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Abstract 
Type 2 diabetes is a risk factor for heart attack and increases the risk of death. Current 
trends in the prevalence of diabetes and heart failure predict an increasing burden of 
disease. Therefore, the purpose of this research was to investigate the changes in 
chemerin, resistin, and apoptotic indices following diabetes induction after resistance 
and combined endurance exercise in rats. A total of 32 rats were randomly divided into 
4 groups of 8: control, endurance training, resistance training, and combined training. 
The rats were trained for six weeks. Diabetes was induced by injecting a single dose of 
streptozotocin, and the levels of Bax and Bcl2 proteins in the left ventricular tissue were 
measured using the ELISA method. Insulin levels, glucose levels, and the insulin 
resistance index were also measured. To determine the significance of differences 
between the research groups, a one-way ANOVA was used, with a significance level 
set at p < 0.05. The results showed significant differences between the combined 
training group and the control group in resistin (P = 0.037), chemerin (P = 0.043), 
cardiac Bax and Bcl2 (P = 0.000), VO2max (P = 0.000), and insulin resistance (HOMA-
IR) in diabetic Wistar rats. Furthermore, a significant difference was observed in the 
Bax-to-Bcl2 ratio between the combined exercise group and the control group. In 
conclusion, six weeks of endurance, resistance, and combined exercise had positive 
effects on resistin, chemerin, Bax, and Bcl2 levels in the heart tissue of diabetic Wistar 
rats. Notably, combined exercise, compared to endurance or resistance training alone, 
led to a more pronounced decrease in resistin, chemerin, the Bax-to-Bcl2 ratio, and 
insulin resistance, as well as a significant increase in VO2max. 
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تقامتی هاي آپوپتوزي با القا دیابت پس از فعالیت ورزشی اسو شاخصه تغییرات کمرین و رزیستین

 مقاومتی و ترکیبی بر رت
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 چکیده

 ايیندهار فزابدر شیوع دیابت و نارسایی قلبی  رایجروند  در جامعه است. یرومحمله قلبی و افزایش خطر مرگ عامل خطر بروز 2دیابت نوع 
آپوپتوزي با القا دیابت  يهاتغییرات کمرین و رزیستین و شاخصه بنابراین هدف از انجام این پژوهش بررسی. کندیم بینییشاز بیماري را پ

ل و تایی کنترتصادفی به شش گروه هشت صورتبهسر رت  48بود. تعداد  پس از فعالیت ورزشی استقامتی مقاومتی و ترکیبی بر رت
 یق تکدیابتی ، تمرین استقامتی، تمرین مقاومتی، تمرین ترکیبی، تقسیم و به مدت شش هفته به تمرین پرداختند. دیابت از طریق تزر

. سطوح ها به روش الایزا سنجش شداز بافت بطن چپ قلب رت Bcl2و  Baxهاي ینپروتئها القا و سطوح دوز استرپتوزوتوسین به رت
ي پژوهش از هاگروهقرار گرفتند. جهت تعین معنادار بودن اختلاف  موردسنجشانسولین ، سطح گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین 

 ی و کنترل در مقادیراستفاده شد. نتایج نشان داد بین دو گروه تمرین ترکیب p>0 /05داري یمعندر سطح  طرفهآزمون آماري انواي یک
انسولین  به مقاومت) و 000/0=P( max 2VO ) و مقادیرP=000/0(بافت قلبی  2Bclو  Bax)، P=043/0( کمرین)، P=037/0(رزیستین 

)HOMA-IRین بین مقادیر نسبت چنهمجود دارد. و معناداردیابتی تفاوت هاي ویستار ) رتBax  بهBcl2 دیابتی ویستار  هايرت
 ترکیبی و مقاومتی ، استقامتی ورزشی فعالیت هفته وجود دارد. بنابراین، شش معناداري فعالیت ورزشی ترکیبی و کنترل تفاوت هاگروه

الیت ورزشی دیابتی داراي اثرات مثبتی است. به عبارت دیگر، فع ویستار هايرت قلبی بافت در bcl2 و  bax کمرین، ، رزیستین مقادیر بر
ئین ،کمرین، نسبت پروت رزیستینترکیبی نسبت به فعالیت ورزشی استقامتی و فعالیت ورزشی مقاومتی منجر به کاهش معنادار مقادیر 

Bax  2بهBcl مقاومت به انسولین و افزایش معنادار مقادیر ،max 2VO دیابتی شد.ي ویستار هادر بافت قلبی رت 

 
 

  هاي کلیديواژه
 .تمرین ترکیبی، رزیستین، کمرین، دیابت

 

  

                                                           
 ut.ac.ir@7nuri_r :نویسنده مسئول: پست الکترونیکی ∗ 

  
 



ستین و شاخصه  113        ...                                       آپوپتوزي با القا دیابت پس از فعالیت ورزشی هايتغییرات کمرین و رزی

 مقدمه

بال قلبی عروقی که به دن هايیماريمدیریت و کنترل ب

دشوار است و  آید،یدیابت نوع دوم در مبتلایان به وجود م

سطح  تواندیتمرینی مناسب براي این افراد م نوعشناسایی 

 و علاوه بر دهدکیفی زندگی و امید به زندگی را افزایش 

اري در درمانی بر روند بهبود و کنترل بیم هايینهکاهش هز

ا اختلالات بیماري قلبی دیابتی معمولاً باین افراد اثر بگذارد. 

