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. بـا گـرددبافت قلـب مـی  اکسیدانی بافت قلب در بیماري دیابت تغییر کرده و باعث افزایش آسیب اکسایشی غشاها ووضعیت آنتی مقدمه:
ر بـتمـرین اسـتقامتی شـش هفتـه مقایسه اثر  ،اضراکسیدانی، هدف از مطالعه حتوجه به نقش احتمالا مثبت تمرین ورزشی بر وضعیت آنتی

 هاي صحرایی نژاد ویستار سالم و دیابتی بود.فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز و سوپراکسید دیسموتاز بافت قلب موش

یابت کنتـرل د)، گروه DTتایی قرار گرفتند: گروه دیابت تمرین ( 6گروه  4سر موش صحرایی نر بالغ، به طور تصادفی در  24 ها:مواد و روش
)DC) گروه سالم تمرین ،(HT) و گروه سالم کنترل (HCدادنـد.  هفته تمرین استقامتی با شدت متوسط به صورت فزاینده انجام 6 ). حیوانات

دیـد. ج گربافت قلب براي بررسی میزان فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز و سوپراکسید دیسموتاز استخرا ،ساعت پس از آخرین جلسه تمرین 24
 .آنالیز شدند طرفهها براساس آزمون تحلیل واریانس یکداده

روه سـالم هفته تمرین استقامتی، بین تغییرات میانگین غلظت گلوتاتیون پراکسیداز در گروه دیابت تمرین نسـبت بـه گـ 6 پس از ها:یافته
فـاوت معنـاداري وجـود داشـت. همچنـین میـانگین غلظـت ) ت=017/0P) و (=007/0Pکنترل و دیابت کنترل به ترتیب با سطح معناداري (

 .) افزایش یافت=025/0Pسوپراکسید دیسموتاز در گروه دیابت تمرین نسبت به گروه دیابت کنترل با سطح معناداري (

دارد و  دیـابتیهـاي اکسیدانی بافت قلب موشاحتمالاً ورزش استقامتی با شدت متوسط تاثیر بسزایی بر سیستم آنتی گیري:بحث و نتیجه
 .روقی ناشی از دیابت مفید باشدع-تواند در پیشگیري از توسعه عوارض قلبیمی

 تمرین استقامتی، گلوتاتیون پراکسیداز، سوپراکسید دیسموتاز، دیابت. هاي کلیدي:واژه
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 مقدمه

دیابـت ملیتـوس بـه گروهـی از اخـتلالات متــابولیکی 
گلیسـمی یـا ها هایپرشود که مشخصه اصلی آناطلاق می

دیابـت  آمـار انجمـن ). براسـاس1افزایش قند خون است (
مبـتلا  دیابـت بـه نفر میلیون 400 حدود جهان در آمریکا،
بـه  2035سـال  این رقم در شودمی بینیپیش که هستند

 زبـیش ا نیز ایران یابد. در افزایش میلیون نفر 600 از بیش
کـه  دهـدتشکیل می دیابتی افراد را بالغ جمعیت درصد10

 ).2ندارنـد ( اطـلاع هنـوز خـود از دیابـت هـانیمـی از آن
را مسـتقیماً بـر  شـیرین دیابت منفی اثر متعددي مطالعات

 هـاي). بیمـاري3،4انـد (داده نشـان (میوکارد)قلب  عضله
 پـر و کرونـر عـروق دلیل بیمـاري به تنهانه عروقی و قلبی

ر ب ستقیماًدیابت م جانبی عوارض بلکه به دلیل فشار خونی،
 ،پاتولوژیـک عوامـل سـایر از گذارند و مسـتقلاثر می قلب

هسـتند  به دیابـت مبتلا بیماران در اصلی مرگ و میرعلت 
). بیماري دیابت بـه عنـوان یـک اخـتلال متـابولیکی از 5(

 نقصان در ترشح هورمونی یا عملکرد انسولین و یـا هـر دو
گـردد شود و با افزایش گلوکز خون مشخص مـیناشی می

 اسـترسبا ایجـاد ). افزایش گلوکز خون بیماران دیابتی 6(
در عــروق کوچــک،  پــاتولوژيباعــث تغییــرات  ،اکسایشــی

 ). 7د (شوسرخرگ و اعصاب می
ـــق  ــدي اســت کــه از طری اســترس اکســیداتیو فرآین

هاي آزاد در سـطح غـشاء سـلول ایجــاد شــده و رادیکال
هـاي داخــل کسبب آسیب به غشاء سلول و غـشاء انـدام

). برخـــی از 4شود (ها میسلولی، به خصوص میتوکندري
دهــد کــه اســترس اکســـیداتیو مطالعــات نشــان می

هــاي توانــد در ایجــاد و پیشــرفت عــوارض بیماريمی
). تولیـد 8مختلــف از جملــه دیابـــت مؤثـــر باشـــد (

روز اســترس هاي استرس اکسایشی فعـال، سـبب بـگونه
ـــه  ـــلال در موازنـ ـــاد اخت ـــا ایج ـــده و ب ـــی ش اکسایش

ها، اثـــرات مخربـــی را اکســیدانها و آنتــیاکســیدان
آورد و ایـــن در حالـــی ها بــه وجــود مـــیدر ســلول

