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  مقاله پژوهشي
  

  

  هاي نر ديابتيك تاثير ورزش شنا بر استرس اكسيداتيو و شاخص آتروژنيك در خون رت
    

   ***** ، رضا بدل زاده**** ، فرهاد قديري صوفي***، دكتر صفر فرج نيا **مصطفي محمدي دكتر ، * ايرج صالحي
  ******خواهاميرمنصور وطن 

  
  ٢١/٣/٨٦:   ،  پذيرش    ١٢/١١/٨٥  :دريافت 

  

  :چكيده
باشد كه  بدنبال كاهش در ترشح انسولين و يا مقاومـت بـه عمـل انـسولين ايجـاد                ديابت يك اختلال متابوليك مي     :مقدمه و هدف  

 استرس اكسيداتيو كه عبارت از عدم تعادل بين توليد راديكالهاي آزاد اكسيژن و ظرفيـت دفـاع آنتـي اكـسيداني بـدن                  .گردد    مي
هدف از تحقيق حاضر بررسي تاثير شناي منظم بر دفاع آنتي اكسيداني     . باشد  بت و عوارض آن در ارتباط مي      است، به شدت با ديا    
  .در ديابت مي باشد

مـدت  . ايجـاد گرديـد   در موشـها     ) mg/kg 50( ديابت بوسيله تزريق تك دوز استرپتوزوتوسين       در اين مطالعه تجربي      :روش كار 
هـاي     عـدد مـوش    40 هفته انجـام شـد       8 ساعت در روز در طول       1 بطور منظم بمدت     ورزش شنا .  هفته بود  8ورزش و مطالعه    

 ) انجـام ورزش بـا  كنترل  ، كنترل همـراه ورزش ، ديـابتي بـدون ورزش  و ديـابتي      ( به  چهار گروه)   گرم200±20( صحرايي نر   
بيهـوش گرديـده و خـون از قلـب آنهـا             )  mg/kg 50(  ابتدا  حيوانات با تيوپنتال سـديم          ، ورزش  دوره  از پايان   پس .تقسيم شدند 
،   Superoxid Dismutase (SOD)آنـزيم هـاي   گيـري فعاليـت    جهـت انـدازه  پلاسما و گلبولهاي قرمز بدست آمـده  از  .گرفته شد

Peroxidase Glutathione GPX)   (سطح   ، كاتالاز وMalondialdehyde MDA) (  استفاده گرديد    .  
  و كاتالازدر خون  رتهـاي ديابتيـك نـسبت بـه گـروه كنتـرل          SOD     ، GPXهش معني دار در ميزان فعاليت            ديابت باعث كا   :نتايج

   بعنوان شاخص پراكسيداسيون ليپيدي به طور معني داري در گروه ديابتي ورزش نكرده نـسبت                  MDAهمچنين ميزان     .  گرديد
دار و فعاليت  تي ورزش كرده در پاسخ به ورزش كاهش معني  در خون رت هاي ديابMDAميزان . به گروه كنترل افزايش داشت  

 . و  كاتالاز افزايش  معني داري داشتSODآنزيم هاي  

 و همچنين شاخص آتروژنيك در خـون        MDAاكسيداني و كاهش سطح       هاي آنتي    ورزش شنا با افزايش فعاليت آنزيم      :نتيجه نهائي 
يدميا در ديابت مليتوس و آسيب هاي عروقي ايجـاد شـده در اثـر اسـترس                 داراي اثرات مفيد براي جلوگيري از عوارض هيپرليپ       

  .اكسيداتيو بدنبال اين بيماري  مي باشد
   

   شنا/ شيرين ديابت / پراكسيداسيون ليپيدي / استرس اكسيداتيو  : كليد واژه ها
   

  :مقدمه 
باشـد كـه بوسـيله        ديابت يك اختلال متابوليـك مـي            

  ض در ترشح انسولين، مقاومـت بـه  هيپرگليسمي بدنبال نق 
  
  
  
  
  
  

  ديابت نـوع  ). 1(گردد    عمل انسولين يا هر دو  مشخص مي       
هـاي بتـاي پـانكراس        اول نتيجه تخريب  اتوايميون سـلول      

