به ازاي هر دقیقه، براي  نوار گردان سرعت بهیقه متر در دق

انجام گرفت. براي سرد کردن  موردنظررسیدن به سرعت 

 طوربه نوار گرداندر انتهاي هر جلسۀ تمرینی نیز سـرعت 

معکوس کاهش یافت تا به سـرعت اولیه برسد. تمامی برنامۀ 

بدون شیب ساخت دانشگاه  نوار گردانتمرینی روي 

 منظوربه). 25لاین انجام گرفت ( 10ران با ای-مازندران

 (ضربه به صوتی محرك از دویدن، براي هاموش تحریک

جلسات  در که صورتنیبد شد؛ استفاده )نوار گردان دیوارة

صوتی  محرك با همراه کم، ولتاژ با الکتریکی محرك از اول،

 بودن همراهبه هاموش شرطی کردن از پس و شد استفاده

 اخلاقی نکات رعایت منظوربه جلسات سایر در دو محرك،

 استفاده صوتی محرك از فقط آزمایشگاهی، با حیوان کار

  .شد

ي هامیآنز ي تغییراتریگاندازهي و ریگنمونهمراحل 

 قلببافت  در یدانیاکسیآنت

 12 تا 10( تمرینی جلسۀ آخرین از پس ساعت 48

 تزریق با گروه هر در مطالعه مورد هايرت ،)ناشتا ساعت

 و) کیلوگرم وزن بدن بر گرمیلیم 75( کتامین صفاقیدرون

 هوشیب )کیلوگرم وزن بدن بر گرمیلیم 10( زایلازین

 از پس و شده يبردارنمونه هارتقلب  بافت سپس. شدند

 8/1 يهاوبیکروتیم در فیزیولوژیک سرم در شووشست

ور غوطه درصد 20 نسبت با RNAlaterTM مایع حاوي

 انتقال آزمایشگاه به بعدي يهاشیآزما انجام منظوربه و شد

کاتالاز، سوپر  یدانیاکسیآنت يهامیآنزمیزان . شد داده

در بافت قلب  دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیاکس

آمریکا با  محصول BioSource ۀ کیت الایزا شرکتلیوسبه

 56/1-100، دامنۀ تشخیص %15میزان ضریب تغییرات 

 تریلیلیمنانوگرم بر  57/0 و حساسیت تریلیلیمبر  نانوگرم

 ي شد.ریگاندازه

آزمون براي اطمینان از طبیعی بودن توزیع متغیرها، از 

استفاده شد. پس از مشخص شدن طبیعی  لکیو-رویشاپ

 نیانگیم ۀسیمقا یبررس منظور، بههادادهبودن توزیع 

 انسیوار لیها از آزمون تحلگروه سطح پروتئین راتییتغ

ي دارمعناسطح  استفاده شد.و آزمون تعقیبی توکی  کطرفهی

تمامی عملیات  در نظر گرفته شد. ≥05/0Pدر همۀ موارد 

 به اجرا درآمد. 23با نسخۀ  SPSSي افزارهانرمآماري با 

 
 هایافته

 میانگین، انحراف استاندارد و درصد تغییرات سطوح

در  دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکس

ارائه شده  1ي مختلف پژوهش در جدول هابافت قلب گروه

 است.
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در بافت قلب  دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکس . میانگین، انحراف استاندارد و درصد تغییرات سطوح1جدول 
 مختلف پژوهش يهاگروه

با  يهواز تمرین کنترل دیابتی کنترل سالم گروه متغیر
 شدت بالا

با  يهوازدیابتی تمرین 
 شدت بالا

 کاتالاز
 لیتر)یلینانوگرم بر م(

 77/0 ± 06/0 98/0 ± 06/0 47/0 ± 13/0 80/0 ± 04/0 نیانگمی±اریانحراف مع
 -75/3 5/22 -25/41 - درصد تغییرات

سموتازید دیسوپر اکس  
 لیتر)یلینانوگرم بر م(

 88/0 ± 08/0 59/1 ± 57/1 59/0 ± 07/0 1/1 ± 08/0 نیانگمی±اریانحراف مع
 -20 54/44 -36/46 - درصد تغییرات

دازیپراکس ونیگلوتات  
 لیتر)یلینانوگرم بر م(

 04/28 ± 16/2 5/40 ± 41/3 94/16 ± 4/3 26/34 ± 29/2 نیانگمی±اریانحراف مع
 -15/18 33/18 -55/50 - درصد تغییرات