اکســیدانی ســوپر اکســید هــاي آنتیاســت کــه آنزیم

) و GPXز ()، گلوتـــاتیون پراکســـیداSODدیســـــموتاز (
گــر، بـــراي عنــوان عوامــل مداخله) بهCATکاتــالاز (

اي رادیکال هـاي هـاي زنجیرهجلوگیــري از بـروز واکنش
آزاد، وارد عمـــل شـــده و در تعدیـــل فشـــار اکسایشـــی 

نشـان  invitroکننــد. مشـاهدات نقـش مؤثـري ایفـا مـی
هـا مـدتاند که استرس اکسایشی ناشـی از قنـدخون داده

 ،پیش از اینکه عوارض دیابت به صورت بالینی نمـود کنـد
دهد. بنابراین استرس اکسیداتیو عـلاوه بـر افـزایش رخ می

مقاومت بـه انسـولین و تشـدید دیابـت، نقـش مهمـی در 
 ). 4پاتوژنز عوارض و تشدید پیامدهاي بعدي دیابت دارد (

بــه علــت عــوارض جــانبی برخــی از داروهــا، محققــان 
هاي غیردارویی براي درصدد جایگزین نمودن روشهمواره 

سـبک نـوع اند کـه جلوگیري و کنترل بیماري دیابت بوده
باشد. ي آن میزندگی افراد، تغذیه و فعالیت بدنی از جمله

فعالیت ورزشی به عنوان ابزاري براي جلـوگیري و کنتـرل 
ها به خصوص بیمـاري دیابـت بـه طـور بسیاري از بیماري

). اخیراً مطالعـات تجربـی 9توصیه شده است (اي، گسترده
اند؛ تمرین ورزشی با کاهش فشار اکسـیداتیو گزارش کرده

هـاي بتـاي پـانکراس، در درمـان و حفظ یکپارچگی سلول
). نتـایج 10دیابت و دردهاي نوروپـاتیکی آن نقـش دارد (

ها نشان داده است که فعالیت بدنی با شدت برخی پژوهش
هاي آزاد را افزایش داده ید رادیکالمتوسط ممکن است تول

اکسیدانی غلبه کنـد و بـه فشـار اکسایشـی و بر دفاع آنتی
ها نشان ). از سویی دیگر بسیاري از تحقیق11منجر شود (

اند، تمرین ورزشی بخصوص ورزش با شدت متوسـط، داده
ممکن اسـت از مسـیر کـاهش پراکسیداسـیون لیپیـدي و 

-یمی، اثر محافظتی در موشهاي آنزاکسیدانافزایش آنتی

). 12هاي دیابتی ناشی از استرپتوزوتوسین داشـته باشـد (
) مشاهده گردید کـه 2009در مطالعه صالحی و همکاران (

ها با کاهش پراکسیداسیون لیپیـدي و القاي دیابت در رت
 8 اکسیدانی بافت قلب همراه بـود وهاي آنتیافزایش آنزیم

دقیقـه  60هفته به مـدت  روز در 5 ،فعالیت ورزشیهفته 
روي تردمیــل باعــث افــزایش فعالیــت کاتــالاز، گلوتــاتیون 
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هـاي دیـابتی ردوکتاز و سوپراکسید دیسموتاز در قلب رت
ــت ( ــده اس ــه13ش ــاران ي ). در مطالع ــی و همک فرهنگ

مـوش  )، که اثر کوتاه مدت تمرین اسـتقامتی روي2017(
مـورد هاي ویسـتار دیـابتی شـده بـا استرپتوزوتوسـین را 

هـا در سـه گـروه کنتـرل سـالم، مطالعه قرار دادند مـوش
کنترل دیابتی و دیـابتی تمـرین اسـتقامتی قـرار گرفتنـد، 

در بافت قلبی گـروه  GPX و  CATنتایج نشان داد: مقادیر
ها به طور معناداري کنترل دیابتی در مقایسه با دیگر گروه

 در بـین SODافزایش داشت. در حالی که فعالیـت آنـزیم 
ها تفاوت معناداري نداشته اسـت. همچنـین، تمـرین گروه

نداشته است. بعـد  CAT استقامتی تاثیري بر فعالیت آنزیم
آلدئیــد هفتــه تمــرین اســتقامتی ســطوح مــالون دي 4از 

(MDA)  14(افزایش معناداري داشته است .( 
همچنین گزارش شده تمرین ورزشی قادر بـه افـزایش 

ت اسـکلتی اسـت کـه بـه حساسیت به انسولین در عضـلا
کاهش مقاومت به انسولین و تنظـیم هموسـتاز گلـوکز در 
دیابت نوع دو منجر شده است. به هرحـال، مکانیسـم ایـن 

). بنـابراین از 15تاثیرات به طور کامل روشن نشده اسـت (
یک سو، تمرین ورزشی استقامتی منظم به منظور درمـان 

امـا از سـوي ) 16شـود (نسبی بیماران دیابتی استفاده می
دیگر ماهیت ایـن تمرینـات؛ نـوع، شـدت، مـدت زمـان و 

طـور دقیـق بررسـی نشـده اسـت. هاي درگیر، بهمکانیسم
ي قلبی نیز بـا قرارگیـري طـولانی علاوه براین بافت عضله

