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  مقاله پژوهشي

  

  هاي ديابتيك تاثير ورزش اجباري تردميل بر وضعيت استرس اكسيداتيو در قلب رت
    

   ***امير اسدي فخر، **مصطفي محمديدكتر  ،*ايرج صالحي دكتر
  

  29/7/88:   ،  پذيرش    30/2/88  :دريافت 
  

  :چكيده
 كاهش در ترشح انسولين و يا مقاومت به عمل انسولين ايجاد             بيماري ديابت يك اختلال متابوليك است كه  بدنبال         :مقدمه و هدف  

 استرس اكسيداتيو حاصل عدم تعادل بين توليد راديكالهاي آزاد اكسيژن و ظرفيت دفاع آنتي اكـسيداني بـه شـدت بـا                       .گردد    مي
 اسـترس اكـسيداتيو و   هـاي  اثرات ديابت تجربي بر شـاخص   تعيين حاضر   مطالعههدف از   . باشد  ديابت و عوارض آن در ارتباط مي      

  .تاثير ورزش تردميل  بر آن در بافت قلب مي باشد
كنترل ، كنترل  ( كه در  چهار گروه ) گرم200±20( عدد موش صحرايي نر 40 حاضر، بر روي  كاربرديـتجربي   مطالعه :روش كار

 ديابت بوسيله تزريق تـك دوز       .تتقسيم شده بودند انجام گرف    ) سالم ورزش كرده، ديابتي بدون ورزش  و ديابتي ورزش كرده          
ورزش تردميل  هفته و 8مدت مطالعه . ايجاد گرديد) ازاي هرگيلوگرم وزن بدن، داخل صفاقي به  ميلي گرم50(استرپتوزوتوسين

 بيهـوش، قلـب  )  mg/kg 50( ابتدا  حيوانات با تيوپنتال سـديم ،ورزش  دوره از پايانپس.  روز در هفته انجام شد5 ساعت، 1بمدت  

حاصل از   آمده قسمت رويي بدست  . آزمايش نگهداري گرديد   تا زمان سانتيگراد   درجه   -80بطن چپ در روي يخ جدا و در        و رجخا
، گلوتـاتيون   )GPX(،  گلوتاتيون پراكـسيداز    )SOD(هاي سوپراكسايد ديسموتاز  آنزيم هموژنيزاسيون بافت قلب براي تعيين فعاليت     

) MDA( آلدئيدمالونيل دي  ميزانهمچنين. قرار گرفت مورد استفاده نياكسيداآنتي عيتبعنوان وض) CAT(كاتالاز و )GR(ردوكتاز
   . شدندگيرياندازهنيز  بافت قلبي اكسيداني و گلوتاتيون توتال بعنوان شاخص ظرفيت آنتيبعنوان شاخص پراكسيداسيون ليپيدي

هـاي  ون ردوكتـاز و كاتـالاز و عـدم تغييـر در فعاليـت آنـزيم            هـاي گلوتـاتي    القاي ديابت با كاهش  در ميزان فعاليت آنـزيم          :نتايج  
همچنـين القـاي   . هاي ديابتيك نسبت به گروه كنتـرل همـراه بـود   پراكسيداز، در بافت قلب رت  ديسموتاز و گلوتاتيون  سوپراكسيد

جب افزايش ميزان   ورزش در گروه ديابتي مو    .  در گروه ديابتي نسبت به گروه كنترل گرديد        MDAديابت موجب افزايش ميزان     
MDA    هاي      و فعاليت آنزيمGR   و CAT           در بافت قلب رت هاي ديابتي ورزش كرده نـسبت بـه گـروه رت هـاي ديـابتي ورزش 

  .ها يكسان بودميزان گلوتاتيون توتال بافت قلب در تمامي گروه. نكرده گرديد
 MDA افزايش سـطح     ه دليل  عروقي در ديابت ب    -لبيتردميل اجباري با شدت متوسط داراي اثرات مضر بر سيستم ق           :نتيجه نهايي 

  .باشددر بافت قلب رتهاي ديابتي ورزش كرده مي
   

  ورزش تردميل/ شيرينديابت / پراكسيداسيون ليپيدي / استرس اكسيداتيو  : كليد واژه ها
   

  :مقدمه 
 -ديابت ريسك فاكتور اصلي پيـشرفت عـوارض قلبـي               

 اصـلي مـرگ و ميـر در         باشد كه دليل  عروقي متعددي مي  
بيمـاران  . )1(مبتلايان به بيماري ديابت محـسوب ميگـردد       