  ديابـت نـوع   .  گـردد   است كه منجر به كمبود انسولين مـي       
  
  
  
  
  
  

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــ 
  )IrSalehi@yahoo.com (نهمداپزشكي دانشگاه علوم  پزشكيپيرا دانشكده عضو هيأت علمي *

  دانشيار گروه فيزيولوژي مركز تحقيقات كاربردي دارويي دانشگاه علوم پزشكي تبريز **
  استاديار گروه بيوتكنولوژي مركز تحقيقات بيوتكنولوژي دانشگاه علوم پزشكي تبريز ***

   پزشكي تبريزدكتري فيزيولوژي مركز تحقيقات كاربردي دارويي دانشگاه علومدوره دانشجوي  ****
  عضو هيأت علمي گروه فيزيولوژي مركز تحقيقات كاربردي دارويي دانشگاه علوم پزشكي تبريز *****

   دانشگاه علوم پزشكي تبريزكارشناسي ارشد بيوشيمي مركز تحقيقات كاربردي دارويي ******
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دوم بوسيله مقاومت به انسولين و يا كاهش نـسبي ميـزان            
  اهداف درمـاني در ديابـت     . شود  ص مي انسولين خون مشخ  

شامل كاهش مقاومت به انسولين از طريق كنترل  تغذيـه،           
. باشـد   ورزش و درمان دارويي و تحريك ترشح انسولين مي        

درازمدت بـا عـوارض چـشمي، كليـوي،     ديابت مليتوس در  
  ).2،3(قلبي و عصبي همراه مي باشد

 توليـد   استرس اكسيداتيو كه  نتيجه  عدم تعادل بين              
راديكالهاي آزاد اكسيژن و ظرفيت دفـاع آنتـي اكـسيداني           
بدن مي باشد، به شدت با ديابت و عـوارض آن در ارتبـاط              

بطوريكه نشان داده شده است كه طي هر دو نوع          ) 4(است
 و حتــي در غيــاب عــوارض ديــابتي، اســترس 2و1ديابــت 

و درمـان بـا آنتـي       )5-7(اكسيداتيو در خون افزايش يافتـه     
 و ملاتونين منجر بـه كـاهش        Eنهايي نظير ويتامين  اكسيدا

  ).6(عوارض ديابت گرديده است
تواند باعث صدمه بـافتي از طريـق تـشكيل            ديابت مي       
هـاي   هـاي كربونيـل قنـد و گـروه     هاي بازي بين گروه     گروه

هـاي وابـسته بـه        در ديـابتي  ). 8(هـا گـردد     آميني پروتئين 
هـا    دمه به سـلول   انسولين ، هيپرگليسمياي مزمن باعث ص     

ــد   ــزايش توليـ ــا افـ ــق  H2O2بـ ــدها از طريـ  و كتوآلدئيـ
اين تركيبات  ). 9(اكسيداسيون خودبخودي گلوكز مي شود    

همراه با گسترش عوارض ديابت بـه علـت توليـد و تجمـع              
AGEs )Advanced Glycation end-product( ها  يابتيد در

 در عـروق خـوني آزاد شـده و بـا ايجـاد              AGEs. باشـد   مي
توانند ليپيدهاي عروقـي را تخريـب و          هاي آزاد مي    كالرادي

  ).8،10(آتروژنزيس را در بيماران ديابتي تسهيل نمايند 
هـا    اي در ديـابتي     هاي آزاد بطور كنترل نـشده       راديكال     

بوسيله اكسيداسيون گلوكز، گليكاسـيون غيـر آنزيماتيـك         
هـاي    ها و بدنبال آن تخريـب اكـسيداتيو پـروتئين           پروتئين

هـاي آزاد و      افزايش ميزان راديكال  . گردند    ليكه ايجاد مي  گ
توانـد    هاي دفاعي در برابر آن مـي        كاهش همزمان مكانيسم  

هـا شـده ، پراكـسيداسيون         منجر به صدمه بافتهـا و آنـزيم       
از . ليپيدي را افزايش و مقاومت به انسولين را توسعه دهـد          