مدت در برابر یک محرك ویژه مانند کاهش تغذیه، فعالیت 
تـایج ، وجـود نتواند سازگاري پیدا کند. لذاغیره می بدنی و

نقیض در زمینه تمرین ورزشی و تغییـرات متـاثر از  و ضد
بررســی برخــی از  ،اکسـیدانیآنتــی هــايآن روي شـاخص

-کسیدانهاي مرتبط با استرس اکسایشی و آنتیسازگاري

هاي بافت قلبی در شرایط استرس اکسایشـی بـه فعالیـت 
، هـدف این ترتیب. به شوددوچندان میورزشی استقامتی 

 تمـرین اضر بررسی مقایسـه اثـر شـش هفتـهاز تحقیق ح
ــیداز و  ــاتیون پراکس ــزیم گلوت ــت آن ــر فعالی ــتقامتی ب اس

هاي صـحرایی نـژاد سوپراکسید دیسموتاز بافت قلب موش
 .ویستار سالم و دیابتی بود

 هامواد و روش
 ها نمونه

روش پژوهش حاضر از نوع تجربی با طرح پس آزمـون 
این طرح تغیرها بود. ي آزمایشگاهی و دستکاري مبه شیوه

نامه اخـلاق در پـژوهش مصـوب با رعایت کلیه اصول آیین
وزارت بهداشت و درمان انجام شد. لازم به ذکر اسـت کـه 

در کمیته اخلاق در پـژوهش دانشـگاه علـوم «این مطالعه 
 IR.ARUMS.REC.1398.115 ا شـمارهب» اردبیلپزشکی 

ر سـ 24در ایـن پـژوهش تعـداد . تصویب رسیده اسـتبه 
موش صحرایی نر بالغ نژاد ویسـتار از آزمایشـگاه دانشـگاه 
علوم پزشکی لرستان بـه عنــوان نمونــه انتخــاب و بــه 

 20±2مرکـز پژوهش منتقـل شـدند. حیوانـات در دمـاي 
درصــد و چرخــه  30تــا  25درجـــه ســانتیگراد، رطوبــت 

ساعته نگهداري شـدند. غـذاي  12:12تاریکی به روشنایی 
ــارس تهیــه شــد و آب مصــرفی از شــرکت خــ وراك دام پ

هـا قـرار گرفـت. آشامیدنی به صورت آزادانه در اختیار رت
پس از انتقال بـه آزمایشـگاه، القـاي دیابـت و آشـنایی بـا 
فعالیـــت ورزشـــی روي تردمیـــل مخصـــوص جونــدگان، 

 ها به طور تصادفی به چهار گروه تقسیم شـدند: موش

سر مـوش  6روه در این گ): DTگروه دیابت تمرین (

ـــفاقی  ـــق درون ص ـــق تزری ـــه از طری ـــر ک ـــحرائی ن ص
) دیابتی شده بودند قرار گرفتنـد و STZسین (تواسترپتوزو
هفته تمرین اسـتقامتی روي نـوارگردان انجـام  6به مدت 

 دادند.

ســر مــوش  6در ایــن گــروه  ):DCدیابــت کنتــرل (

دیـابتی  STZصحرایی نر که از طریق تزریق درون صفاقی 
گونــه برنامــه تمــرین قــرار گرفتنــد و در هیچ شــده بودنــد

 ورزشی شرکت نکردند.

سـر  6ایـن گـروه شـامل  ):HTگروه سالم تمـرین (

در برنامـه  DTموش صحرائی نر سالم بود که همانند گروه 
 تمرینی نوار گردان شرکت کردند. 
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سـر  6: ایـن گـروه شـامل )HCگروه سالم کنتـرل (

ه فعالیت ورزشی بر گونسالم بود که هیچ موش صحرائی نر
 ها انجام نگرفت.روي آن

 و پروتکل پژوهش روش القاي دیابت

سر از مـوش هـاي صـحرایی (بـا تزریـق درون  12در 
 STZ )(Sigma, St. Louisمحلــول  mg/kg 45صــفاقی 

MO, USA مـولار بـا  5/0، تهیه شده در بافر سیترات تازه
)5/4 pH= ســاعت  12) دیابــت القــاء گردیــد (پــس از

غیر دیـابتی نیـز  هاي صحراییمیت از غذا). به موشمحرو
ساعت پـس از  48معادل حجمی بافر سیترات تزریق شد. 

تزریق، با ایجاد یک جراحت کوچـک توسـط لانسـت روي 
، یـک قطـره خـون روي نـوار هاي صحراییورید دم موش

گلوکومتر قرار داده شد و قند خون با اسـتفاده از دسـتگاه 
) Roche Diagnostics K.K., Tokyo, Japanگلوکومتري (

ها بالاتر که قند خون آن هاي صحراییقرائت گردید. موش
دیـابتی  هـاي صـحراییبود، به عنوان موش mg/dl 240از 

در مطالعه حاضر مورد استفاده قرار گرفتند. با توجه به این 
هاي صحرایی مورد تزریـق قـرار که قند خون تمامی موش

هـا آنن مقدار بود، القـاء دیابـت در تمـام گرفته بالاتر از ای
در پـژوهش حاضـر از تمـرین اسـتقامتی روي  تایید شـد.