  آگهي بد بدنبال انفاركتوس قلبي بدليلديابتي داراي پيش
  هيپرگليـسمي دليـل   . )2(باشندابتلاء به نارسايي قلبي مي    

  
  
  

اصلي ايجاد اكثريت عوارض مزمن ديابت محسوب ميگردد        
 )4(ر متابوليسم بينابيني  قلب ديابتي دچار اختلالات د    . )3(

 )6( عملكرد سلولهاي عضلاني صاف عروقي     )5(فيبروز قلبي 
  .)4(و كارآيي انقباضي ميباشد

ــترس           ــزايش اس ــا اف ــراه ب ــوارض آن هم ــت و ع دياب
  سيبآمكانيسمهاي متعددي براي  . )7(اكسيداتيو ميباشد

  
  
  

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــ 
  )Irsalehi@yahoo.com(استاديار گروه هوشبري دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي همدان *

  استاد گروه فيزيولوژي دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي تبريز **
  مربي گروه هوشبري دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي همدان ***
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 اكسيداتيو در طي هيپرگليسمي مزمن شامل توليد بـيش         
 اكـسيداسيون   )ROS ()8(ازه انواع اكسيژن واكنـشي      از اند 

 و ســـنتز محـــصولات انتهـــايي )9(خودبخـــودي گلـــوكز
اسـتيل  -ان.  فرض گرديده اسـت    )10(گليكاسيون پيشرفته 

دفع كننده راديكالهاي حاوي تيـول      ) NAC(ال سيستئين   
گيـري  آميزي در پيش  و پيش ساز گلوتاتيون بطور موفقيت     

محيطـي در مـدلهاي تجربـي       از آسيب كليوي و نوروپـاتي       
   . )11(ديابت مورد استفاده قرار گرفته است

هايي كه بـه مـدت طـولاني در معـرض افـزايش               افت      ب
استرس اكـسيداتيو قـرار دارنـد دچـار تطـابق در سيـستم              

گردند فعاليت آنزيماتيك مي   تحريك طريق از اكسيداني  آنتي
 در SOD و   GSH-PXهـاي     كه شامل افزايش فعاليت آنزيم    

ــه رت هــاي رت ــسبت ب   نكــرده  هــاي ورزش ورزش كــرده ن
ــشان داده شــده اســت  كــه اســترس  . )12( مــي باشــد ن

توانـد اريتروسـيت      اكسيداتيو القاء شده با ورزش حـاد مـي        
نكرده را تحت تاثير قرار دهد در حاليكه بـر            هاي ورزش   رت

كرده به صـورت مـزمن تـاثيري          هاي ورزش   اريتروسيت رت 
اكـسيداني در     هاي آنتي   هنده نقش سيستم  د  ندارد كه نشان  

اگرچـه ورزش حـاد و شـديد        . باشد  ها مي   حفاظت از سلول  
منجر به افزايش استرس اكسيداتيو مي گـردد ، امـا ورزش            
منظم و متوسط از طريـق افـزايش دفـاع آنتـي اكـسيداني        
منجر به كاهش استرس اكسيداتيو و كاهش عوارض ديابت         

 اثرات ديابـت    تعيينحاضر  هدف ازمطالعه   . )13(خواهد شد 
هاي استرس اكسيداتيو در بافـت قلـب و         تجربي بر شاخص  

   .تاثير ورزش طولاني و منظم ترد ميل بر آن مي باشد
  :روش كار

 كاربردي-در اين مطالعه تجربي   : حيوانات مورد آزمايش        
 بـا   (Wistar)  ويـستار  صحرايي نر بـالغ از نـژاد    موش40از

 گرم تهيه شده از مركـز پـرورش          200±20محدوده وزني   
تـصادفي در  حيوانات دانشگاه علوم پزشكي تبريز كه بطـور   

 تايي قرار گرفته بودند اسـتفاده شـد،         10هاي حداقل     گروه
حيوانات محدوديتي در دسترسي به آب و غـذا نداشـتند و            

 سـاعت تـاريكي   12 ساعت روشنايي و   12در شرايط نوري    
 .شدند گراد نگهداري مي درجه سانتي22±3با درجه حرارت   

 آزمايــشات و تجربيــات صــورت گرفتــه بــر اســاس تمــامي
دستورالعمل كميته كار با حيوانـات آزمايـشگاهي دانـشگاه      

   .علوم پزشكي تبريز طراحي و بكارگرفته شد
ــابتي كـــردن    ديابـــت بوســـيله تزريـــق تـــك  : روش ديـ