ــه       ــتلاء ب ــسك اب ــزايش ري ــت اف ــاري دياب ــوارض بيم ع
  ).11(باشد كلروزيس در اين بيماران ميآترواس
نشان داده شـده اسـت كـه در ديابـت القـاء شـده بـا                       

ها، ميزان ابتلاء به آترواسكلروز نـسبت بـه           آلوكسان در رت  
ــي  رت ــالاتر م ــالم ب ــاي س   باشــد و  شــاخص آتروژنيــك   ه

)AI-(Atherogenic Index  ــال ــسترول توت ــطح كل ،   و س
  ها  واسكلروزيس در اين رتريسك فاكتورهاي مهم براي آتر

  
در يك مطالعه ديگر بيـان شـده اسـت كـه      ). 12(باشند  مي

هـاي   ، يك داروي خنثي كننده راديكالProbucolدرمان با  
هاي ديابتيك پايين     آزاد، شاخص آتروژنيك را در خون رت      

ــاهش      ــكلروزيس را ك ــه آترواس ــتلاء ب ــسك اب آورده و ري
  ).13(دهد مي

ات ، تمرينات فيزيكي شديد ممكـن        و حيوان   در انسان       
اكـسيداني    است القاء وضـعيتي را نماينـد كـه دفـاع آنتـي            

هاي اكسيژني فعال مغلـوب   هاي متعدد بوسيله واسطه   بافت
افزايش  به مدت طولاني در معرض  كه هايي  بافت). 14(گردد

استرس اكـسيداتيو قـرار دارنـد دچـار تطـابق در سيـستم              
ــيآ ــك  نت ــق تحري ــسيداني از طري ــك اك ــت آنزيماتي    فعالي

 هـاي گلوتـاتيون     مي گردند كه شامل افزايش فعاليت آنزيم      
ــسيداز  ــسيد) GPX(پراكـ ــسموتاز و سوپراكـ در ) SOD(ديـ

ــه رت  رت ــسبت ب   نكــرده  هــاي ورزش هــاي ورزش كــرده ن
نـشان داده شـده اسـت  كـه اسـترس            ). 15،16(مي باشـد  

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   دهنده نقش سيستم    ندارد كه نشان  

  ). 17(باشد ها مي حفاظت از سلول
اگرچه ورزش حاد و شديد منجر به افـزايش اسـترس                 

 اما ورزش منظم و متوسط      ،)4،18،19(اكسيداتيو مي گردد  
از طريق افزايش دفاع آنتـي اكـسيداني منجـر بـه كـاهش              
ــد     ــت خواه ــوارض دياب ــاهش ع ــسيداتيو و ك ــترس اك اس

  ). 4،19(شد
هدف از مطالعه حاضر، بررسي تاثير ورزش منظم شنا               

هـاي سيـستم      بر شاخص پراكسيداسيون ليپيـدي و آنـزيم       
اتالاز  در خون     و ك  SOD   ،GPXاكسيداني شامل   دفاع آنتي 

  .باشد هاي ديابتي مي رت
  :روش كار

   مــوش40در ايــن مطالعــه تجربــي از :  حيوانــات-الــف      
  200±20 با محدوده وزنـي    Wistarصحرايي نر بالغ از نژاد      

پزشكي  علوم دانشگاه حيوانات پرورش تهيه شده از مركز  گرم
 تايي قـرار    10هاي حداقل     تصادفي در گروه  تبريز كه بطور    

بودند استفاده شد، حيوانات محدوديتي در دسترسي    گرفته
روشنايي   ساعت12آب و غذا نداشتند و در شرايط نوري     به
 درجه سانتيگراد   22±3تاريكي با درجه حرارت      ساعت 12 و

  ).2(شدند  نگهداري مي
   قـجهت ايجاد ديابت از روش تزري :  روش ديابتي كردن-ب
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ترپتوزوتوســــين  داروي اسmg/kg 50داخــــل صــــفاقي 
(Streptozotocin)            2(به صـورت تـك دوز اسـتفاده شـد( .