در هردو کند و یمدیاستولی با سابقۀ اختلال سیستولی بروز 

نشان داده شده است. پیشرفت  2و  1زمینۀ دیابت نوع 

بیماري قلبی دیابتی و اختلالات سلولی و مولکولی یک 

زایی مرتبط یماريبباشند که با یمی چندعاملمجموعه 

هاي ني نوین براي نقش آدیپوکایانمونه. اخیراً )1(هستند 

رسانی در متابولیسم قلبی و عملکرد آن یامپترشح شده و 

 آدیپوکاین تازه کشف شده، آشکار شده است. رزیستین، یک

 به عنوان رابطۀ بین چاقی، مقاومت به انسولین و دیابت

 . )2(پیشنهاد شده است 

رزیستین، پروتئینی غنی از سیستئین است که به شکل 

شود. میسولفید، ساخت همودیمري داراي پل دي

بر بیان آن  TNF-αاند و ماکروفاژها منبع اصلی رزیستین

اثر تحریکی دارد. افزایش ترشح رزیستین بر ترشح و 

رسان سلولی انسولین اثر مهاري دارد و نیز مصرف یامپ

را در عضله اسکلتی  هاآناسیدهاي چرب آزاد و متابولیسم 

مت دهد. رزیستین سرم رابطه مستقیمی با مقاوکاهش می

به انسولین دارد. این آدیپوکین، پل متابولیکی بین التهاب 

و آترواسکلروز است و در افراد دیابتی و غیردیابتی با 

و  TNF-R2 ،IL-6نشانگرهاي التهابی و متابولیک مانند 

LPL-A ین میزان آن با کلسیفیکه چنهمی دارد. همبستگ

شدن سرخرگ کرونر مرتبط است. رزیستین اثر پیش 

ي اندوتلیال عروق دارد و بروز آتروژنز را هاسلولبی بر التها

                                                           
1. Prolifration 

ي هاسلول 1ین سبب پرولیفراسیونچنهمکند. تسریع می

شود و عضله صاف عروق به شیوه وابسته به مقدار می

تواند نشانگر کند که مییمها را تسریع مهاجرت این سلول

ي عروقی باشد که به نوبه هاسلولتعامل این آدیپوکین با 

خود سازه مهمی در تغییرات پاتولوژیایی عروق به شمار 

رسد بررسی کمرین و رزیستین بتواند به نظر می .)3(آید می

هاي قلبی بیماران بینش مناسبی در رابطه با وضعیت سلول

 ).4ي مختلف بر آن فراهم کند (هاسازهدیابتی و تأثیر 

کمرین آدیپوکاینی است که ممکن است میانجی 

 ارتباطی بین چاقی، التهاب، مقاومت به انسولین، دیابت

است  توجهقابلو بیماري قلبی عروقی باشد.  2شیرین نوع 

ین ین ارتباط مستقیم واضحی را بین کمرچنهمکه محققان 

همانند فیبرینوژن را مشاهده کردند که از نقش  CRPو 

هاب میانجی بین چاقی و الت عنوانبهن پیشنهادي کمری

کند. از آن جایی که کمرین باعث ایجاد یمپشتیبانی     

شود، ممکن است که جزء اساسی در یمعروق خونی جدید 

. با توجه به )5(بافت چربی در گسترش چاقی باشد 

با  ماًتحقیقات انجام شده، بالا بودن میزان رزیستین مستقی

ن و سندروم متابولیک در ارتباط است. با ای 2دیابت نوع 

توان اذعان کرد که رزیستین نقش اساسی در یمها یافته

تنظیم هموستاز گلوکز و حساسیت به انسولینی را ایفا 

 .)6(کند یم

کمرین پروتئین ترشحی بافت چربی (آدیپوسایت) با 

بهبود آدیپوز و عملکرد آن مثل  برین اراکراین/پانقش اتوکر

. به استایمنی  دستگاهها در متابولیسم و ینانقش اندوکر

ترشح شده، تولید پروتئازهاي واسطه از دنبال کمرین اولیه 

کلیدي براي  ستییزهاي کمرین با فعالیت وسیع ایزوفرم

هاي کنترل موضعی و چهارچوبی خاص براي سازوکارتنظیم 

. در مجموع، نتایج استزیستی کمرین  هايیتفعال
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بیان کمرین موضعی  دهندیآزمایشگاهی و بالینی نشان م