  لـــحل شده در نرمال سالين استريدوز استرپتوزوتوسين 

  
ــدن، داخــل   م50( ــوگرم وزن ب ــه ازاي هرگيل يلــي گــرم ب

 سـاعت بعـد از      48 طبـق ايـن روش       .ايجاد گرديد ) صفاقي
هاي صحرايي ايجـاد شـده و جهـت         تزريق، ديابت در موش   

ــا ايجــاد يــك جراحــت كوچــك توســط    ــت، ب   تاييــد دياب
ت، يــك قطــره خــون بــر روي نــوار نــالانــست در دم حيوا

 گاه گلوكـومتر  ط دسـت  سگلوكومتري قرار گرفته و سپس تو     
(Boehringer Mannheim Indianapolis, IN) ار قرائـت  ون

بعنوان شاخص ديابتي شدن     mg/dl 300و قندخون بالاي    
  .)14(در نظر گرفته شد

هاي مختلـف بـه شـرح زيـر مـورد             گروه: هاي آزمايشي   گروه
گروه كنترل بدون تزريق استرپتوزوتوسـين       :استفاده بودند 

ل با انجام ورزش بـدون تزريـق    گروه كنتر-2 (C)و ورزش   
 گـــروه ديـــابتي، تزريـــق   -CE)( 3 استرپتوزوتوســـين

 گــروه ديــابتي، -D) ( 4ورزش  استرپتوزوتوســين و بــدون
ــام ورزش   ــين و انج ــق استرپتوزوتوس ــروع .) (DEتزري  ش

هـا    القاء ديابـت و نگهـداري رت      از  آزمايش بعد از دو هفته      
  .صورت گرفت

  هـاي ورزش،   در گـروه  هاي صحرايي   موش: پروتكل ورزشي   
 متـر در    25 دقيقـه بـا سـرعت        60 روز در هفته بمـدت       5

 هفته توسط دستگاه تردميـل در شـيب         8در طول    دقيقه،
به منظور سازگاري حيوانات،    . صفر درجه ورزش داده شدند    

 متـر در دقيقـه و       25 متـر بـه      5سرعت دستگاه بتدريج از     
اول   دقيقـه در در طـول هفتـه          60 بـه    10زمان دويدن از    

جهـت اجبـار حيوانـات بـه دويـدن از شـوك             . رسانده شد 
الكتريكي توسط يك صـفحه ميلـه اي در پـشت دسـتگاه،              

از هفته دوم به منظور گرم شدن ابتـدا بـه           . استفاده گرديد 
 متـر   25 بـه    5 دقيقه سـرعت از      5طور تدريجي  در مدت      

 دقيقه بـا سـرعت      60رسانده شده و سپس حيوانات بمدت       
هـاي صـحرايي در     مـوش . قه ورزش كردنـد    متر در دقي   25

گروه هاي غيـر ورزش نيـز هماننـد گـروه هـاي ورزش در               
حالي كه دستگاه خاموش بود به همـان مـدت در دسـتگاه          

   . )15(تردميل قرار داده شدند
 سـاعت   48در انتهـاي آزمـايش،       :هموژنيزاسيون بافت قلب    

 بعد از آخرين ورزش بدنبال بيهوشي حيوانات بـا تيوپنتـال     
، قلب خارج و پس از جدا كردن بطـن          )mg/kg 50(سديم  

مـايع منجمـد و بـه يخچـال      چپ در روي يخ در نيتـروژن      
جهت . تا زمان آزمايش منتقل گرديدسانتيگراد  درجه -80

  هموژنيزاسيون نمونه جدا شـده از بطـن چـپ بـه نـسبت              
  رســـــ به منظور بررسي استليز كننده، در بافر  1 به 10
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 بر روي   ،  ضربه 10اي با     توسط هموژنايزر شيشه  اكسيداتيو  
دار سـانتريفوژ و از  در سانتريفوژ يخچـال  ده و   شيخ هموژن   

،   SODهـاي  و آنزيمMDAگيري محلول رويي جهت اندازه
GPX ، GR و CAT16( استفاده گرديد( .  