 ساعت بعـد از تزريـق، ديابـت در رتهـا            48طبق اين روش    
ايجاد شده و جهت تشخيص ديابت، با ايجاد يـك جراحـت    

ت، يك قطره خـون بـر       ناكوچك توسط لانست در دم حيوا     
ط دسـتگاه  س ـروي نوار گلوكومتري قرار گرفته و سـپس تو  

 (Boehringer Mannheim Indianapolis, IN)ترگلوكـوم 
، بعنوان شاخص    mg/dl 300ار خوانده و قندخون بالاي      ون

  ).2(ديابتي شدن در نظر گرفته شد
هاي مختلف به شرح زير مورد        گروه : هاي آزمايشي    گروه -ج

  :استفاده بودند
   گروه كنتـرل بـدون تزريـق استرپتوزوتوسـين و ورزش           -1

NDNE) ( 2-  نترل بـا انجـام ورزش بـدون تزريـق        گروه ك
ــين ــق   -NDES) ( 3 استرپتوزوتوس ــابتي، تزري ــروه دي  گ

 گروه ديابتي، -DNE) ( 4استرپتوزوتوسين و بدون ورزش  
ــام ورزش  ــين و انج ــق استرپتوزوتوس ــروع .)DES (تزري  ش

هـا    آزمايش بعـد از دو هفتـه القـاء ديابـت و نگهـداري رت              
  .صورت گرفت

 ـ :  پروتكل ورزشي  -د ات در نظـر گرفتـه شـده بـراي          حيوان
ــرده   (ورزش  ــالم ورزش ك ــرده و س ــابتي ورزش ك   در ) دي

در تانكر  ) براي جلوگيري از استرس     (گروه هاي شش تايي     
درجـه  .  سانتي متر قرار گرفتنـد     50 در   100شنا با وسعت    

 درجه سانتيگراد نگهداري    32 ±  2حرارت آب در محدوده   
 دقيقـه در    10ت  حيوانات در روز اول ورزش به مـد       . گرديد

 60 روز بـه     6تانكر شنا قرار گرفتند و اين مدت در عـرض           
ورزش شنا يك سا عت در هـرروز بـه          . دقيقه افزايش يافت  

 9زمان ورزش از سـاعت      .  روزدر هفته انجام گرديد    5مدت  
     ).11(  ظهر در نظر گرفته شد 12صبح الي 

يم  بعد از بيهوشي حيوانات با پنتوباربيتال سـد        :خون گيري   
گرم به ازاي هر كيلـوگرم         ميلي 50(از طريق داخل صفاقي     

پلاسما . ، نمونه خون از قلب حيوانات گرفته شد       ) وزن بدن 
 و خـون كامـل بـراي انـدازه          MDAگيـري     به منظور اندازه  

هاي قرمـز سـه         و كاتالاز تهيه و گلبول      SOD  ،GPXگيري
 گيري   بمنظور اندازه  %0.9 حجم از نرمال سالين      10بار در   

  .آنزيم هاي فوق شستشو داده شدند
  : اندازه گيري پراكسيداسيون ليپيدي-1 : آناليز شيميايي-و

محــصول نهــايي اكــسيداسيون ليپيــدها تركيبــي بــه نــام 
Malondialdehyde MDA) (       مي باشد، لذا  ميزانMDA 

  هــــپلاسما به عنوان شاخص اكسيداسيون ليپيدها  بر پاي

  
 ـ) TBA(اسيد  واكنش با تيوباربيتوريك      شـرح انـدازه   دينب

  نيم ميلي ليتر از پلاسـما بـه سـه ميلـي ليتـر                :گيري شد 
  شـش  TBAاسيد فسفوريك يك درصد و يك ميلي ليتـر        

دهم درصد و پانزده  صدم  ميلي ليتر از هيدروكسي تولون            
 درصـد اضـافه گرديـد و        95بوتيره بيست درصد درمتانول     

 دقيقـه   45ت  پس از حرارت دادن در آب جوشيده بـه مـد          
سپس فاز  .  بوتانل اضافه گرديد   -1 ميلي ليتر  4سرد شده و    

ميزان جـذب در طـول مـوج       .  بوتانول با سانتريفوژ جداشد   
nm532         با استفاده از دستگاه اسپكتروفتومتري و مقايـسه 