صـورت کـه  تفاده شد؛ بدیننوارگردان با شدت متوسط اس
ورزشــی در معــرض تمــرین روي نــوار گــردان  هــايگــروه

(تردمیل حیوانی مدل آذرخش، شـرکت مهندسـی پیشـرو 
هفتـه و بـه ه در جلسـ 5بـه تعـداد اندیشه صنعت، ایران) 

. سـرعت و مـدت تمـرین نـوار نـدهفته قـرار گرفت 6مدت 
 10متر در دقیقه بـراي  10یافت: تدریج افزایش  گردان به

دقیقـه در  20متر در دقیقه براي  10دقیقه در هفته اول، 
دقیقـه در هفتـه  20متـر در دقیقـه بـراي  15هفته دوم، 

ه چهارم، به دقیقه در هفت 30متر در دقیقه براي  15سوم، 
دقیقـه در هفتـه پــنجم  30در دقیقـه بــراي  متـر 18-17

ــت ( ــزایش یاف ــه ســازگاري17اف هاي ). جهــت رســیدن ب
آمده در حالت یکنواخت، تمامی متغیرهاي تمرینـی بدست

لازم  داشـته شـدند. (هفته ششم) ثابت نگهدر هفته پایانی 

به ذکر است که طی دویدن روي نوار گردان سعی بر ایـن 
  ها وارد نشود.که شوك الکتریکی به رتبود 

 SODو GPX  بافت برداري  و اندازه گیري

هـاي ساعت پس از آخرین جلسه تمـرین، مـوش 24 
 mg/kg-1 75توسط تزریق درون صفاقی ترکیـب  صحرایی

ــامین و  ــدند، تحــت  mg/kg-1 5کت ــوش ش ــن بیه زایلازی
شرایط استریل بافت قلب جدا شد. براي بررسـی تغییـرات 

ســنجی آنزیمــی هــا از روش رنــگ طوح فعالیــت آنــزیمسـ
هـاي قلب تا قبل از انجام بررسیهاي استفاده گردید. بافت

نگهـداري شـدند. بـراي شـروع  -70آزمایشگاهی در دماي
 20به مـدت  هاي قلببافت ،SODو  GPXمقادیر بررسی 

بـه  تتانافیوژ شد و از سـوپرنسانتری rpm 9000دقیقه در 
استفاده شد. براي  SODو  GPXسنجش دست آمده براي 

 سنجش فعالیت گلوتـاتیون پراکسـیداز از کیـت رنـدوکس

(rendox-uk)  استفاده شد. آنزیمGPX  در حضور کومن
هیدرو پراکسید سبب تسریع در اکسیداسـیون گلوتـاتیون 

شود. حال در صورت حضور آنزیم گلوتاتیون ردوکتـاز و می
ـــد فســـفات  ـــد دي نوکلئوتی )، NADPH(نیکـــوتین آمی

 NADP+به  NADPHگلوتاتیون اکسید شده سریعاً احیا و 
با انـدازه گیـري  GPXتبدیل می شود. میزان حضور آنزیم 

نـانومتر  340میزان کاهش رنگ ایجاد شده در طول مـوج 
بـر آن دقیقـه قرائـت شـد. فعالیـت  2اشعه فرابنفش طی 

 گــزارش شــد. IU/mg proteinاسـاس واحــد بـین الملــل 
بر اساس مهار احیـا  اکسید دیسموتازیت سوپرسنجش فعال

ــزانتین ــتم گ ــط سیس ــوم توس ــزانتین  -نیتروبلوتترازولی گ
باشـد. اکسیداز به عنوان تولیـد کننـده سـوپر اکسـید مـی

متر بـه نـانو 550ر نمونه در طول موج نوريجذب نوري ه
ثانیه یک بار خوانده شـد. بـراي بـه  30دقیقه هر  5مدت 

یـا نیتروبلوتترازولیـوم توسـط دست آوردن درصد مهـار اح
، از فرمــول مربــوط بــه دســتور العمــل کیــت SODآنــزیم 

رندوکس اسـتفاده شـد. بـا انطبـاق درصـد مهـار بـر روي 
منحنی استاندارد، فعالیت آنزیم به دست آمد و فعالیت آن 

 گزارش شد. IU/mg proteinبر اساس واحد بین الملل 
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 آنالیز آماري
دارهـــا و جـــداول از هـــا در نموبـــراي گـــزارش داده

انحراف اسـتاندارد اسـتفاده شـد. پـس از توزیـع ±میانگین
 نویلـک و همگـن بـود ها توسط آزمون شاپیرونرمال داده

از آزمــون آنــالیز  ،≤P)05/0هــا توســط آزمــون لــون (داده
هـاي طرفه براي مقایسه تغییـرات بـین گـروهواریانس یک

ا از هـمختلف و به دنبـال آن بـراي مقایسـه زوجـی گـروه
استفاده  ≥P)05/0با سطح معناداري ( LSDآزمون تعقیبی 

 SPSSهاي آماري با استفاده از نرم افـزار شد. کلیه بررسی
 انجام گرفت. 23نسخه 

 هایافته
 هـا اخـتلافي گـروهدر ابتدا وزن اولیه حیوانات کلیـه

ــا یکــدیگر نداشــت (  )، امــا در پایــان˃05/0Pمعنــاداري ب
وه دیابــــت کنتــــرل هــــاي گــــرپــــژوهش، وزن موش