 ميـزان   :گيري پراكسيداسيون ليپيدي  اندازه :آناليز شيميايي 
  بر   (TBARS)ي  داسيون ليپيد اكسيت حاصل ازپر  محصولا

ــا معــرف  ــا اســتفاده از دســتگاه TBAاســاس واكــنش ب  ب
و مقايـسه ميـزان     nm 532اسپكتروفتومتري در طول موج     

 TBARS ميـزان    .استاندارد تعيين گرديـد    جذب با منحني  
 ميلـي ليتـر از      5/0  .گيري شد بافت قلب بشرح ذيل اندازه    

 3 بـه    بمحلول رويي حاصـل از هموژنيزاسـيون بافـت قل ـ         
% TBA  6/0 ميلي ليتر    1و  % 1ميلي ليتر اسيد فسفوريك     

ــوتيره  15/0و  ــون ب ــر از هيدروكــسي تول % 20  ميلــي ليت
اضافه گرديد و پس از حـرارت دادن در آب          % 95درمتانول  

   ميلـي ليتـر     4 دقيقـه سـرد شـده و         45جوشيده به مدت    
سپس فـاز بوتـانول بـا سـانتريفوژ         .  بوتانل اضافه گرديد   -1

 نتايج بصورت نانومول در ميلـي ليتـر سـرم بيـان             .دجداش
  ).21(گرديدند 

محتـواي گلوتـاتيون     :گيري گلوتـاتيون توتـال بـافتي      اندازه 
تهيه شده  هموژن بافتي در )22(گريفيسبطني بوسيله متد 

براي تهيه همـوژن بافـت قلبـي، قـسمت         . اندازه گرفته شد  
 درصـد، همـوژن و    TCA 1 حجم از محلول     5نوك قلب در    

محلـول  . گرديـد  ) 18000g for 10 min(سپس سانتريفوژ 
 ميكروليتر  100 رقيق و    50/1آوري و به نسبت     رويي جمع 

 NADPH ،6/0مـول   ميلـي  21/0از آن به مخلـوط حـاوي        
ــي ــول ميل ــيDTNB ،5م ــول  ميل ــد 5/0 و EDTAم  واح

مول بـافر سـديم فـسفات     ميلي100گلوتاتيون ردوكتاز در   
جذب  ليتر اضافه و ميزان     ميلي 1 در حجم كلي   pH، 5/7در

ميـزان  . نـانومتر ثبـت گرديـد      412 در طول مـوج      (Y)نور  
   بـا اسـتفاده از فرمـول    (X)گلوتاتيون توتـال بافـت قلـب    

Y= 0.6611 - 0.0421X  ــر اســاس ميــزان  محاســبه و ب
گـرم   نانومول بـر ميلـي     پروتئين در محلول رويي بر حسب     

  .ش گرديدر گزاپروتئين
، SODهاي فعاليت آنزيم  :اكسيدانآنتي هاييمگيري آنز ندازها

GPX   ، GR   در محلول رويي تهيه شـده از هموژنيزاسـيون 
   شـركت رانـسود    هاي تهيـه شـده از     بافت قلب توسط كيت   

)Randox labs.Crumlin UK (    و بـر اسـاس دسـتورالعمل
واحـد بـر    گيري و نتـايج بـصورت       ارايه شده در كيت اندازه    

  .گرديد بيان گرم پروتئينميلي

  
ــالاز ــالاز بوســيله روش  :كات ــزيم كات ــي فعاليــت آن    )23( اب

ــد ــدازه گيــري گردي ــزان  . ان ــر اســاس مي ــدازه گيــري ب   ان
ــه  ــوج  H2O2تجزي ــول م ــه 20 و در nm240 در ط  درج

مده از هموژن   آ   بدست  محلول رويي  .سانتيگراد انجام گرديد  
 C 4° دقيقـه در   10 بمـدت  g1000اوليه بافت قلبي در دور    

 5/1معـادل   (رويـي  سانتريفوژ و مقادير مـساوي از محلـول       
 درصـد   002/0به مخلـوط حـاوي      ) مرطوب گرم بافت   ميلي

 5/0،  بافر فـسفات      EDTAمول     ميلي X-100  ،1/0تريتون  
مـولار در حجـم     ميلـي H2O2 15و ) pH, 7.0(مـولار  ميلي
  فعاليــت آنــزيم از . ليتــر اضــافه گرديــد يي يــك ميلــينهــا

  هــا در طــول  طريــق محاســبه ميــزان جــذب نــوري نمونــه
 ثانيــه 15 و صــفر نــانومتر و در فاصــله زمــاني 240مــوج 

ــه،     ــول مربوط ــق فرم ــزيم از طري ــت آن ــبه و فعالي   محاس
K=0.153 (logA240t=0 / logA240t=15)  بدست آمده و

 بيـان   گـرم پـروتئين   ر ميلي واحد ب فعاليت آنزيم به صورت     
  .شد

ها با اسـتفاده    ين هموژن ئمحتواي پروت  :گيري پروتئين اندازه
 ، (Randox labs. Crumlin, UK) تـام از كيـت پـروتئين   