نتـايج  . ميزان جذب بـا منحنـي اسـتاندارد تعيـين گرديـد           
  .)20(بصورت نانومول در ميلي ليتر سرم بيان گرديدند

ــسيدان    -2 ــي اكـ ــاي آنتـ ــزيم هـ ــري آنـ ــدازه گيـ :  انـ
پراكـسيداز در گلبولهـاي       ديسموتاز و گلوتاتيون    سوپراكسيد

هاي تهيه شده از شركت راندكس  قرمزليز شده توسط كيت
)Randox (گيــري و نتــايج بــصورت واحــد در گــرم  انــدازه

  .هموگلوبين بيان گرديد
وبـر  )  Abei) 21 اندازه گيري اين آنـزيم بـه روش          :كاتالاز

 و در   nm240 در طـول مـوج       H2O2اساس ميـزان تجزيـه      
فعاليـت آنـزيم در     .  درجه سانتيگراد انجام گرديد    20درجه  

ــرم     ــد درگ ــورت واح ــه ص ــده  ب ــز ش ــز لي ــاي قرم گلبوله
همچنيين ميزان گلـوكز خـون بـا        . هموگلوبين بيان گرديد  

  .روش آنزيماتيك مورد سنجش قرارگرفت
: پيدهاي خون و شاخص آتروژنيك    گيري ميزان لي     اندازه -3

  توســط كيــت HDLگلــسيريد و  ميــزان كلــسترول، تــري
  .آزمون اندازه گيري گرديد پارس
شــاخص آتروژنيــك از محاســبه نــسبت اخــتلاف            

   HDLبـه  كلـسترول     HDL كلسترول توتال با كلسترول 
  )22. (بدست آمد

AI = (TC – HDL-C) /(HDL-C) 
 

غلظت هموگلوبين خون   :  هموگلوبين گيري ميزان    اندازه -4
به روش اسپكتروفتومتري و  با استفاده از محلول درابكـين      

  .تعيين گرديد
)  SD±Mean( انحراف معيار±نتايج بصورت ميانگين  : آمار

حداقل تعداد حيوانات در گـروه هـاي مـورد          .  اند  ارائه شده 
تفـاوت بـين    .  عـدد بـود    8مطالعه براي محاسبات آمـاري        

ن ميزان پراكسيداسيون ليپيـدي و سـطوح فعاليـت          ميانگي
هاي مختلف با كمك      اكسيداني در بين گروه     هاي آنتي   آنزيم

 Tukey يك طرفه و بـدنبال آن آزمـون    ANOVA آزمون 
  حـــداقل سطـــــبعنوان ح>P   05/0مقادير . برآورد شد
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ها مورد استفاده قرار گرفتـه        دار بودن تفاوت ميانگين     معني
  .است

  :ايج نت
ميزان قند خون در انتهاي      :اثر ورزش بر ميزان قند خون             

هــاي كنتــرل و ســالم  هــاي اول و هــشتم در گــروه هفتــه
كرده تفاوتي نداشت، در حاليكه در دو گروه ديـابتي            ورزش
كرده  در طـول دوره آزمـايش          نكرده و ديابتي ورزش     ورزش

  ل دوره ميزان افزايش قند خـون در طـو       . افزايش يافته بود    
آزمايش بين دو گروه فوق با همـديگر تفـاوت معنـي داري        

  . نداشت
ــدي   ــسيداسيون ليپي ــسيداتيو و پراك ــترس اك ــزان  :اس مي

هـاي    در خون رت  )  پلاسما MDA(پراكسيداسيون ليپيدي   
نكرده نسبت به گروه كنتـرل افـزايش يافتـه            ديابتي ورزش 

 كرده نسبت به گروه     هاي ديابتي ورزش    ورزش در رت  . است
كـرده نـسبت      هاي سالم ورزش    نكرده ودر رت    ديابتي ورزش 

 در خون گرديده    MDAبه گروه كنترل باعث كاهش سطح       
  .)1شكل (است 
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   پراكسيداسيون ليپيدي تغييرات سطح: 1شكل  
  .هاي مورد مطالعه در گروه) مالون دي آلدئيد (