 هايیماريب آن در بسیاري از و فعال بودن جریان خون و یا 

، 2متابولیتی و التهابی شامل پسوریازیس، چاقی، دیابت نوع 

متابولیک و بیماري قلبی عروقی بالاست.  )سندرومنشانگان (

در گلوکز، لیپید  باریاناین نتایج ارتباط مثبتی با تغییرات ز

دارد و ممکن است ها سایتوکین )هموستازهم ایستایی (و 

ارتباطی بین چاقی و التهاب و دیگر اختلالات به عنوان 

 .)5( به کار رود متابولیکی

 AKTشود و فسفریله شدن یمکمرین موجب آپوپتوز 

ي قلبی موش افزایش هاسلولرا در  9را کاهش و کاسپاز 

رین توسط متابولیت مهم انسولین و سازه دهد. بیان کممی

شود. مطالعات یمدر سطح قلبی تنظیم   TNF-αالتهابی 

نشان دادند انسولین، مهار کمرین و آپوپتوز سلولی را به 

آپوپتوز  واسطهبههاي قلبی . کاهش سلول)8،7(همراه دارد 

هاي قلبی عروقی مشاهده شده است در بسیاري از بیماري

و پیش برنده حمله قلبی است.  آغازکنندهو نشان داده شده 

توکندریایی آپوپتوز اهمیت براي تنظیم می Bcl-2خانواده 

گیرند آیا میتوکندري باید ها تصمیم میینپروتئدارد. این 

ي پیش هاسازهبرنامه مرگ سلولی را آغاز کند یا خیر و آیا 

باید آزاد شوند یا نه.  cآپوپتوزي مثل سیتوکروم 

شامل آپوپتوزها و آنتی آپوپتوزها  Bcl-2هاي ینپروتئ

م آپوپتوز در عضله قلبی هستند و نقش اساسی در تنظی

ي مهم بروز هاسازهکنند. مسمومیت گلوکز یکی از بازي می

. )8(ي قلب و دیابت است هاسلولهاي قلبی، مرگ یماريب

رسد بررسی رزیستین و کمرین در بافت قلبی به نظر می

تواند نشان دهندة میزان آپوپتوز قلبی و تأثیر دیابتی می

 ).7شد (انواع تمرینات ورزشی بر مهار آن با

یک روش درمانی در کنترل  عنوانبهفعالیت ورزشی 

پذیرفته شده است چرا که داراي تأثیرات  2دیابت نوع 

بخشد یمسودمندي است. ورزش وضعیت دیابتی را بهبود 

و عوامل خطر متابولیکی مرتبط با بیماري قلبی عروقی را 

دهد. یمدهد و حساسیت به انسولین را افزایش یمکاهش 

هاي اساسی همراه با فعالیت بدنی تحمل گلوکز را یسممکان

دهند و شامل افزایش یمافزایش  2در دیابت شیرین نوع 

در سرعت ظهور گلوکز است که با افزایش جریان خون در 

. توماس و )9(عضله و توانایی استخراج گلوکز مرتبط است 

) تأثیر مطلوب فعالیت هوازي با شدت 2006همکاران (

متوسط تا زیاد را براي کاهش عوامل خطرزاي قلبی در افراد 

. اکثر مطالعات نشان )10( انددهنموپیشنهاد  2دیابتی نوع 

دادند که فعالیت ورزشی منظم، موجب افزایش در جریان 

 NO، تراکم مویرگی، افزایش زیست دسترسی خون

کند یمرا سرکوب  ET-1گردد و مسیر انقباض عروقی یم

و عملکرد عروقی و اتساع عروق وابسته به اندوتلیوم را بهبود 

یر بیماري  قلبی عروقی مرتبط وممرگرو ینابخشد، از یم

با مقاومت به انسولین ناشی از اختلال عملکردي اندوتلیالی 

ي تمرینی مقاومتی که هاروش. )11, 9(دهد یماهش را ک

شوند، ممکن است کنترل یملانی باعث افزایش توده عض

قند خون و مقاومت انسولینی را بهبود ببخشد، علاوه بر این، 

فعالیت ورزشی ترکیبی موجب بهبود عملکرد 

شوند و بنابراین ممکن است یمي عروقی هاگشادکننده

جریان خوب و جذب گلوکز را در بستر عضلات فعال افزایش 

فعالیت ورزشی دهند. همچنین پیشنهاد شده است هردو 

هوازي و مقاومتی داراي تأثیرات سودمندي در افرادي با 

ي مختلفی سازوکارهاهستند که ممکن است  2دیابت نوع 

 .)6, 3(داشته باشند 

هاي ینتمررسد با توجه به برخی مطالعات، به نظر می

ي قلب فرد مبتلا هاسلولورزشی بتواند اثرات آپوپتوز را در 

به دیابت تحت تأثیر قرار دهد. در مطالعات مختلفی اثر 

هاي دیابتی مورد شی بر قلب موشهاي ورزینتمراحتمالی 

پاسخ یببررسی قرار گرفته است اما همچنان این پرسش  

تواند آپوپتوز قلبی است که کدام نوع از تمرین ورزشی می

 . )13،12،7(بیماران دیابتی را مهار کند 
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ي تمرینی مقاومتی که باعث افزایش توده هاروش

شوند، ممکن است کنترل قند خون و مقاومت یمعضلانی 

ا بهبود ببخشد، علاوه بر این، فعالیت ورزشی انسولینی ر

ي عروقی هاگشادکنندهترکیبی موجب بهبود عملکرد 

شوند و بنابراین ممکن است جریان خوب و جذب گلوکز یم

را در بستر عضلات فعال افزایش دهند. همچنین به نظر 

رسد هردو فعالیت ورزشی هوازي و مقاومتی داراي یم

هستند که  2تأثیرات سودمندي در افرادي با دیابت نوع 

هاي مختلفی داشته باشند. با توجه به یسممکانممکن است 

ناکارآمد بودن داروهاي ضد دیابتی در خطر حمله قلبی 

بیماران دیابتی، نیاز بررسی راهکارهاي ورزشی در کاهش 

شود.  از قلبی بیماران دیابتی احساس می خطر حمله

پراکنده بر اثرگذاري  طوربهآنجایی که در مطالعات مختلف 

هریک از تمرینات مقاومتی و استقامتی بر بهبود علائم 

بیماري دیابت و مشکلات قلبی ناشی از دیابت، اشاره شده 

با طراحی روش اجراي این پژوهش  تلاش نموداست، محقق 

آیا مطالعات قبلی در راستاي اثرگذاري هریک تعیین نماید 

از تمرینات مقاومتی و استقامتی بر بهبود علائم بیماري 

گردد یا خیر؟ دیابت و مشکلات قلبی ناشی از آن تأیید می

اگر پاسخ بلی است مشخص گردد آیا ترکیب هردو تمرینات 

مقاومتی و استقامتی اثر مضاعف  بر بهبود علائم بیماري 

 مشکلات قلبی ناشی از آن دارد یا خیر؟دیابت و 

تمرین مناسب  نوعبا شناسایی  تواندیاین مطالعه م

-هاي قلبیبراي افراد دیابتی با رویکرد پیشگیري از بیماري

که به دنبال  هایییماريعروقی، از مبتلا شدن این افراد به ب

 ینچنهم .کندجلوگیري  آیدیدیابت براي ایشان به وجود م

درمان و افزایش طول  هايینهمنجر به کاهش هز تواندیم

افزایش کیفیت زندگی  ینچنعمر بیماران دیابتی و هم

 .شودایشان 

 

 شناسی پژوهشروش

پژوهش حاضر از نظر هدف کاربردي و از نظر روش 

با محدوده   ياهفته 8سر رت نر  48. استبنیادي تجربی 

گرم، از موسسه تکثیر و پرورش حیوانات  150تا  130وزنی 

و به  شدآزمایشگاهی انستیتو پاستور ایران خریداري 

منتقل شد. پس از دو  کرج روژان آزماآزمایشگاه حیوانات 

منظور سازگاري با محیط و پس از رسیدن به هفته و به

عنوان گروه پایلوت سر رت به پنج  دامنه  وزنی مطلوب،

ها و سپس بررسی شرایط، از لقاي دیابت به آنانتخاب و با ا

اطمینان  منظوربهشد. امکان انجام پژوهش اطمینان حاصل 

یق این دارو با تزرها، چهار روز پس از از دیابتی شدن رت

ها، یک قطره خون بر ایجاد جراحت کوچک در دم حیوان

روي نوار گلوکومتري قرار گرفته شد و توسط دستگاه 

گرم در دسی یلیم 126ت و قند خون بالاي گلوکومتر قرائ

با  شاخص دیابتی شدن در نظر گرفته شد. عنوانبهلیتر 

سره (گروه فعالیت 8گروه  6ها در رسیدن به  اطمینان،  رت

هاي یتفعالسر) ، گروه  8ورزشی استقامتی دیابتی شده(

هاي ینتمرسر) ، گروه  8ورزشی مقاومتی دیابتی شده(

سر)  و  8سر)، گروه کنترل سالم( 8ه(ترکیبی دیابتی شد

و  شدندتصادفی تقسیم سر) )  8گروه کنترل دیابتی شده(

 هايینبه مدت شش هفته و  سه جلسه در هر هفته، تمر

ساعت قبل از شروع   48سپس، ند. مربوطه را انجام داد

اولیه  و برآورد اکسیژن  یريگتمرین، خون اولین جلسه

ساعت از  48و پس از گذشت  شدانجام  بیشینه مصرفی

منظور از بین رفتن پاسخ آخرین تمرینی (بهۀ آخرین جلس

خونی مجدد انجام و اکسیژن  یريگجلسه تمرین) نمونه

به دلیل عدم دسترسی به ابزار  .شدمصرفی بیشینه برآورد 

ي تنفسی)، توان گازهاوتحلیل یهتجزمستقیم (دستگاه 

با استناد به یرمستقیم و غ صورتبهها هوازي رت

یري شد. ابتدا ده دقیقه گرم گاندازهي پیشین هاپژوهش

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه  50تا  40کردن با شدت 
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ها با صورت گرفت. بعد از گرم شدن ، آزمون با دویدن رت

متر در دقیقه به مدت دو دقیقه شروع شد.  15سرعت 

تر بر م 03/0بار به میزان سپس نوارگردان هر دو دقیقه یک

متر بر دقیقه ) افزایش یافت تا زمانی که  2تا  8/1ثانیه ( 

حیوان دیگر قادر به دویدن نبود. ملاك رسیدن به اکسیژن 

با وجود افزایش سرعت  VO2مصرفی بیشینه، عدم افزایش 

ارتباط مستقیم و قوي بین  انددادهنشان  هاپژوهشبود. 