)gr77/7±75/229 ــــرل ــــالم کنت ــــه س ــــبت  ب ) نس
)gr18/11±75/275 و نیــز گــروه دیابــت تمــرین کــرده (
)gr13/11±75/234 ــرین ــالم تم ــروه س ــه گ ــبت ب ) نس
)gr16/11±38/274 ــود ــر ب ــاداري کمت ــه صــورت معن ) ب
)001/0P˂ علاوه بر این، وزن گروه دیابت تمـرین کـرده .(
)gr13/11±75/234 گروه سـالم تمـرین کـرده ) نسبت به
)gr13/11±75/234 نیز به صورت معنـاداري کمتـر بـود (
)001/0P˂ــــا وزن گروه ــــالم ). ام ــــرده س ــــرین ک تم
)gr16/11±38/274 ــرل ــالم کنت ــروه س ــه گ ــبت ب ) نس
)gr18/11±75/275) معنادار نبود (05/0P˃ نمودار) .(1(  

 
بر اساس نتایج حاصـل  )Mean±SEM(تغییرات وزن  .1نمودار

هاي گـروه هاي مکرر. (در موشگیريآزمون آنالیز واریانس در اندازه از
هاي: دیابـت تمـرین، دیابـت کنتـرل، تمـرین سـالم و کنتـرل سـالم) 

موش. حروف نامتشابه بیانگر وجود اختلاف آمـاري  6هرکدام به تعداد 
 ).>05/0Pباشد (ها میدار در بین گروهمعنا

 

 گلوکز
ساعت پـس  48اداري سطح گلوکز خون به صورت معن

هاي گروه از القاي دیابت توسط استرپتوزوتوسین در موش
ــرین ( ــت تم ــاي دیاب ــت mg/dl04/16±37/69ه ) و دیاب

هاي سـالم ) نسبت به گروهmg/dl 68/10±01/65کنترل (
 mg/dl) و ســالم کنتــرل (mg/dl 04/16±37/69تمــرین (

 6)، و پــس از ˂001/0P) افــزایش یافــت (04/16±37/69
 mg/dlتمرین استقامتی هر دو گروه: دیابتی تمرین (هفته 

 mg/dl) و دیابــــــــت کنتــــــــرل (51/47±12/323
) در مقایسه با گروه هـاي سـالم تمـرین 33/46±37/439

)mg/dl 55/15±01/68) و ســــــالم کنتــــــرل (mg/dl 
) همچنان از اختلاف معنـاداري برخـوردار 22/15±25/69

غلظـت گلـوکز ). در پایان برنامه تمرینـی، ˂001/0Pبود (
) mg/dl 51/47±12/323خون گروه دیابت تمرین کـرده (

) به mg/dl 33/46±37/439نسبت به گروه دیابت کنترل (
 ).2) (نمودار ˂001/0Pصورت معناداري پایین تر بود (

 
) بـر اسـاس Mean ± SEMسـطح سـرمی گلـوکز ناشـتا ( .2نمودار

هـاي مکـرر. (در ريگیـنتایج حاصل از آزمون آنالیز واریانس در انـدازه
هاي: دیابـت تمـرین، دیابـت کنتـرل، تمـرین سـالم و هاي گروهموش

موش. حروف نامتشابه بیـانگر وجـود  6کنترل سالم) هرکدام به تعداد 
 ).>05/0Pباشد (ها میدار در بین گروهاختلاف آماري معنا

در  CAT و GPXنتایج تجزیه و تحلیل غلظت آنـزیم 
 بافت قلب 

هـاي شـاخصز تجزیه و تحلیـل آمـاري نتایج حاصل ا
هاي مختلف پـژوهش در ر گروهبافت قلب داکسیدانی آنتی

بر اساس نتـایج حاصـل از نشان داده شده است.  1جدول 
آزمون تحلیل واریانس یک راهه مشاهده گردیـد کـه بـین 

بـا  GPXهاي مختلف تحقیق بـراي هـر دو شـاخص: گروه
بـا مقـادیر  SOD و =P)033/0و  =71/3F(مقادیر آمـاري 

اخـتلاف معنـاداري وجـود  =P)048/0و  =59/5F( آماري
براي مشخص کـردن  LSDدارد. بنابراین از آزمون تعقیبی 
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 LSDآزمون تعقیبی نتایج ها استفاده شد. تفاوت بین گروه
هفتـه تمـرین اسـتقامتی میـزان  6نشان داد که متعاقـب 

در گروه دیابـت تمـرین نسـبت بـه  GPXمیانگین غلظت 
روه سالم کنترل و دیابـت کنتـرل بـه ترتیـب بـا سـطح گ

) افــزایش معنــاداري =017/0P) و (=007/0Pمعنــاداري (
دارد. اما بین دو گروه دیابت تمرین و سالم تمـرین تفـاوت 

). همچنــین میــزان =063/0Pمعنــاداري وجــود نداشــت (

در گروه دیابـت تمـرین نسـبت بـه  SODمیانگین غلظت 
ــزای ــرل اف ــت کنت ــروه دیاب ــاداري داشــته اســت گ ش معن

)025/0P= در گـروه سـالم  آن) و میزان میـانگین غلظـت
تمرین، نسبت به دیابت کنترل افـزایش معنـاداري داشـته 