  .باشد  انحراف معيار مي± ميانگين  ها نمايانگر هر يك از ستون
  .دهد دار را نسبت به گروه كنترل  نشان مي  اختلاف معني*

دار گروه ديابتي ورزش كرده را نسبت به گروه ديابتي ورزش              اختلاف معني  **
  دهد، ان مينكرده نش
NDNE- گروه كنترل( رت هاي سالم (  
NDES- هفته ورزش ميكنند 8 رت هاي سالم كه بمدت   

DNE-  رت هاي ديابتي بدون انجام ورزش  
DES -  هفته ورزش مي كنند8رت هاي ديابتي كه بمدت   

  

 در  SOD   ها موجب كاهش فعاليت آنزيم      القاء ديابت در رت   
ورزش . گرديـده اسـت   گروه رت هاي ديابتي ورزش نكرده       

هـاي    شنا موجب افزايش فعاليت ايـن آنـزيم در خـون رت           
ورزش شـنا همچنـين در      . كرده شده اسـت     ديابتي  ورزش  

  هـــ فوق نسبت ب هاي سالم باعث افزايش فعاليت آنزيم رت

  
  ) .2شكل ( گروه كنترل گرديده است
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گلبولهاي ) SOD( تغييرات سوپر اكسيد ديسموتاز:2شكل 
  هاي مورد مطالعه، قرمز خون در گروه

  .باشد  انحراف معيار مي±ها نمايانگر ميانگين  هر يك از ستون
  .دهد دار را نسبت به گروه كنترل  نشان مي  اختلاف معني*

دار گروه ديـابتي ورزش كـرده را نـسبت بـه گـروه ديـابتي                    اختلاف معني   **
  دهد ورزش نكرده نشان مي

  
پـس از ورزش شـنا در رتهـاي گـروه     GPX  فعاليت آنزيم 

كنترل كاهش يافته در حاليكه فعاليت  سالم نسبت به گروه
آنزيم فـوق در رت هـاي ديـابتي ورزش كـرده نـسبت بـه                

فعاليـت   . نكرده تغييري نيافتـه اسـت      رتهاي ديابتي ورزش  
آنزيم كاتالاز در رتهاي سالم ورزش كرده نسبت به رتهـاي           
گروه كنترل كاهش يافته در حاليكه فعاليت آنزيم فـوق در    
رت هاي ديابتي ورزش كرده در مقايسه با رت هاي ديابتي           

  ).3شكل (ورزش نكرده افزايش يافته است 

0

100

200

300

400

500

600

NDNE NDES DNE DES

گروه ها

U
/g

 H
b

گلوتاتيون پراکسيداز
کاتالاز

**
*

*

  
  

و كـا تـالاز    (GPX)   تغييرات گلوتـاتيون پراكـسيداز   :3شكل
CAT) (هاي مورد مطالعه، گلبولهاي قرمز خون در گروه   

 معيار انحراف ±ها نمايانگر ميانگين  هر يك از ستون
   .(P<0.05, **P<0.01*)باشد مي

  .دهد دار را نسبت به گروه كنترل نشان مي  اختلاف معني*
دار گروه ديابتي ورزش كرده را نسبت به گروه ديابتي ورزش              اختلاف معني  **

  دهد، نكرده نشان مي
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ميـزان ايـن شـاخص در        :اثر ورزش بر شـاخص آتروژنيـك         

هاي گـروه     ش، با رت  كرده عليرغم كاه    هاي سالم ورزش    رت
در حاليكه اين شـاخص   . داري نداشت   كنترل اختلاف معني  

  هــاي ديــابتي ورزش كــرده نــسبت بــه رتهــاي       در رت
معنـي داري كـاهش يافتـه       ديابتي ورزش نكرده بـه طـور        

  ).4شكل(بود
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هاي  تغييرات شاخص آتروژنيك سرم خون در گروه: 4شكل
  مورد مطالعه،

  .باشد  انحراف معيار مي±ها نمايانگر ميانگين  هر يك از ستون
  .دهد دار را نسبت به گروه كنترل نشان مي  اختلاف معني*