دارد. از  سرعت نوارگردان و اکسیژن مصرفی بیشینه وجود

رو  اکسیژن مصرفی بیشینه بر اساس سرعت دویدن ینا

 شود: یمي ذیل محاسبه هافرمولطبق 

 بیشینه مصرفی اکسیژن محاسبه فرمول:  3-1 فرمول

 استاندارد هايرت در

/  لیتریلی= ( م162* دویدن سرعت)   ثانیه/متر( - 1

 بیشینه مصرفی اکسیژن) کیلوگرم

 بیشینه مصرفی اکسیژن محاسبه فرمول:  3-2 فرمول

 بالا دوندگی ظرفیت با هايرت در

= ( 153* دویدن سرعت)   ثانیه/متر+ ( 2) ثانیه/متر(

 بیشینه مصرفی اکسیژن) کیلوگرم/  لیتریلیم

 بیشینه مصرفی اکسیژن محاسبه فرمول:  3-3 فرمول

 پایین دوندگی ظرفیت با هايرت در

= ( 114* دویدن سرعت)   ثانیه/متر+ ( 9) ثانیه/متر(

 بیشینه مصرفی اکسیژن) کیلوگرم/  لیتریلیم

 هاي ورزشی استقامتییتفعالپروتکل 

هاي ورزشی استقامتی شامل شش هفته یتفعالپروتکل 

هاي فعالیت ورزشی استقامتی با شدت متوسط بود. رت

 15-10گروه تمرین استقامتی سه جلسه در هفته به مدت 

متر در دقیقه روي تردمیل راه رفتند  10دقیقه و با سرعت 

یري شد. گاندازهو در انتهاي هفته اکسیژن مصرفی بیشینه 

 60-50سپس برنامۀ تمرین استقامتی را با شدت متوسط (

ام درصد اکسیژن مصرفی بیشینه) سه جلسه در هر هفته انج

یج افزایش یافت. پس تدربهدادند و سرعت و مدت تمرین 

از انجام پروتکل با ترکیبی از داروي زایلازین ( 

گرم/کیلوگرم) یلیم 75گرم/کیلوگرم) و کتامین (یلیم10

 ي شدندبردارنمونههوش شده و یب

 هاي ورزشی مقاومتییتفعالپروتکل 

هفته هاي ورزشی مقاومتی شامل شش یتفعالپروتکل 

 ابتداي فعالیت ورزشی مقاومتی با شدت متوسط بود. در

 بدون بار سه هارت ، کردن گرممنظور به مقاومتی تمرین

 بار. رفتندیم بالا نردبان ازتکرارها  بین استراحت و وزنه

 رت بدن وزن درصد 50 مقاومتی تمرین شروع براي اولیه

 15 ، یکشوزن از پس تمرینی يهاجلسه ابتداي در. بود

 کهیدرصورت و شدیم اضافه يهاوزنه به رت بدن وزن درصد

 تمرینی وزنۀ از برساند، پایان به را تکرار 10 توانستینم رت

. شود انجام کامل تکرار 10 تا شدیم استفاده قبل جلسه

 یک با تکرار 10 کردن کامل ، وزنه بر کردن اضافه شرط

در انتهاي هفتۀ اول حداکثر ظرفیت حمل  .بود مشخص وزنه

 75تا  70با شدت  هاآنیري شد و گاندازههاي وزنه رت

درصد حداکثر ظرفیت حمل وزنۀ خود سه جلسه در هفته 

ي هاجلسهو در شش هفته بعد به تمرین پرداختند. تمامی 

ساعت  48ظهر انجام شد.  12صبح تا  9تمرینی بین ساعت 

ینی و پس از ناشتایی شبانه پس از آخرین جلسه تمر

ساعت براي از بین بردن پاسخ  48ي شدند. زمان بردارنمونه

یري مقادیر استراحتی گاندازهآخرین جلسه تمرین و 

 یري در نظر گرفته شد.گمورداندازهي وابسته فاکتورها

 هاي ورزشی ترکیبییتفعالپروتکل 

هاي ورزشی ترکیبی شامل شش هفته یتفعالپروتکل 

فعالیت ورزشی مقاومتی و استقامتی با شدت متوسط در 

یک جلسه تمرینی بود. شیوة انجام پروتکل تمرینی به این 

ها نصف پروتکل تمرینی شکل بود که در هر مرحله رت
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ي استقامتی و مقاومتی را پشت سر هم انجام هاگروه

هاي بدنی مقاومتی و سپس یتفعالدادند (اول یم

ها به ها بود و رتول هفتۀ آشنایی رتا هفتهاستقامتی). 