  . در كيت انجام گرفتروش توصيه شدهطبق 
ــارآناليز ــانگين   : يآمـ ــصورت ميـ ــايج بـ ــراف ±نتـ    انحـ

  حـــداقل تعـــداد حيوانـــات در . انـــد معيـــار ارائـــه شـــده
ــروه ــبات   گــ ــراي محاســ ــه بــ ــورد مطالعــ ــاي مــ   هــ
تفــاوت بــين ميــانگين ميــزان     .  عــدد بــود  8آمــاري 

  وتـــاتيون توتـــال بـــافتي و لپراكـــسيداسيون ليپيـــدي، گ
ــزيم  ــت آن ــطوح فعالي ــي  س ــاي آنت ــسيداني در  ه ــيناك   ب

ــروه ــون     گـ ــك آزمـ ــا كمـ ــف بـ ــاي مختلـ ــووايهـ   آنـ
ــون   ــدنبال آن آزمـ ــه و بـ ــك طرفـ ــوكييـ ــرآورد  تـ    بـ

  دار  بعنـوان حـداقل سـطح معنـي    >P ) 05/0(مقـادير  . شد
ــانگين  ــاوت مي ــودن تف ــه   ب ــرار گرفت ــورد اســتفاده ق ــا م   ه

  .است
  :نتايج 

  ميـزان قنـد خـون در        :اثر ورزش بر ميـزان قنـد خـون                
  هــاي كنتــرل  هــاي اول و هــشتم در گــروه انتهــاي هفتــه
  كـــرده تفـــاوتي نداشـــت، در حاليكـــه در  و ســـالم ورزش

  كــرده  ورزش و ديــابتي ورزشدو گــروه ديــابتي بــدون   
  ميــزان . در طــول دوره آزمــايش افــزايش يافتــه بــود     

   آزمــايش بــين دو   افــزايش قنــد خــون در طــول دوره   
ــت     ــي داري نداش ــاوت معن ــديگر تف ــا هم ــوق ب ــروه ف   گ

  ).1شكل(
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 تاثير تزريق استرپتوزوتوسين  انحراف معياروميانگين  -1شكل
   و سالم بدون ورزشميزان قند خون در دو گروه ديابتيبر 

  .دهد  نشان ميCدار را نسبت به گروه  اختلاف معني *
C -بدون ورزش رت هاي سالم      D -  رت هاي ديابتي بدون ورزش  
  

القاي ديابت موجب   : ميزان پراكسيداسيون ليپيدي بافت قلب    
  بافــت قلــب در گــروه  MDAداري در ميــزان تغييرمعنــي

تردميل منظم در گـروه     ورزش  .  گرديد ديابتي بدون ورزش  
-كرده نسبت به گروه كنترل باعث تغيير معني         سالم ورزش 

 بافت قلبي نگرديد، در حاليكه انجام       MDAداري در سطح    
كرده نسبت بـه گـروه       ورزش تردميل درگروه ديابتي ورزش    

 در بافـت    MDA موجب افزايش سطح      ديابتي بدون ورزش  
  ).2شكل (قلبي گرديد 

  القـاي ديابـت موجـب تغييـر        :قلـب گلوتاتيون توتال بافـت     
 )T.GSH(داري در ميزان گلوتاتيون توتال بافت قلب معني

ــروه  ــاي رتدر گ ــدون ورزش ه ــابتي ب ــددي ورزش . نگردي
  كرده نسبت به گروه كنترل   سالم ورزشگروهتردميل در 
  نگرديد،   بافت قلبيT.GSHدر ميزان داريمعني باعث تغيير

كـرده نـسبت      ورزشيابتي   گروه د  همچنين انجام ورزش در   
داري در به گروه ديابتي بدون ورزش موجـب تغييـر معنـي        

  ).2شكل ( بافت قلبي نگرديد T.GSHسطح 
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 انحراف معيار تغييرات سطح پراكسيداسيون وميانگين  :2كلش

  هاي مورد مطالعه در گروه و گلوتاتيون توتال بافت قلب ليپيدي
  .دهد  نشان مي Cدار را نسبت به گروه   اختلاف معني*

  .دهد  نشان ميD را نسبت به گروه DEدار گروه   معني اختلاف**
C -بدون ورزش رت هاي سالم       CE - ورزش همراه با رت هاي سالم   
D - رت هاي ديابتي بدون ورزش   DE -  ورزش همراهرت هاي ديابتي   

  
القـاي ديابـت     :اكسيدان در بافت قلـب    هاي آنتي فعاليت آنزيم 

قلـب    بافت GRو   CATهاي كاهش در فعاليت آنزيم    موجب
انجام ورزش تردميل موجب افزايش     . ديابتي گرديد  گروه در