 به گروه ديابتي ورزش     دار گروه ديابتي ورزش كرده را نسبت         اختلاف معني  **
  دهد، نكرده نشان مي

  
  :بحث
القا ديابت با استرپتوزوتوسين ايجاد يك نمونه مـرتبط              

  از استرس اكـسيداتيو بـا هيپرگليـسمي مـزمن آنـدوژنز را             
  ). 17 (نشان مي دهد

نقــش ورزش در ديابــت نــوع دوم بــه عنــوان افزاينــده      
 .ه شده است    حساسيت سلول ها به انسولين بخوبي شناخت      

در حاليكه در خصوص چگونگي اثر ورزش بخـصوص انـواع           
ورزش هــا و در شــدتهاي مختلــف و تــاثير ورزش شــنا در 
ديابت نوع اول مطالعات اندك بـوده و در ميـان مطالعـات             

در مطالعــه حاضـر القــاء  . موجـود نيـز تنــاقض وجـود دارد   
 گرديـد كـه     MDA موجب افـزايش     STZبيماري ديابت با    

  ش مطابق با اثرات ديـده شـده در مطالعـه قبلـي             اين افزاي 
  ). 23،24(مي باشد 

  اما داده هـاي بدسـت آمـده در ايـن مطالعـه حـاكي                     
ــالم در   ــاي سـ ــنا در رت هـ ــه ورزش شـ ــت كـ   از آن اسـ

 پلاسـما تغييـري     MDAمقايسه با گروه كنترل در مقـدار        
  زارشـــايجاد نمي نمايد كه نتيجه فوق مخالف با اثرات گ

  
و )  25( در طــي ورزش شــنا  در بعــضي مطالعــات شــده 

 پلاسما در رتهـاي     MDAموافق با اثر ورزش شنا بر غلظت        
دليل اين اختلاف را مي توان بدليل       ). 26(حامله مي باشد    

 MDAسـطح  . تفاوت در شدت و مدت زمان ورزش دانست 
در گروه ديابتي ورزش كرده نسبت به گروه ديـابتي ورزش           

 را مي تـوان  ذكر شدهست كه كاهش  نكرده كاهش داشته ا   
به اثرات تطابقي ورزش شناي منظم و طولاني در افـزايش           
مقاومت در برابـر اسـترس اكـسيداتيو در جريـان بيمـاري             

  .ديابت مرتبط دانست
سوپراكــسيد ديــسموتاز و كاتــالاز آنــزيم هــاي آنتــي       

اكسيدان اصلي در دفاع بدن در برابر توليد راديكالهاي آزاد          
در مطالعات قبلـي ميـزان فعاليـت آنـزيم          ). 27(باشند  مي  

سوپراكسيد ديسموتاز در بيماران ديابتي نـوع اول كـاهش          
نتـايج بدسـت آمـده در مطالعـه حاضـر           ) . 28(يافته است   

موافق با مطالعات قبلي بوده وميزان فعاليت آنزيم فـوق در           
رت هاي ديـابتي ورزش نكـرده نـسبت بـه گـروه كنتـرل               

ورزش شنا در رت هاي ديـابتي ورزش        . تكاهش داشته اس  
كرده موجب افزايش فعاليت ايـن آنـزيم نـسبت بـه گـروه              
ديابتي ورزش نكـرده شـده اسـت، كـه نـشان دهنـده اثـر                
تطابقي مثبت سيستم آنتي اكـسيداني بـا ورزش طـولاني           

ورزش شنا در مطالعـات معـدودي       . مدت و منظم مي باشد    
ه  در رت هــاي ورزش كــرده شــد  SODباعــث كــاهش  

كه علت آن را مي توان به طولاني بـودن مـدت             )29(است
  .زمان پروتكل ورزش نسبت داد

در مطالعات انجام شده در مورد تاثير ورزش بر فعاليت               
GPX     ورزش با توجه بـه     .  نتايج متفاوتي ارايه گرديده است

شدت و مدت زمان و نوع ورزش بكار گرفته باعث تغييرات           
در ). 30( آنـزيم گرديـده اسـت       متفاوتي در فعاليـت ايـن       