). به عـلاوه، تفـاوت معنـاداري در میـزان =001/0Pاست (
هاي سالم تمرین و سـالم کنتـرل بین گروه SODمیانگین 

  ).=408/0Pپس از طی شدن دوره تمرینی مشاهده نشد (
هاي مختلف پژوهش، نتایج آزمون تحلیل واریانس یک راهه و آزمون تعقیبی میانگین و انحراف استاندارد در گروه. 1جدول 

LSD  در سطوحGPX  وSOD  ه تمرین هوازيهفت 6پس از 

 گیرينتیجهبحث و 
 ایـن اخیر، هايسال در دیابت بیماري يگسترده شیوع

 تبـدیل عمـومی بهداشـت يعمده نگرانی یک به را بیماري
هاي اکسایش واکنشی . افزایش تولید گونه)18(است  کرده

اغلب با سیستم دفاع آنتی اکسیدانی طبیعی سازگار شـده 
این اسـت کـه در  هاي دیابتی مرتبط است. باور بردر بافت

اکسـیدانی هـاي آنتـیآنـزیم ،پاسخ به اسـترس اکسایشـی
بایستی از عملکردهاي سـلولی در جهـت حفـظ هموسـتاز 

لعه حاضر به بررسی مقایسـه . در مطا)19(محافظت کنند 
هفته تمرین استقامتی بر فعالیـت آنـزیم گلوتـاتیون  6اثر 

هـاي پراکسیداز و سوپراکسید دیسموتاز بافت قلـب مـوش
نژاد ویستار سالم و دیابتی پرداختـه شـد. فـرض  یصحرای

پژوهش حاضر این بود کـه تمـرین ورزشـی اسـتقامتی بـا 
-در گروه SODو  GPXشدت متوسط باعث بهبود سطوح 

هفتـه  6نتایج نشان داد که پس از گردد و هاي تجربی می
در ســطوح بــافتی تمــرین اســتقامتی تغییــرات معنــاداري 

GPX  وSOD  مشاهده گردید کـه حـاکی از تـاثیر مثبـت
اکسیدانی بوده اسـت. تمرین در جهت بهبود وضعیت آنتی

در گروه دیابت تمرین نسـبت  GPXمیزان میانگین غلظت 
الم کنترل و دیابت کنترل افـزایش معنـاداري را به گروه س
اما بین دو گروه دیابـت تمـرین و سـالم تمـرین  نشان داد.

در گـروه  GPXتفاوت معنـاداري وجـود نداشـت. افـزایش 
دیابت تمرین و دیابت کنتـرل نسـبت بـه دو گـروه سـالم 
تمرین و سالم کنترل بیشتر است که احتمالا به این دلیـل 

رانی در مقابله با استرس اکسایشـی است که یک پاسخ جب
-هاي دیابتی مشاهده مـیهاي آزاد در رتناشی از رادیکال

هـاي هـاي تجربـی نسـبت بـه گـروه. در گـروه)20(گردد 
افزایش داشته است که ایـن  افـزایش  GPXکنترل مقدار 

 آزمون تعقی بی
SOD 

 آزمون تعقیبی
GPX  

هامقایسه بین گروه  GPX مقادیر  نتایج تحلیل واریانس یک راهه 
SOD 

P  P هانام گروه   F   P                     هاشاخص استانداردانحراف ±میانگین  هاگروه   

004/0#  700/0 CH            CD     

356/0  007/0#                   DT   IU/mg protein GPX 

408/0 301/0                    HT   61/36 ± 26/4  سالم کنترل 

004/0# 700/0 CD            CH 71/3           033/0 * GPX 13/38 ± 59/1  دیابت کنترل 

025/0#  017/0#                   DT   54/48 ± 04/2  دیابت تمرین 

001/0# 509/0                   HT   76/40  سالم تمرین ±35

356/0  007/0# DT            CH     

025/0#  017/0#                   CD   IU/mg protein SOD  

101/0 063/0                   HT 59/5          048/0* SOD 48/4 سالم کنترل  ±28  

408/0 301/0  HT            CH   58/2 ± 18/0  دیابت کنترل 

001/0# 509/0                   CD   95/3 ± 21/0  دیابت تمرین 

101/0 063/0                   DT   98/4 ± 82/0  سالم تمرین 
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توان این گونه توجیـه کـرد کـه هاي تجربی را میدر گروه
اکسیدانی شده الیت آنتیفعالیت ورزشی موجب افزایش فع

هاي کنتـرل چنـین تغییراتـی چرا که در گروه )21(است 
 ،مشاهده نگردید. برخلاف نتیجه حاصل از پـژوهش حاضـر

پـس از انجـام  GPXها کاهش سطوح در برخی از پژوهش
ــی ــده م ــردد تمــرین ورزشــی دی . چنانچــه در )22،21(گ

من مـز و حاد تمرین هفته12اي مشاهده گردید که مطالعه
اکسیداتیو  استرس پارامترهاي روي خشکی و در آب تمرین

 آنتـی هـايآنـزیم کـاهش بـه منجـر  مـرد دیـابتی 21 در
به طورکلی، تنـاقض در . )21(شد  دوره پایان اکسیدانی در