ي تمرینی آشنا هاپروتکلتر ذکر شد با یشپاي که یوهش

شدند. در انتهاي هفتۀ اول اکسیژن مصرفی بیشینه و 

یري شد و سپس این گاندازهحداکثر ظرفیت حمل وزنه 

 ها سه جلسه در هفته به مدت شش هفته انجام شد.یتفعال

 تیي بافهانمونهي سازآماده

ی از داروي ابتدا حیوان با ترکیب هانمونهي آورجمعبراي 

 75گرم /کیلوگرم) و کتامین (یلیم 10زیلازین (

هوش یبون صفاقی تزریق در صورتبهگرم/کیلوگرم) یلیم

شد. در مرحله بعد وزن بدن حیوان بررسی و سپس قفسه 

ین آزار ترکمشد و براي اطمینان از یمسینه حیوان شکافته 

وان مستقیم از قلب حی طوربهي خون هانمونهوان ، حی

شد. سپس بطن چپ قلب حیوان از سایر اقسام یمگرفته 

قلب جدا شد و در سرم فزیولوژیک شستشو داده شد و 

اي سپس بلافاصله با استفاده از ازت مایع منجمد شده و بر

ین چنهمنتقل شدند. م -80ي بعدي به فریزر هاسنجش

ر ددور  6000دقیقه با سرعت  15ي خونی به مدت هانمونه

دقیقه سانتریفیوژ شده و سرم جداسازي شده و در 

ایع میکروتیوب ریخته شده و بلافاصله با استفاده از ازت م

منجمد شده و سپس به یخچال منتقل شده و تا هنگام 

 ي شدند.دارگهن -80سنجش در فریزر با دماي 

-qRTاز تکنیک ژنبررسی تغییرات بیان  منظوربه

PCR   استفاده شد. بدین منظور ابتداRNA  بافت بطن

 DNaseچپ استخراج شد و سپس در طی مراحلی به نام 

I treatment ، باDNaseI  تیمار شد. در این روش در

حذف شد. در  DNAاضافی در نمونه،  DNAصورت وجود 

 qRT- PCRهاي ساخته شد و واکنش cDNAنهایت  

براي کمی سازي مقادیر بیان ژن موردنظر از د. انجام ش

 ) استفاده شد. ct∆∆به توان منفی ct 2∆∆-2 (فرمول 

 ي آماريهاروش

نس ها از روش تحلیل واریابراي مقایسه تفاوت بین گروه

مون هاي مکرر با آزگیري) با اندازهANOVAطرفه (یک

 05/0داري کمتر از تعقیبی توکی استفاده شد. سطح معنا

 افزارنرمهاي آماري با استفاده از لحاظ گردید و کلیه تحلیل

SPSS  انجام شد. 23نسخه 

 

 هایافته

شاخص  ) میانگین و انحراف استاندارد مقادیر1جدول (

، مقاومت به انسولین bcl2و   baxرزیستین، کمرین، 

)HOMA-IR( ر د هاي ویستاردر آپوپتوز بافت قلبی رت

ی پایه، دیابتی فعالیت ورزشی ابتیدي سالم پایه، هاگروه

استقامتی، دیابتی فعالیت ورزشی مقاومتی، دیابتی فعالیت 

 دهد.یمورزشی ترکیبی و دیابتی کنترل نشان 

 . توصیف متغیرهاي پژوهش1جدول 

 Bax bcl2 vo2max HOMA-IR کمرین رزیستین گروه
M SD M SD M SD M SD M SD M SD 

 46/0 76/3 9/1 2/69 31/0 17/2 81/0 27/13 4/4 19/42 5/23 2/350 پایه سالم
 4/1 34/8 2/1 6/69 32/0 11/1 96/0 91/17 1/3 7/35 2/52 09/318 پایه دیابتی

-دیابتی 
 استقامتی

9/323 6/54 11/38 9/2 12/15 90/0 30/1 43/0 3/69 7/1 78/6 72/0 

–دیابتی 
 مقاومتی

9/326 7/43 4/37 9/4 15 4/1 48/1 31/0 6/68 5/1 16/7 2/1 
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-دیابتی
 ترکیبی

5/248 9/42 5/27 9/9 88/14 99/0 34/1 40/0 7/65 2/1 05/7 12/1 

-دیابتی
 کنترل

2/318 1/52 9/35 2/3 03/18 003/1 14/1 36/0 6/69 1/1 30/8 67/1 

نشان داد که بین مقادیر  1نتایج تحلیل نمودار 

ي فعالیت هاگروهدیابتی هاي ویستار رزیستین در رت

ورزشی استقامتی، فعالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت ورزشی 

 ،2Ƞ=33/0معنادار وجود دارد ( ترکیبی و کنترل تفاوت

008/0=P ،74/4)=28،3(F .( 

 

ي فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی، ترکیبی و کنترل. هاگروهدیابتی هاي ویستار رت دررزیستین  نمودار مقادیر .1نمودار
معناداري نسبت به گروه تمرین استقامتی.  $معناداري نسبت به گروه تمرین مقاومتی.  #*معناداري نسبت به گروه کنترل. 

 ترکیبیمعناداري نسبت به گروه تمرین  &
 

همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد فعالیت 

ورزشی ترکیبی (استقامتی و مقاومتی) نسبت به 

هاي استقامتی منجر به کاهش معنادار مقادیر یتفعال

 دیابتی شد.بین مقادیرهاي ویستار رزیستین در رت

 ي فعالیتهاگروهدیابتی هاي ویستار رزیستین در رت

ورزشی مقاومتی و فعالیت ورزشی ترکیبی تفاوت معنادار 

). به عبارت دیگر، فعالیت ورزشی P=016/0وجود دارد (

هاي یتفعالترکیبی (استقامتی و مقاومتی)  نسبت به 

-رزیستین در رتمقاومتی منجر به کاهش معنادار مقادیر 

 دیابتی شد.هاي ویستار 

کمرین  مقادیرنشان داد که بین  2نتایج تحلیل نمودار

ي هاگروهدیابتی هاي ویستار رت در آپوپتوز بافت قلبی 

فعالیت ورزشی استقامتی، فعالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت 

ورزشی ترکیبی و کنترل تفاوت معنادار وجود دارد 

)36/0=2Ƞ، 005/0=P،37/5)=28 ،3(F.( 
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ي فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی، ترکیبی و کنترل. هاگروهدیابتی هاي ویستار رت در کمرین نمودار مقادیر .2 نمودار
معناداري نسبت به گروه تمرین استقامتی.  $معناداري نسبت به گروه تمرین مقاومتی.  #*معناداري نسبت به گروه کنترل. 

 معناداري نسبت به گروه تمرین ترکیبی &
 

همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد فعالیت 

ورزشی ترکیبی (استقامتی و مقاومتی) منجر به کاهش 

دیابتی شد.بین هاي ویستار رت درکمرین معنادار مقادیر 

ي فعالیت هاگروهدیابتی هاي ویستار کمرین در رت مقادیر

ورزشی استقامتی و فعالیت ورزشی مقاومتی تفاوت معنادار 

). همچنین فعالیت ورزشی ترکیبی P=996/0ندارد (وجود 

هاي استقامتی یتفعال(استقامتی و مقاومتی) نسبت به 

هاي ویستار کمرین در رتمنجر به کاهش معنادار مقادیر 

دیابتی هاي ویستار کمرین در رت دیابتی شد.بین مقادیر

ي فعال ورزشی مقاومتی و فعالیت ورزشی ترکیبی هاگروه

  ).P=013/0ار وجود دارد (تفاوت معناد

 Baxنشان داد که بین مقادیر   3نتایج تحلیل نمودار

ي فعالیت هاگروهدیابتی هاي ویستار رتبافت قلب در 

ورزشی استقامتی، فعالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت ورزشی 

 ،2Ƞ=61/0ترکیبی و کنترل تفاوت معنادار وجود دارد (

000/0=P،9/14)=28 ،3(F .( 

 
ي فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی، ترکیبی و هاگروهدیابتی ي ویستار هاقلب رت در Bax نمودار مقادیر .3 نمودار