 در  GPXمطالعه حاضر با توجه به پروتكل ورزشي، فعاليت         
رت هاي سالم ورزش كرده نسبت به رت هاي سالم ورزش           

ايـن نتيجـه مـي توانـد بـدليل          . نكرده كاهش داشته است   
اثرات تطابقي در  ورزش طولاني مدت و يا احتياج كمتر به         

يرهاي ديگـر بـراي      با توجه به فعال شدن مـس       GPXمسير  
در رت هـاي ديـابتي ورزش       . دفاع آنتي اكسيدانتي با شـد     

 بـا رت هـاي ديـابتي ورزش         يـاد شـده   كرده فعاليت آنزيم    
نكرده اختلافي نشان نداده است كه بـا توجـه بـه افـزايش              
فعاليت ساير آنزيم هاي آنتي اكسيدان مي تـوان دليـل آن          
  را عـــدم فعـــال شـــدن مـــسير ايـــن آنـــزيم در مقابلـــه 

  .ودـــــبا استرس اكسيداتيو در طي بيماري ديابت ذكر نم
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مطالعات موجود در خـصوص فعاليـت آنـزيم كاتـالاز                 

نتايج ديگر نشان دهنده    . متناقض و بحث برانگيز مي باشد     
افزايش، كاهش و يا بدون تغيير ماندن اين آنـزيم در طـي             

در مطالعه حاضـر فعاليـت ايـن        ). 31-33 (ديابت مي باشد  
نزيم در رت هاي سالم بدنبال ورزش كاهش يافتـه اسـت            آ

كه علت آن را مي تـوان بـه اثـرات مثبـت تطـابقي ورزش                
طولاني مدت و منظم در كاهش نياز به آنزيم فـوق جهـت             
دفاع آنتي اكسيداني و فعال شدن سـاير مـسيرهاي آنتـي            

 مـا بـدنبال      مطالعه در. اكسيداني در افراد سالم ارتباط داد     
يت آنزيم كاتـالاز در رت هـاي ديـابتي كـاهش            فعال, ديابت

يافت اما پس از انجام ورزش منظم شنا فعاليت اين آنـزيم            
افزايش نشان داد كه نشان دهنده فعال شدن اين مسير در           

 درايـن بيمـاري   شـنا فعاليت آنتي اكسيداني بدنبال ورزش    
  . مي باشد

نقش بيماري ديابت در القاء تغييـرات آترواسـكلروز و                
اختلال در پاسخ دهي عروق بـدنبال ايـن بيمـاري بخـوبي             

 افزايش ميزان گلوكز خون در بيمـاران        .شناخته شده است  
ــط     ــلولي  توس ــيب س ــاي آس ــاخص ه ــد ش ــابتي تولي دي

). 33(افـزايش مـي دهـد   MDA اد را ماننـد  زراديكالهـاي آ 
شاخص آتروژنيك به عنـوان  يكـي از ريـسك فاكتورهـاي             

اي عروق كرونري، در رت هـاي       مستقل در ابتلا به بيماريه    
در مطالعــه مــا ورزش ). 34(ديــابتي افــزايش يافتــه اســت 

شناي منظم در رت هاي ديـابتي ورزش كـرده بـه شـدت              
باعث كاهش اين شاخص گرديـده اسـت امـا در رت هـاي              
سالم ورزش كرده نسبت به گروه كنترل، عليـرغم كـاهش           

  .به حد معني دار نرسيده است
  :نتيجه نهايي 

با توجه به نتايج بدست آمده، ورزش شـناي مـنظم را                  
مي توان به عنوان يك روش درماني موثر در جلـوگيري از            

 مطالعــات. عــوارض متعــدد بيمــاري ديابــت قلمــداد نمــود

ساير مسيرهاي آنتـي اكـسيداني بـراي         رخصوصد تكميلي
فهم بيشتر مكانيسم هـاي تطـابقي بوجـود آمـده در طـي              

 نمودن مدت زمان مناسب     ورزش شنا و همچنين مشخص    
  . پيشنهاد مي گرددياد شدهبراي ورزش 
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