 است شده گرفته نظر در تغییرات درصد بررسی جهت مبنا گروهعنوان به سالم کنترل گروه*: 

 
کاتالاز  نشان داد که بین میانگین هادادهوتحلیل یهتجز

 مختلف يهاگروه در 2-هاي دیابتی نوعبافت قلب موش

نتایج ). P ،64/44= F =000/0تحقیق، تفاوت وجود دارد (

نشان داد که میزان کاتالاز بافت قلب  آزمون تعقیبی توکی

 طوربههاي کنترل دیابتی نسبت به گروه کنترل سالم موش

). میزان کاتالاز بافت قلب =001/0Pتر بود (یینپاداري معنا

ي دیابت هاوهگردر گروه تمرین با شدت بالا نسبت به 

)000/0P= 001/0با شدت بالا ( نیتمر - ابتید) وP= (

داري بیشتر بود. همچنین میزان کاتالاز بافت معنا طوربه

با شدت بالا نسبت به گروه  نیتمر - ابتیدقلب در گروه 

 ).1) (شکل =001/0Pداري بیشتر بود (معنا طوربه ابتید

 
 مختلف يهادر گروه 2-نوع یابتید يهاکاتالاز بافت قلب موش راتیی. تغ1شکل 

 )P≥ 05/0( ابتیددار نسبت به گروه معناتفاوت  ¥؛ ابتید -نیو تمر ابتیدنسبت به گروه  دارمعنا* تفاوت 
 

میزان  نشان داد که بین میانگین هادادهوتحلیل یهتجز

 در 2-هاي دیابتی نوعموشسوپراکسید دسموتاز بافت قلب 

 ،P =000/0تحقیق، تفاوت وجود دارد ( مختلف يهاگروه

44/117= F .( نشان داد که  آزمون تعقیبی توکینتایج

هاي کنترل میزان سوپراکسید دسموتاز بافت قلب موش

تر یینپاداري معنا طوربهدیابتی نسبت به گروه کنترل سالم 
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دسموتاز بافت قلب در ). میزان سوپراکسید =001/0Pبود (

ي کنترل سالم هاگروهگروه تمرین با شدت بالا نسبت به 

)001/0P=) 001/0)، دیابتP= ابتید -نیتمر) و 

)001/0P= (داري بیشتر بود. همچنین میزان معنا طوربه

 ابتید -نیتمرسوپراکسید دسموتاز بافت قلب در گروه 

د داري بیشتر بومعنا طوربه ابتیدنسبت به گروه 

)001/0P=) ( 2شکل .( 

 
 مختلف يهادر گروه 2-نوع یابتید يهادسموتاز بافت قلب موش دیسوپراکس راتیی. تغ2شکل 

  )P≥ 05/0( ابتیددار نسبت به گروه معناتفاوت  ¥؛ ابتید -نیو تمر ابتیدنسبت به گروه کنترل سالم،  دارمعنا* تفاوت 
 

نشان داد که بین  هادادهوتحلیل یهتجزبر این، علاوه

هاي دیابتی بافت قلب موشگلوتاتیون پراکسیداز  میانگین

تحقیق، تفاوت وجود دارد  مختلف يهاگروه در 2-نوع

)000/0= P، 95/91= F .( نشان  آزمون تعقیبی توکینتایج

هاي بافت قلب موشگلوتاتیون پراکسیداز داد که میزان 

داري معنا طوربهکنترل دیابتی نسبت به گروه کنترل سالم 

بافت گلوتاتیون پراکسیداز ). میزان =000/0Pتر بود (یینپا

ي کنترل دیابت هاگروهقلب در گروه تمرین نسبت به 

)000/0P= 000/0( ابتید -نیتمر) وP= (داري معنا طوربه

بافت قلب ون پراکسیداز گلوتاتیبیشتر بود. همچنین میزان 

 طوربه ابتیدنسبت به گروه کنترل  ابتید -نیتمردر گروه 

 ). 3شکل ) (=000/0Pداري بیشتر بود (معنا
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 مختلف يهادر گروه 2-نوع یابتید يهابافت قلب موش دازیپراکس ونیگلوتات راتیی. تغ3شکل 