معناداري نسبت به گروه تمرین  $معناداري نسبت به گروه تمرین مقاومتی.  #کنترل. *معناداري نسبت به گروه کنترل. 
 نسبت به گروه تمرین ترکیبیمعناداري  &استقامتی. 
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همچنین نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد فعالیت 

ورزشی ترکیبی (استقامتی و مقاومتی) منجر به کاهش 

دیابتی هاي ویستار در بافت قلبی رت Baxمعنادار مقادیر 

دیابتی هاي ویستار در بافت قلبی رت  Baxشد.بین مقادیر

فعالیت ورزشی استقامتی و فعالیت ورزشی ي هاگروه

).بین P=996/0معنادار وجود ندارد ( مقاومتی تفاوت

ي هاگروهدیابتی هاي ویستار در بافت قلبی رت Baxمقادیر

فعالیت ورزشی استقامتی و فعالیت ورزشی ترکیبی تفاوت 

در بافت  Bax).بین مقادیرP=972/0معنادار وجود ندارد (

ي فعالیت ورزشی هاگروهدیابتی  هاي ویستارقلبی رت

معنادار وجود  مقاومتی و فعالیت ورزشی ترکیبی تفاوت

 ).P=996/0ندارد (

 Bcl2نشان داد که بین مقادیر  4نتایج تحلیل نمودار 

ي فعالیت هاگروهدیابتی هاي ویستار در بافت قلبی رت

ورزشی استقامتی، فعالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت ورزشی 

 ،2Ƞ=10/0معنادار وجود ندارد ( نترل تفاوتترکیبی و ک

377/0=P،07/1)=28 ،3(F .( 

 

 
ي فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی، ترکیبی و هاگروهدیابتی ي ویستار هاقلب رت در Bcl2 نمودار مقادیر .4نمودار

معناداري نسبت به گروه تمرین  $تمرین مقاومتی. معناداري نسبت به گروه  #کنترل. *معناداري نسبت به گروه کنترل. 
 معناداري نسبت به گروه تمرین ترکیبی &استقامتی. 

 

تعقیبی توکی نشان داد:بین  آزمونهمچنین 

ي هاگروهدیابتی هاي ویستار در بافت قلبی رت Bcl2مقادیر

معنادار وجود  و  کنترل تفاوت فعالیت ورزشی استقامتی

). به عبارت دیگر، فعالیت ورزشی استقامتی P=000/0دارد (

در بافت قلبی  Bcl2منجر به افزایش معنادار مقادیر 

در بافت قلبی  Bcl2دیابتی شد.بین مقادیر هاي ویستار رت

ي فعالیت ورزشی ترکیبی و هاگروهدیابتی هاي ویستار رت

لیت معنادار وجود ندارد. به عبارت دیگر، فعا کنترل تفاوت

در  Bcl2ورزشی استقامتی منجر به افزایش معنادار مقادیر 

در   Bcl2دیابتی شد.بین مقادیرهاي ویستار بافت قلبی رت

ي فعالیت ورزشی هاگروهدیابتی هاي ویستار بافت قلبی رت

 استقامتی و فعالیت ورزشی مقاومتی،  ورزشی ترکیبی

فت قلبی در با  Bcl2معنادار وجود ندارد.بین مقادیر تفاوت

ي فعالیت ورزشی مقاومتی و هاگروهدیابتی هاي ویستار رت

 معنادار وجود ندارد. فعالیت ورزشی ترکیبی تفاوت

نشان داد که بین مقادیر نسبت   5نتایج تحلیل نمودار 

Bax  بهBcl2 ي فعالیت هاگروهدیابتی هاي ویستار رت در

زشی ورزشی استقامتی، فعالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت ور

 ،2Ƞ=65/0ترکیبی و کنترل تفاوت معنادار وجود دارد (

000/0=P،75/13)=28 ،3(F .( 
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ي فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی، ترکیبی هاگروهدیابتی ي ویستار هارت Bcl2به  Baxنسبت  نمودار مقادیر .5 نمودار

معناداري نسبت به گروه تمرین  $معناداري نسبت به گروه تمرین مقاومتی.  #و کنترل. *معناداري نسبت به گروه کنترل. 
 معناداري نسبت به گروه تمرین ترکیبی &استقامتی. 

در مقایسه با  نتایج نشان داد فعالیت ورزشی استقامتی

به  Baxنسبت  گروه کنترل منجر به کاهش معنادار مقادیر

Bcl2 دیابتی شد.بین مقادیر نسبت هاي ویستار رتBax 

ي هاگروهدیابتی هاي ویستار بافت قلبی رت  Bcl2به 

فعالیت ورزشی مقاومتی و کنترل تفاوت معنادار وجود دارد. 

در مقایسه با گروه  به عبارت دیگر، فعالیت ورزشی مقاومتی

به  Baxنسبت  دار مقادیریمعنکنترل منجر به کاهش 

Bcl2 بتی شد.بین مقادیر نسبت دیاهاي ویستار رتBax 

ي فعالیت ورزشی هاگروهدیابتی هاي ویستار رت Bcl2به 

ترکیبی و کنترل تفاوت معنادار وجود دارد. همچنین، 

در مقایسه با گروه کنترل منجر به  فعالیت ورزشی ترکیبی

هاي ویستار رت Bcl2به  Baxکاهش معنادار مقادیر نسبت 

 دیابتی شد.

 

 يگیریجهنتو  بحث

رزیستین در بافت قلبی  نتایج نشان داد بین مقادیر

ي فعالیت ورزشی استقامتی، هاگروهدیابتی هاي ویستار رت

فعالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت ورزشی ترکیبی و کنترل 

معنادار وجود دارد. به عبارت دیگر، فعالیت ورزشی  تفاوت

ترکیبی نسبت به فعالیت ورزشی استقامتی و فعالیت 

رزیستین ورزشی مقاومتی منجر به کاهش معنادار مقادیر 

یی تنهابهدیابتی شد. هاي ویستار در بافت قلبی رت

معناداري  مستقیم که ارتباط دهندیم نشان  ییهاگزارش

 بین سطح رزیستین، چاقی و مقاومت به انسولین وجود دارد

سطوح بالاي  دهندینشان م ییهاهم گزارشدر مقابل 

 رزیستین، با چاقی یا مقاومت به انسولین همراه نیست

اثر تمرین قدرتی بر ) 2011( همکارانصارمی و  .)14،6(

و فاکتور  Cسطوح سرمی رزیستین، پروتئین واکنشگر 

تومور آلفا در افراد مبتلا به سندروم متابولیک  ةنکروز دهند

هفته تمرین  12در این پژوهش  .را مورد بررسی قرار دادند

متابولیکی در افراد و قلبی  يهاقدرتی موجب بهبود شاخص

مبتلا به سندروم متابولیک شد و این بهبودي با کاهش 

که با مطالعه حاضر  همراه بود CRPسطح رزیستین و 

 .)15(همسو است 

ثیر بر متابولیسم کربوهیدرات مقاومت به أرزیستین با ت

افزایش بیان رزیستین در  دهد.یانسولین را افزایش م

گردش خون منجر به عدم تحمل گلوکز، هیپرانسولینمی 

انسولین در عضله اسکلتی، کبد  رسانییامپ مرتبط با اختلال
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رزیستین از فسفوریلاسیون مسیر شود. یبی مو بافت چر