توان به میزان تأثیرپـذیري نتایج مطالعات انجام شده را می
، ها نسبت به تمرینات ورزشیهاي متفاوت آزمودنیو پاسخ

ي نوع تمرینات، مکمل سازي، وضعیت تغذیـه، نـوع نمونـه
-ها، نمونـهارزیابی شده، نوع تارهاي عضلانی، نژاد آزمودنی

-هاي سنجش شـاخصهاي حیوانی درمقابل انسانی، روش

گیــري و زمــان ســنجش هــاي بیوشــیمیایی، زمــان نمونــه
هـا نیـز در برخـی از پـژوهش. از طرفی متغیرها نسبت داد

اکسـیدانی متعاقـب تمرینـات ورزشـی آنتی بهبود وضعیت
. به عنوان مثال وینتی و همکاران )23،24( گردید مشاهده

تأثیر دوازده ماه تمرینات نظارتی (شامل تمرینات  )2015(
هوازي، مقاومتی و انعطـاف پـذیري) را روي افـراد دیـابتی 

بررســی کردنــد. تمرینــات نظــارتی موجــب بهبــود  2نـوع 
 سوها شد که همو کاهش اکسیدان اکسیدانیوضعیت آنتی

با نتایج به دست آمده از تحقیق حاضـر، دلالـت بـر نقـش 
تمرینات ورزشی منظم و مستمر در افـزایش بیشـتر دفـاع 

ــزیم ــت آن ــود فعالی ــاي آنتــیســلولی و بهب اکســیدانی و ه
. بـه نظـر )24( هاي آزاد داردجلوگیري از فعالیت رادیکال

شـدت متوسـط بـر  رسد در پژوهش حاضـر تمـرین بـامی
هــاي اســترس اکسایشــی و پیشــگیري از کنتــرل شــاخص

. )24(پراکسیداسیون لیپید و آسیب پذیري غشاء اثـر دارد 
توان بیان نمود کـه  بخشـی از مکانیسـم از سوي دیگر می

اثر فعالیت ورزشی در کاهش استرس اکسیداتیو مربوط به 
هـاي حفـاظتی فعالیـت ورزشـی از جملـه سایر مکانیسـم

ایش آنژیوژنز باشد که موجب بهبود نسبی جریان خـون افز

-د که نیاز به بررسـیشوقلبی در طول فعالیت ورزشی می

 کولی بیشتري دارد.هاي سلولی مول
میـزان فعالیـت گیري شـده از دیگر فاکتورهاي اندازه 

SOD  گروه دیابت تمرین و در بافت قلب بود که میزان آن
کنتــرل افــزایش ســالم تمــرین نســبت بــه گــروه دیابــت 

معناداري داشت که نقش مثبت تمرین ورزشـی در بهبـود 
نماید. نتایج پژوهش حاضـر بـا را توجیه می SODوضعیت 

 ) همخـوانی دارد2012ي علیپور و همکاران (نتایج مطالعه
 تمـرین هفتـه اثر هشت بررسی با . علیپور و همکاران)25(

 رعتسـ بـا دقیقـه 40مـدت  به هفته، روز در هفت هوازي،
 رسیدند این نتیجه به دیابتی هايرت بر دقیقه روي متر17
 افـزایش هـاي دیـابتیرت بـین در SOD یـمآنـز میزان که
 ،)2016و همکـاران ( کـانتري عـهمطال . دردارد دارينـامع

 پـانکراس بتـا در ي سلولیتودهبهبود باعث  ورزشی تمرین
 یدیـابت هاي حیـوانیاست. در مدل شده جزایر لانگرهانس

 فشـار اکسـیداتیو مداوم، و مستمر به دلیل هایپرگلایسمی
-دفـع آنتـی سیستم کاهش با است. بنابراین مشاهده قابل

. )26(شـود مـی هاي جدید تسریعرادیکال تولید اکسیدانی
-سـلول و عملکـرد ساختار تخریب مسئول اکسیداتیو فشار

 تحـت شـرایط اثر خاصیت سمی گلوگز اسـت. بر بتا، هاي
 نظیـر احیا شـده قندهاي دیگر اعانو تولید یسمی،هایپرگلا

 مسـیر و گلیکـولیز طریـق از فروکتـوز، و فسفات 6-گلوکز
هاي فعال گونه این فرایند، طول یابد. درافزایش می پولیول

 رسـاند. تمـرینمـی بافـت آسـیب به و شده تولید اکسیژن
اکسیداتی، بهبود وضـعیت  فشار میزان با کاهش استقامتی

 ها،یکپارچگی آن پانکراس و بتاي هايفظ سلولو ح گلوکز
 هـايآسیب در مقابل حمایتی و پیشگیرانه درمانی خاصیت

همانگونه که در مطالعه حاضـر  ).27دارد ( دیابتی نوروپاتی
هـاي گـروه نیز مشاهده گردیـد غلظـت گلـوکز خـون رت

دیابت تمرین در پژوهش حاضـر نسـبت بـه گـروه دیابـت 
پیدا کـرد و متعاقـب آن افـزایش کنترل کاهش معناداري 

اکسیدانی در گروه تمرینـی مشـاهده گردیـد. در دفاع آنتی
هـاي مختلـف ورزشـی هـوازي، مقـاومتی، مورد اثر تمرین