 موشهاي  دربافت قلبSOD و   CAT  ،GRهايفعاليت آنزيم 
گروه ديابتي ورزش كرده نسبت به گـروه ديـابتي          صحرايي  

هـاي  القاي ديابت اثري بر فعاليـت آنـزيم       . بدون ورزش شد  
SOD   ، GPX   ديابتي  گروه هاي صحراييموش بافت قلب در
آنزيمهاي  فعاليت بر ميزان  ورزش اثري . ورزش نداشت  بدون
  گـروه  هـاي صـحرايي      مـوش  اكسيدان در بافـت قلـب     آنتي

ورزش تردميل موجـب افـزايش      . سالم ورزش كرده نداشت   
ــزيم  ــت آن ــابتي ورزش  SODفعالي ــروه دي ــي گ ــت قلب    باف

  رزش نكــرده گرديــد كــرده در مقايــسه بــا گــروه ديــابتي و
  ).4 و3شكل (
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 هاي انحراف معيار تغييرات فعاليت آنزيموميانگين : 3شكل

هاي  در گروهپراكسيداز د ديسموتاز و گلوتاتيون يسوپر اكس
  مورد مطالعه

  .دهد  نشان ميCدار را نسبت به گروه  اختلاف معني *
  .دهد  نشان ميD را نسبت به DEدار گروه   اختلاف معني**
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هاي  انحراف معيار تغييرات فعاليت آنزيموميانگين : 4شكل

  هاي  در گروه و كا تالاز بافت قلب گلوتاتيون ردوكتاز
  مورد مطالعه

  .دهد  نشان ميCدار را نسبت به گروه  اختلاف معني *
  .دهد  نشان ميD را نسبت به DEدار گروه   اختلاف معني**

*

*
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  :بحث

نتايج مطالعـه    :كسيداتيو در قلب    تاثير ديابت بر استرس ا          
نشاندهنده كاهش وزن، افزايش دفع ادرار و پراشـتهايي در          
حيوانات مورد مطالعه نسبت به گروه كنترل بدنبال القـاي          

اين نتايج مطابق با نتايج مطالعـات قبلـي         . ديابت ميباشند 
گزارش شده در خصوص اثرات درمان با استرپتوزوتوسـين         

  .)20(مي باشد
ر مطالعــه حاضــر، القــاي ديابــت همــراه بــا افــزايش د      

القـاي ديابـت    . پراكسيداسيون ليپيدي در بافت قلبـي بـود       
ــالاز و     ــزيم كات ــت آن ــاهش در فعالي ــب ك ــين موج همچن

 در حاليكـه در فعاليـت سـاير         ،گلوتاتيون ردوكتـاز گرديـد    
 تغييـري   SOD و   GPXآنزيم هاي آنتي اكـسيداني شـامل        

قــاي ديابــت اثــري بــر ميــزان بعــلاوه ال. مــشاهده نگرديــد
  .گلوتاتيون توتال بافت قلب نداشته است

كاهش ميزان انسولين در بيماري ديابت موجب افزايش            
گردد   ميfatty acyl coenzyme A oxidase آنزيم  فعاليت

كه نتيجـه آن القـاي اكـسيداسيون اسـيدهاي چـرب و در             
افـزايش  . )21(نهايت پراكـسيداسيون ليپيـدي مـي باشـد        

پراكسيداسيون ليپيدي عملكرد غشاي سلولي را از طريـق         
هاي بانـد شـده     كاهش سياليت غشاء و تغيير فعاليت آنزيم      

محصولات . به غشاء و رسپتورهاي غشايي مختل مي نمايد       
حاصل از پراكسيداسيون ليپيدي براي اكثريت سلول هـاي      
ــا ايجــاد بيمارهــاي مختلــف   ــوده و همــراه ب   بــدن مــضر ب

  .)22(مي باشند 
ــزايش اســترس اكــسيداتيو و اخــتلال در ظرفيــت           اف
اكـسيداني در مطالعـات كلينيكـي و تجربـي در طـي             آنتي

مطالعـات قبلـي    . )23(بيماري ديابت نشان داده شده است     
ــزايش  ــاهش )24(اف ــي  MDA )25( و ك ــت قلب  را در باف

در تائيد با برخي    . اندبدنبال القاي ديابت تجربي نشان داده     
ات قبلي نتايج مطالعه حاضر نشان داد كـه سـطح           از مطالع 
MDA    هاي ديابتي در مقايـسه بـا گـروه          بافت قلب در رت