کبدي که اکسیداسیون  AMPKآدنوزین منوفسفات کیناز 

تنظیم  دستییینبتا را نسبت به تجمع چربی در مسیر پا

در کبد  AMPK. نقش مهم نمایدی، جلوگیري مکندیم

تحریک اکسیداسیون اسیدهاي چرب، خنثی کردن سنتز 

بتا پانکراس  يهاسلولکلسترول و ترشح انسولین توسط 

 است .

فزایش رزیستین، انتقال گلوکز وابسته به انسولین را ا

انسولین منجر  به به افزایش مقاومت و نهایتاً دهدیکاهش م

ضد رزیستین  هايباديیشود. در حالی که مصرف آنتمی

دهد. یم  ظرفیت انتقال گلوکز به وسیله انسولین را افزایش 

آلفا  TNFد که اسید چرب آزاد، وجود دار ییهاگزارش

کلی  صورتبه. )16, 15( مانع بیان رزیستین شوند توانندیم

که تمرین ترکیبی استقامتی و  اندداشتهمطالعات اذعان 

نسبت به تمرینات تکی استقامتی یا مقاومتی در  مقاومتی

چربی سوزي و بهبود مصرف گلوکز مؤثرتر است و موجب 

 شود.کاهش وزن می

رزیستین متابولیک گلوکز را با مهار پروتئین کیناز فعال 

) AMP)AMP-activated protein kinaseشده توسط 

ند کیمهاي گلوکونئوژنز کبدي متعادل یمآنزو افزایش بیان 

ي عضلۀ قلبی هاسلولو موجب آسیب به انتقال گلوکز در   

ازحد آدنو ویروسی از یشبشود. بیان یمي منفرد هاموش

رزیستین موجب هایپرتروفی و اختلال در انقباض پذیري 

ي هاسلولشود و در یمبه همراه آسیب به کنترل کلسیم 

هاي ایزوله و جدا شده نیز موجب مقاومت ه قلبی رتعضل

در  TLR4شود. رزیستین در برابر اتصال یمه انسولین ب

رسان یامپ)، مسیر VSMCي عضلۀ صاف عروقی (هاسلول

PI3K  کند، بنابراین منجر به اختلال عروق یمرا فعال

) PKAو ( CAP1 ،NF-KBشود و یا از طریق تعامل با یم

cAMP/protein kinase A  کند و بنابراین یمرا فعال

هاي التهابی در و پروتئین در سایتوکاین mRNAسطح 

دهد. یمانسان را افزایش  THP-1ي اهستهتکي هاسلول

ي سازفعالشامل  تنهانهعملکرد پیش التهابی رزیستین 

NF-KB  و تولید سایتوکاین ناشی ازPBMCs  در انسان

و پروتئین جذب کنندة  IL-6 ،IL-12 ،TNF-α(شامل 

که با بازسازي عروق نیز شود، بلیم ی)سلولتکشیمی 

 M. رزیستین باعث پیشرفت فنوتیپ شبیه )3(مرتبط است 

)M-like phenotype شود که منجر به یم) در ماکروفاژها

ي صاف عروق می شود  اختلال در سلول هاي عضله

) که 𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝜀𝜀اپسیلون (-Cین پروتئین کیناز چنهم. )17،3(

کننده بالادستی فعالیت رزیستین یمتنظین ترمهمیکی از 

ي عضله صاف عروق و ماکروفاژها است، منجر به هاسلولدر 

سلولی و التهاب است. در اندوتلیال  عملکردتشدید اختلال 

ي عضلۀ صاف عروق، درمان با رزیستین هاسلولانسان و 

و  1-انسانی افزایش رگ زایی، ظرفیت تکثیر، بیان اندوتلین

VCAM-1  وMCP-1  .و عامل بافتی را همراه داشت

ي اندوتلیالی شریان کرونري، هاسلولافزون بر این در 

) را از طریق کاهش NOاکساید ( رزیستین تولید نیتریک

اندوتلیال و از طریق افزایش تولید  NOفسفریلاسیون سنتز 

. )18(دهد یم)، کاهش ROS( فعالي اکسیژن هاگونه

ي عضلۀ صاف عروق که توسط ماکروفاژها هاسلولآپوپتوز 

طریق به افزایش نیتریک اکساید از  اندشدهتحریک 

نیاز دارند. رزیستین در غلظت  fas-fasمداخلات لیگاند 

) را NO، نیتریک اکساید سنتاز ( ng/ml 10فیزیولوژیایی 

کند. این امکان یمي عضله صاف عروق فعال هاسلولدر 

ي مستقیم سلول به سلول مداخلات هاتماسوجود دارد که 

یط کشت سلولی افزایش دهد و در محرا  fas-fasلیگاند 

ناشی از تحریک رزیستین موجب آپوپتوز  NOفعالیت 

 .)7(شود یم

در بافت قلبی  کمرین نتایج نشان داد بین مقادیر

ي فعالیت ورزشی استقامتی، هاگروهدیابتی هاي ویستار رت

عالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت ورزشی ترکیبی و کنترل ف
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معنادار وجود دارد. به عبارت دیگر، فعالیت ورزشی  تفاوت