ــر میــزان  نتــایج ضــد و نقــیض اســت  SODتنــاوبی و... ب
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). حتی در مورد خود تمرین اسـتقامتی بـا شـدت 14،28(
رسـد ظر مـی) که بن11،12گونه است  (متوسط نیز همین

مربوط بـه تفـاوت  ،اختلافـات موجـود در نتـایج مطالعـات
-در زمان نگهداري حیوانات بعـد از القـاي دیابـت، تفـاوت

گیــري هاي تکنیکـی در فعالیـت بـدنی و در روش انـدازه
هـا فعالیـت آنزیمی و حتی اخـتلاف در سـن و جـنس آن

ی، هاي تکنیکی فعالیت بـدندرواقع در مبحث تفاوت .باشد
توان بیان نمود که اثـر تمرین ورزشـی بـــر فعالیـــت می

ـــزیم ـــیآنـ ـــاي آنتـ ـــان ورزش هـ ـــسیدانی در جریـ اکـ
وابسته به میزان مصرف اکسـیژن بـا توجــه بــه شــدت، 

اي دیـده شـده چنانچه در مطالعهمدت و نوع ورزش باشد. 
است که ورزش استقامتی با شدت متوسـط باعـث کـاهش 

SOD ییر و عدم تغCAT  وGPX ) امـا در ). 29شده است
مطالعه دیگري ورزش استقامتی بـا شـدت متوسـط باعـث 

گونه به نظـر . این)23( گردیده است SODافزایش سطوح 
رسد شدت متوسط تمرین هـوازي در پـژوهش حاضـر می

باعث دفاع بافت قلب در شرایط استرس اکسیداتیو بیماري 
توانـد ق حاضـر مـیدیابت شده است. نتایج حاصل از تحقی

در تایید برخی از مطالعات قبلـی در خصوص اثرات مفیـد 
ـــوگیري از  ــا شــدت متوســط در جل تمــرین اســتقامتی ب

 هـاعـوارض بیمـاري دیابت باشد. چنانچه بررسی پـژوهش
-آنتـی فعالیـت آنزیمـی ،ورزشـی تمرینـات دهدنشان می

 پروتکل ورزشی، حجـم نوع به با توجه را هابافت اکسیدانی
تمرینـی،  هايبین برنامه استراحت هايوجود دوره تمرین،

هـا توسـط هر کدام از این آیتمکه  )29،30(دهد تغییر می
 نتایج براساس خلاصه، طور قابل دستکاري است. به محقق
 6 حـداقل اجراي که شد مشخص ،حاضر پژوهش از حاصل

گلوتـاتیون  افزایشـی تنظـیم بـراي هـوازي هفتـه تمـرین
باشد. می ضروري دیسموتاز سوپراکسید مقادیرو پراکسیداز 

شــود نظــارت بــر ظرفیــت آنتــی بنــابراین، پیشــنهاد مــی
اکسیدانی از طریق فعالیـت بـدنی بـه عنـوان یـک هـدف 
درمانی مؤثر در بیماري دیابت مورد توجه قرار گیـرد؛ هـر 
چند که نکات متعـددي در ایـن ارتبـاط وجـود دارد و در 

 قرار گیرد.آینده باید مورد مطالعه 

 تشکر و قدردانی
این مقاله برگرفته از طرح پژوهشی تصـویب شـده بـه 

ــماره  ــی در  8153ش ــوم ورزش ــدنی و عل ــت ب ــروه تربی گ
دانشــکده علــوم تربیتــی و روان شناســی دانشــگاه محقــق 
اردبیلی است. هزینـه اجـراي آن از محـل اعتبـار پژوهانـه 
. واحد پژوهشی دانشگاه محقق اردبیلی تـامین شـده اسـت

صمیمانه از مسئولین و کسانی که در اجراي تحقیق مـا را 
 نماییم.یاري نمودند سپاسگزاري می
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Abstract 

Background & Objectives: The antioxidant status of the cardiac tissue changes in diabetes, and 
increases the oxidative damage of the membrane and tissue. Given the possibly positive role of 
exercise training on antioxidant status, the aim of this study was to compare the effect of six weeks 
of endurance training on the activities of glutathione peroxidase and superoxide dismutase in the 
cardiac tissue of healthy and diabetic Wistar rats. 
Materials & Methods: 24 adult male rats were randomly divided into 4 groups of 6 rats: diabetic 
training group (DT), diabetic control group (DC), healthy training group (HT) and healthy control 
group (HC). The animals performed 6 weeks of moderate-intensity endurance training. The heart 
tissues were extracted 24 hours after the last training session in order to measure the activities of 
glutathione peroxidase and superoxide dismutase. Data were analyzed by one-way ANOVA test.  
Results:  After 6 weeks of endurance training, the changes of glutathione peroxidase levels were 
significantly different in the diabetic training  group compared to the healthy and diabetic control 
groups with significance levels of (P=0/007) and (P=0/017) respectively. The levels of superoxide 
dismutase also increased significantly in the diabetic training group compared to the diabetic 
control group with the significance level of (P=0/025). 
Conclusion: It appears that moderate-intensity endurance exercise might have a significant effect 
on the antioxidant system of the heart tissue of diabetic rats. Moreover, it could be helpful in 
preventing the development of cardiovascular complications from diabetes.  
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