 . )p≥ 05/0( ابتیددار نسبت به گروه معناتفاوت  ¥؛ ابتید -نیو تمر ابتیدنسبت به گروه  دارمعنا* تفاوت 
 

 بحث 

کاتالاز، سوپر دهد که ینشان مپژوهش حاضر نتایج 

در بافت قلب  دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیاکس

 طوربههاي دیابتی نسبت به گروه کنترل سالم موش

با شدت  يهواز ناتیتمرتر بود. همچنین یینپاداري معنا

و  سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکسدار معنابا افزایش  بالا

همراه  یابتید يهادر بافت قلب موش دازیپراکس ونیگلوتات

هاي در موش اکسیدانییآنت هايیمآنزدار معنابود. افزایش 

تحقیق حاضر با نتایج برخی در  نیتمردنبال دیابتی به

). همخوان با 28-26( استالعات قبلی همخوان مط

هاي تحقیق حاضر، در تحقیقی نشان داده شده است یافته

ی با شدت بالا فعالیت تناوبهفته تمرین  8پس از 

در بافت قلب  دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیسوپراکس

شده با استرپتوزوتوسین در گروه دیابت هاي دیابتیموش

داري یافت معناوه دیابت کنترل افزایش تمرین نسبت به گر

). ورزش با کاهش سطح پایۀ آسیب اکسیداتیو و افزایش 26(

مقاومت در برابر استرس اکسیداتیو، هموستاز اکسیداتیو 

در واقع، ورزش منظم  .دهدیمرا تغییر  هابافتو  هاسلول

شود و از یماکسیدانی یآنتسبب سازگاري در ظرفیت 

در برابر تأثیرات مضر استرس اکسیداتیو محافظت  هاسلول

). 29(کند یمکند، بنابراین از آسیب سلولی جلوگیري یم

 دیابت، طی قلب در ضداکسایشی هايیمآنز فعالیت افزایش

 استرس به پاسخ در سازوکار جبرانی یک است ممکن

هاي با این حال یافته). 30(باشد  شده ایجاد اکسایشی

 برخی نتایج تحقیقات قبلی در تضاد است تحقیق حاضر، با

 مشاهده کردند که )1398و همکاران ( يجاهد). 31،32(

ي هاموشفعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در مغز 

هاي داري بیشتر از موشمعنا طوربهصحرایی نر دیابتی 

کمتر هفته تمرین هوازي سبب  8یردیابتی بود و غسالم 

مقدار افزایش فعالیت آنزیم مذکور ناشی از دیابت شده  شدن

بافت به نوع  توانیهمخوانی مناتوجیه این ). در 31( بود

عنوان دلیل اساسی این به یادشده در پژوهش مورد بررسی

به  )2020و همکاران ( Paes .دکرعدم همخوانی اشاره 

ي مختلف هاشدتهفته تمرین هوازي با  4مقایسۀ تأثیرات 
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حجم معادل بر نشانگرهاي زیستی استرس اکسیداتیو و 