ترکیبی نسبت به فعالیت ورزشی استقامتی و فعالیت 

در  ورزشی مقاومتی منجر به کاهش معنادار مقادیر کمرین

 کهینتوجه به ا دیابتی شد باهاي ویستار بافت قلبی رت

اند که کمرین، انسانی و حیوانی نشان داده اتمطالع

لذا نقش آن  ،دهدیقرار م یرهومئوستاز گلوکز را تحت تأث

 در پاتوفیزیولوژي چاقی، سندروم متابولیک و دیابت نوع،

نیست. ترشح زیاد کمرین در عضلات اسکلتی  دور از انتظار

در مطالعه . )20, 19(شود یموجب مقاومت به انسولین م

نشان داده شده است که طی  )2021( اراضی و همکاران

 یابدیانسولین پلاسما کاهش م فعالیت ورزشی و پس از آن،

تغییر  خوشیکی از عواملی که کلسترول را دست و احتمالاً

 .)21( میزان انسولین پلاسما است دهدیو تحول قرار م

 نیز نشان دادند که متعاقب اجراي دیگريمطالعات 

و  به دلیل افزایش توده عضلانی خالصی تمرین يهابرنامه

ز . اشودمی تریشبرداشت گلوکز نیز ب بتا اکسیداسیون

افزایش  تمرین مقاومتی این است که موجب هايیژگیو

و این امر ممکن است کنترل  شودیعضلانی م توده

 .)22(  انسولین را بهبود ببخشدبه  گلایسمیک و مقاومت

ها پیشنهاد خوان بـا برخـی مطالعهپژوهش حاضر هم نتیجه

اسـت مقاومت  که فعالیت ورزشـی مـنظم ممکـن کندیم

بـدون اعمال  چربی و به انسولین را مستقل از تغییر توده

 دهدینشـان مات مطالع ینچنهم. رژیم غذایی کاهش دهد

بـراي  ترييگوي قو آمادگی بـدنی نسـبت بـه چربی پیش

مقاومـت بـه انسـولین اسـت و احتمالاً ورزش با 

چربی به بهبود  سازوکارهایی متفاوت از تغییر توده

 .)23( کندیحساسیت انسـولینی کمـک م

 انجـام يهامطالعه بررسـی بـا )2017همکاران ( چوو

 دیـابتی بیمـاران يرو بـر 2009 تـا 1970 سـال از گرفته

 تمرین به مقاومتی هايینتمر کردن اضافه دریافتند

 مطلـوب هاييسازگار شدن مضاعف به منجر هـوازي

 اسـت شده پیشنهاد. شودیم بیماران این در متابولیـک

 تمرین فیزیولوژیایی مثبت اثرات بر علاوه ترکیبی تمـرین

 4 شـماره ناقـل فعالیـت و بیـان افزایش چون؛ هم هـوازي

 سـنتاز، گلیکـوژن آنـزیم فعالیـت افـزایش گلـوکز،

 و آزاد چــرب اســیدهاي يسازپاك و رهــایش کــاهش

 تمـرین مثبـت اثـرات عضـلانی، هايیرگمو افـزایش

 و عضـلانی تـار انـدازه افـزایش چـون عضله بر مقاومتی

 ).24(دارد  وجود نیز دسترس در گلوکز تحمل افزایش

هاي ورزشی پژوهش حاضر نشان داد که فعالیت

یی در تنهابهمقاومتی) -استقامتی و ترکیبی(استقامتی

دو دیابت و چاقی هر  در .دارنداثر معنادار  BcL2افزایش 

 شوندیدري فعال ممیتوکن و Fasمسیر آپوپتوز وابسته به 

اما تمرین ورزشی باعث کاهش مضرات ناشی از این دو 

-Bcl مسیر با افزایش  مسیر و کاهش فعالیت این دو

 و کاهش BAXبه  Bcl-2و افزایش نسبت BAX کاهش 2

Fas سیتوکروم C مسیر  . در)25(شود یم 9و کاسپاز

نفوذپذیري  یندهايرآف Bcl-2  هايینپروتئ میتوکندریایی،

اصلی  هايکنندهیمتنظ و کنندیمیتوکندریایی را تنظیم م

مرگ سلولی  ۀدر مسیرهاي آپوپتوز، مهارکنندگی یا توسع

یک ضد آپوپتوز قوي شناخته شده  عنوانبهBcl-2 هستند. 

 به مهار آپوپتوز توسط مسدود کردن رهاییBcl-2 ت. اس

 يهااز میتوکندري و متصل شدن به مولکولC سیتوکروم 

 ۀنتایج پژوهش حاضر با مطالع شودیم پرو آپوپتوتیک منجر

نشان دادند تمرین استقامتی ) که 2016( حبیبی و همکاران

شود یها مدر بافت قلب رت کاهش آپوپتوز (شنا) موجب

 . )26(است  راستاهم

در بافت  Baxبین مقادیر حاضر نشان داد  ۀنتایج مطالع

ي فعالیت ورزشی هاگروهدیابتی هاي ویستار رت قلبی

استقامتی، فعالیت ورزشی مقاومتی، فعالیت ورزشی ترکیبی 

و همکاران  و کنترل تفاوت معناداري وجود دارد مک میلان

نوار گردان باعث  يرو نیشش هفته تمرگزارش کردند که 
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 ییصحرا يهادر موش Bcl2به  Bax دار نسبتاکاهش معن

که پس  برخی مطالعات نشان داده  ،ینچنهم .)27( شودیم

گروه  هايیدر آزمودن Bcl2به  Baxنسبت  يهواز نیاز تمر

 نیچند .)25( ه استکمتر از گروه کنترل بود نیتمر

 يرو یورزش هايینتمر یاثرات محافظت يسازوکار برا

در  میمستق رییغآپوپتوز عضله مطرح شده است که شامل ت

 يمربوط به آپوپتوز، کاهش آزادساز هايینپروتئ انیب

 يهاگونه دیتول راتییو تغ يتوکندریم کیعوامل آپوپتوژن

است  یشیضد اکسا تی) و وضعROS( ژنیفعال اکس

، جعفري و همکاران حاضرراستا با نتایج . هم)19،7(

نشان دادند تمرین ورزشی سبب کاهش پروتئین ) 2015(

 .)28(شود یسالم م يهاپیش آپوپتوزي در قلب موش

نتایج پژوهش حاضر نشان داد تمرینات ورزشی 

استقامتی و مقاومتی در ترکیب با یکدیگر بر مقدار رزیستن، 

یی تنهابهکمرین اثر کاهندگی معنادار خواهند داشت ولی 

، مقاومت به Bax ،BCL2بر مقدار  ینهمچناثر ندارند. 

انسولین هریک از تمرینات ورزشی استقامتی، مقاومتی و 

اند ولی بین تمرینات یی اثر معنادار داشتهتنهابهترکیبی 

ورزشی استقامتی، مقاومتی و ترکیبی به لحاظ میزان 

اثرگذاري، تفاوت معنادار وجود نخواهد داشت.بنابراین 

فعالیت ورزشی ترکیبی در بهبود عوارض قلبی بیماران 

را  توجهقابلدیابتی سهم چشمگیري دارد و این سهم 

هاي ینپروتئو  هاژنآپوپتوزیس و تواند از طریق کاستن یم

مربوطه به آن و بهبود ظرفیت تنفسی و سطوح مربوط به 

 چربی احشایی انجام دهد. و کاهشگلوکز خون 
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