ــزايش  كنتــرل بطــور معنــي ــت، ايــن اف ــزايش ياف داري اف
هـاي پراكـسيداتيو ليپيـدي در       نشاندهنده القـاي واكـنش    

رسـد عامـل    بـه نظـر مـي     . )26(باشـد   حيوانات ديابتي مي  
يان بيماري ديابت بطور اصلي     اختلالات بوجود آمده در جر    

مربوط به واكنش راديكالهـاي آزاد بـا محتويـات سـلولي و             
  . غشاي سلولي و توليد پراكسيداسيون ليپيدي باشد

از طرف ديگر نتايج بدسـت آمـده در مطالعـه حاضـر                   
  ال بافتــــدهنده عدم تغيير در ميزان گلوتاتيون توتنشان

  
گلوتاتيون احيا به . باشد ميقلب بدنبال القاي ديابت تجربي

ــسيداز و     ــاتيون پراك ــزيم گلوت ــراي آن ــسترا ب ــوان سوب عن
ها بوده و در خنثـي سـازي        كوفاكتور براي بسياري از آنزيم    

. اكسيدان نقش مهمي دارد   هاي آزاد به عنوان آنتي    راديكال
طبق اطلاعات ما، مطالعـات در خـصوص تـاثير ديابـت بـر              

ب بسيار محدود بـوده و تنهـا        ميزان گلوتاتيون بافتي در قل    
 هفته موجب افـزايش     6در يك مطالعه القاي ديابت بعد از        

GSH      در حاليكه در مطالعه    . )27( بافت قلب گرديده است
ديگري ديابت موجب كاهش در ميزان گلوتـاتيون احيـا در    

رسـد اخـتلاف در   به نظـر مـي  . )28(بافت قلبي شده است    
لاف در مدت نگهـداري     نتايج مطالعات مي تواند بدليل اخت     
  .  باشدGSH گيري حيوانات مورد مطالعه و روش اندازه

ــزيم        ــرات توكــسيك   بافــتSODآن ــر اث ــا را در براب ه
 GPXآنـزيم   . هاي سوپراكسايد محافظت مينمايـد    راديكال

. مسئول متابوليسم پراكسيدهاي ليپيدي و تجزيه ميباشـد       
ننده راديكالهاي  آنزيم كاتالاز بعنوان مهمترين آنزيم پاك ك      

 H2O2هيدروكسيل، و آنـزيم گلوتـاتيون ردوكتـاز احيـاي       
نتايج مطالعه حاضر . گلوتاتيون اكسيد شده را به عهده دارد   

 كاتالاز و گلوتاتيون ردوكتـاز در       نشان داد كه فعاليت آنزيم    
بافت قلب بدنبال القاي ديابت با استرپتوزوتوسين نسبت به 

اليكه القاي ديابت اثري بـر      گروه كنترل كاهش يافته در ح     
ــزيم  ــت آن ــاتيون   فعالي ــسموتاز، گلوت ــاي سوپراكسيددي ه

نتايج مطالعـات قبلـي در      . پراكسيداز در بافت قلبي نداشت    
 )26( نــشاندهنده كــاهش SODخــصوص فعاليــت آنــزيم 

 ، در فعاليت اين آنـزيم       )30،31(و عدم تغيير    )29(افزايش  
ر خصوص تـاثير    همچنين نتايج مطالعات قبلي د    . باشندمي

 )32( نــشاندهنده كــاهشGPXديابــت بــر فعاليــت آنــزيم 
. باشـد فعاليت اين آنزيم مي    )34(و عدم تغيير   )33(افزايش

گلوتاتيون ردوكتاز بر اساس مطالعـات قبلـي        فعاليت آنزيم   
و افـزايش   )35(كـاهش بدنبال القاي ديابت در بافت قلبـي     

ات همچنـين نتـايج گزارش ـ    . يافته گزارش شده اسـت    )36(
قبلي در خصوص تـاثير ديابـت تجربـي بـر فعاليـت آنـزيم           

افـزايش   )37(كاتالاز در بافـت قلبـي نـشاندهنده كـاهش     
  . فعاليت آن دارند)39( و عدم تغيير )38(

بنظر مي رسد اختلافـات موجـود در نتـايج مطالعـات                 
مربوط به تفاوت در زمان نگهداري حيوانات بعـد از القـاي            

گيـري فعاليـت    تكنيكي در روش اندازه   ديابت، تفاوت هاي    
كـاهش  . آنزيمي و حتي اختلاف در سن و جنس آنها باشد         