سوپراکسید  ي صحرایی پرداختند.هاموشمیوکارد در 

 در (GPX) و گلوتاتیون پراکسیداز (SOD) دیسموتاز

افزایش یافت. اما تفاوتی در  تمرینات ورزشی با شدت بالا

 پس از تمرین ورزشی با شدت بالا براي کاتالاز هاگروه

 در موجود هايرسد اختلافیم نظربه. )32( مشاهده نشد

 حیوانات زمان نگهداري در تفاوت به مربوط مطالعات نتایج

 در روش تکنیکی يهاتفاوت دیابت، القاي از پس

 .و شرایط بیماري باشد آنزیمی فعالیت یريگاندازه

و  ییزداسم میآنز نی) اولSOD( سموتازید دیسوپراکس

 ؛موجود در سلول است اکسیدانیآنت نیقدرتمندتر

عنوان خط اول زا که بهدرون اکسیدانییآنت میآنز ینترمهم

) ROSفعال ( ژنیاکس يهادر برابر گونه یدفاع ستمیس

 ونیدو مولکول آن سموتازید دی. سوپراکسکندیعمل م

) و H2O2( دروژنیه دی) را به پراکسO2(دیسوپراکس

طور به جهیدر نت کندیم هی) تجزO2( یمولکول ژنیاکس

 یابدیکاهش م دیسوپراکس ونیمضر آن هايبالقوه خطر

و  واناتیبافت در ح بیو آس SODارتباط کمبود ). 33(

سلامت  يبرا میآنز نی، اروینها مشاهده شده است. ازاانسان

 ادیز ریبدن در برابر مقاد يهااست و از سلول يسلول ضرور

) CATکاتالاز (). 34(کند یآزاد، محافظت م هايیکالراد

در تمام  باًیاست و تقر اکسیدان رایجیآنت میآنز کی زین

موجود است.  کنند،یمصرف م ژنیزنده که اکس يهابافت

 کندیعنوان کوفاکتور استفاده ممنگنز به ایاز آهن  میآنز نیا

) را به آب و H2O2( دروژنیه دیپراکسکاهش  ای بیو تخر

 ییزداروند سم جهیو در نت کندیم زیکاتال یمولکول ژنیاکس

). 35( کندیم لیتکم است،شروع شده  SODکه توسط را 

قبلی ذکر شده است.  نیز در مطالعات GPx اهمیت بالینی

کمتر در معرض اختلال حفاظت  GPx افراد با فعالیت

اکسیدانی قرار دارند که به آسیب اکسیداتیو به یآنت

هاي ینتئپرواسیدهاي چرب غشا و فرایندهاي غشایی 

 ونیگلوتات .شودیم عملکردي و اختلالات قلبی عروقی منجر

) را به آب و H2O2( دروژنیه دیپراکس دازیپراکس

آنها عمدتاً در  ۀربوطم يهارا به الکل يدیپیل يدهایپراکس

نقش  میآنز نی. اکندیم هیتجز توزولیو س يتوکندریم

 و کرده فایا دهایپیل ونیداسیپراکس ندایدر مهار فر یمهم

کند یمحافظت م ویداتیها را در برابر استرس اکسسلول

بنابراین فعالیت ورزشی از طریق افزایش مقادیر ). 36(

در  دازیپراکس ونیو گلوتات سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکس

 ویداتیبرابر استرس اکسهاي دیابتی در موشبافت قلب 

 کند.یممحافظت 

سازوکار تغییرات ناشی از تمرینات ورزشی بررسی شده 

در  اکسیدانییآنت هايیمآنزتغییرات سازوکار است. 

ی و واکنش سلولدروني هاپاسخي تمرینی افزایش هاگروه

یدشده تولي مختلف بدن در برابر استرس اکسایشی هابافت

در جریان تمرینات به اجرا درآمده و کاتابولیسم اجزاي 

). 37( هاستسلولها و ساختمان دفاعی ینروتئپسنتزي 

توانند با تقویت و فعال کردن یمتمرینات هوازي 

ي ضداکسایشی و ایمنی بدن اثر حفاظتی در هادستگاه

مطالعات قبلی ). 38(ها داشته باشند یبآسمقابل این 

را پس از تمرین با شدت  اکسیدانییآنت هايیمآنزافزایش 

همچنین ). 39،40( انددادهسالم نشان هاي یآزمودنزیاد در 

 گزارش شده است که تمرینات با شدت بالا در مقایسه با

اکسیدانی یآنتهاي یمآنزتمرینات با شدت متوسط در بهبود 

، این شواهد )41(است  مؤثرتر 2 نوع بیماران دیابتی در

 اکسیدانی پس ازیآنت هايیمآنزتواند افزایش در سطح یم

 .شدت زیاد در تحقیق حاضر را توجیه کندتمرینات با 

همچنین یک توضیح احتمالی براي افزایش دفاع 

ي صحرایی دیابتی در هاموشاکسیدانی آنزیمی در یآنت

تحقیق حاضر متعاقب تمرینات با شدت بالا ممکن است این 

منظور مقابله با ترکیب عوامل خطر باشد که پاسخ جبرانی به

ازحد پراکسید یشبابت)، با تولید ناشی از دی یسمیپرگلیها(



 
 63                                     ...         در بافت قلب اکسیدانییآنت هايیمآنزسطوح بر  با شدت بالا هوازي ناتیتمر یرتأث

 

 