  در فعاليت آنزيم كاتالاز باعث تجمع پراكسيد هيدروژن در 
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گلوتاتيون  آنزيم همچنين كاهش در فعاليت   . گرددمي سلول
ردوكتاز مي تواند نـشاندهنده كـاهش ظرفيـت سـلولي در            

كاهش در  .  به گلوتاتيون احيا باشد    تبديل گلوتاتيون اكسيد  
تواند بدليل كاهش در توليد و يا       هاي فوق مي  فعاليت آنزيم 

ناشي از فقدان فعاليت آنزيمي در آنزيم توليد شده بـدليل           
رسد افـزايش پراكـسيداسيون     به نظر مي  . گليكاسيون باشد 

تواند بـدليل كـاهش فعاليـت       ليپيدي در مطالعه حاضر مي    
  . بافت قلبي باشدآنزيمهاي فوق در 

 :تاثير ورزش براسترس اكسيداتيو در بافت قلبي رتهاي ديابتي        
نتايج مطالعه حاضر در خـصوص تـاثير ورزش بـر اسـترس             

هـاي صـحرايي ديـابتي بـا        اكسيداتيو در بافت قلبي مـوش     
STZ   ، ــالاز ــاي كات ــت آنزيمه ــزايش فعالي ــشاندهنده اف   ن

زش كـرده    در گـروه ديـابتي ور      SODگلوتاتيون ردوكتاز و    
نسبت به گروه ديابتي بدون ورزش و عدم تغيير در فعاليت           

از طرف ديگـر ورزش     . باشد بدنبال ورزش مي   GPX  آنزيم
 در گـروه    MDAترد ميل اجباري موجـب افـزايش ميـزان          

ديابتي ورزش كرده نسبت بـه گـروه ديـابتي بـدون ورزش           
 هاي كاتـالاز و   رسد افزايش فعاليت آنزيم   به نظر مي  . گرديد

 در تائيد بـا مطالعـات قبلـي در          SODگلوتاتيون ردوكتاز و    
جهت تطابق با ورزش منظم براي جلوگيري از آسيب وارده       

از . )40(باشـد  توسط استرس اكسيداتيو ناشي از ديابت مي      
 MDAطرف ديگـر نتـايج مطالعـه نـشان دهنـده افـزايش        

بدنبال ورزش در گروه ديابتي ورزش كرده نسبت به گـروه           
اين نتيجه در تائيد برخي از      . بدون ورزش مي باشد   ديابتي  

  مطالعات در خـصوص اثـر ورزش در بيمـار ديابـت بـوده و               
آور ورزش با شـدت بكـار     مي تواند نشاندهنده تاثيرات زيان    

همچنـين  . برده شده بر بافت قلبي در ديابت تجربي باشـد         
هـاي كاتـالاز و گلوتـاتيون ردوكتـاز         افزايش فعاليت آنـزيم   

SOD   دهنـده  توانـد نـشان   پروتكل ورزشـي حاضـر مـي       در
تاثيرات مثبـت ورزش در افـزايش مقاومـت بـدن در برابـر              
استرس اكسيداتيو حاصل از ديابت و شروع روند تطابقي با          

در حاليكه افزايش فعاليت آنـزيم هـاي        . ورزش منظم باشد  
 ميتواند دليلي بر اثـرات      MDAفوق در كنار افزايش سطح      

ان آور رژيم ورزشي مورد استفاده در مطالعـه حاضـر بـر             زي
افـزايش فعاليـت    . روند بيماري ديابت در بافت قلبي باشـد       

آنزيم گلوتاتيون ردوكتاز همراه بـا عـدم تغييـر در فعاليـت        
نشاندهنده افزايش تبديل گلوتاتيون اكسيد به       GPXآنزيم  

  اكـسيداني قلـب بـدنبال ورزش       احيا و افزايش تـوان آنتـي      
  همچنين افزايش فعاليت كاتالاز را ميتوان به بالا . ي باشدم

  
رفتن توانايي بافت قلبي براي مقابله با يون سوپراكسايد در          

  .طي بيماري ديابت و ورزش مرتبط دانست
  :نتيجه نهايي 

نتايج بدست آمـده در مطالعـه حاضـر ميتوانـد دليـل                  
ديابـت  احتمالي آسيب هاي قلبي مشاهده شده در بيماري         

همچنين نتايج حاصله نشاندهنده تـاثيرات      . را توجيه نمايد  
مخرب ورزش تردميل با شدت بكـاربرده شـده در جريـان            
بيماري ديابت بر بافت قلبي و تشديد عوارض ناشي از ايـن            
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