ها صورت یمآنزهیدروژن، از طریق افزایش غلظت این 

اکسیدانی متعاقب تمرین یآنتگیرد. این پیشرفت یم

ي هاگونهاحتمالاً تلاشی براي متعادل کردن افزایش 

اکسیژن واکنشی تحت شرایط قند خون بالاست. ورزش 

ترس اکسیداتیو در تواند اثر محافظتی در برابر اسیممنظم 

 عنوانبهافراد مبتلا به دیابت نشان دهد، بنابراین ورزش 

 .افراد دیابتی، اهمیت دارد اقدام درمانی غیردارویی براي

 وضوحبهکرده سازگاري با استرس اکسیداتیو در افراد تمرین

، توسط سطح پایدار اکسیداسیون DNAبا کاهش آسیب 

ر پراکسید هیدروژن پروتئین و افزایش مقاومت در براب

با  نیتمر حاضر تحقیق قوت نقاط از). 42( مشهود است

 وجود با چراکه این نوع تمرین بود؛ شدت بالا

 متفاوتی هاييسازگارو  هاپاسخ اجرایی، هايیتمحدود

 داشته همراهتواند بهیم دیگر تمرینی يهابرنامه به نسبت

توان عدم یمهاي تحقیق حاضر را یتمحدودیکی از  .باشد

ي استرس اکسایشی و هاشاخصیري دیگر گاندازه

آکسیدانتی آلدئید و ظرفیت آنتیاکسیدانی (مالون ديیآنت

ي امطالعهرو تام) بافت قلب در تحقیق حاضر نام برد، ازاین

هاي یآزمودني بافت قلب در هاشاخصیري این گاندازهبا 

تغییرات  در مجموع درك شود.یم دیابتی پیشنهاد

 به ابتیدر ددر پی تمرین اکسیدانی هاي آنتیآنزیم

 .دارد نیاز بیشتري مطالعات

 
 گیرينتیجه

هفته  8خلاصه، نتایج تحقیق حاضر نشان داد که  طوربه

 هايیمآنزدار معناموجب افزایش  با شدت بالا يهواز نیتمر

 ونیو گلوتات سموتازید دیکاتالاز، سوپر اکس اکسیدانییآنت

شد، بنابراین  2نوع  یابتید يهادر بافت قلب رت دازیپراکس

تواند یبا شدت بالا م يمنظم هواز ناتیتمررسد یمنظر به

در برابر تأثیرات مضر استرس بافت قلب ي هاسلولاز آسیب 

بافت اکسیدانی یآنت هايیمآنزۀ افزایش واسطبهاکسیداتیو 

 محافظت کند.  طی دیابتقلب 

 نیتشکر و قدردا

این مقاله برگرفته از رسالۀ دورة دکتري گرایش 

یید کمیتۀ اخلاق با شمارة تأفیزیولوژي ورزشی است که با 

IR.IAU.M.REC.1399.005  در دانشگاه آزاد اسلامی

 افرادي تمامی از وسیلهینبداجرا شد.  االله آملییتآواحد 

 تشکر صمیمانه ،داشتند حاضر همکاري تحقیق انجام در که

 شود.یم قدردانی و
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Abstract 
Oxidative stress caused by hyperglycaemia is an important factor in heart failure in 
diabetic patients. The aim of this study was to investigate the effect of high intensity 
aerobic training on the levels of antioxidant enzymes in the heart tissue of type 2 
diabetic rats. To implement this experimental research, 40 male Wistar rats (weight 
185.2±22.7 gr) were randomly divided into 4 groups including control, diabetes, high 
intensity aerobic training and diabetes-high intensity aerobic training. In this study, the 
rats were type 2 diabetic using peritoneal injection nicotinamide-STZ. aerobic training 
was performed with intensity of 85-90% VO2max, 5 days a week and for 8 weeks. The 
levels of the antioxidant catalase, superoxide dismutase and glutathione peroxidase in 
heart tissue were measured using kit and by ELISA method. Data were analysed by 
One-way ANOVA and Tukey post hoc test at the P<0.05. The results showed that the 
levels of antioxidant enzymes (catalase, superoxide dismutase and glutathione 
peroxidase) in the heart tissue of type 2 diabetic control rats was lower than the healthy 
control group (P=0.001). Eight weeks of high intensity aerobic training significantly 
increased the levels of antioxidant enzymes (catalase, superoxide dismutase and 
glutathione peroxidase) in the heart tissue of type 2 diabetic rats (P=0.001). It seems 
that regular high-intensity aerobic training can protect the damage to heart tissue cells 
against the harmful effects of oxidative stress by increasing the antioxidant enzymes of 
heart tissue during diabetes. 
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