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Abstract 

Introduction: Inactivity plays a role in diabetes and increasing tissue oxidative 

stress and this study aimed to investigate the effect of a period of aerobic exercise 

on malondialdehyde, superoxide dismutase, and glutathione peroxidase in the heart 

tissue of male diabetic rats. 

Materials and Methods: 44 male Wistar rats (200-250 grams) were randomly 

divided into 4 ten groups of healthy, diabetic, training, and diabetes+ training. After 

12 hours of food deprivation, diabetes was induced by intraperitoneal injection of 

STZ solution, The training groups did aerobic exercise 5 days a week for 6 weeks. 

48 hours after completion of the protocol, anesthetized animals and heart tissue were 

removed. ELISA method was used to measure the amount of superoxide dismutase, 

malondialdehyde, and glutathione peroxide. Data were analyzed with one-way 

ANOVA, Tukey's post hoc tests, SPSS, and GraphPad software. 

Results: The results showed that superoxide dismutase and glutathione peroxide in 

the diabetes group were significantly lower than the control, exercise, and 

diabetes+exercise groups (p≤0.0001). Also, superoxide dismutase and glutathione 

peroxide were significantly higher in the diabetes+exercise group than in the control 

and exercise groups (p≤0.0001). Malondialdehyde in the diabetes group was 

significantly higher than in the diabetes+exercise group, the exercise group, and the 

control group (p≤0.0001). Malondialdehyde was significantly higher in the 

diabetes+exercise group than in the diabetes and control groups (p≤0.0001). 

Conclusion: aerobic training can have a positive effect on the heart tissue in diabetic 

rats by reducing oxidative stress. 
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Introduction  

Diabetes is one of the most common non-

communicable diseases, the prevalence of which is 

increasing rapidly. About 463 million adults (20-79 

years old) were diagnosed with diabetes in 2019, 

which caused 4.2 million deaths and caused about 

760 billion dollars in costs. By 2045, about 700 

million people will be affected by this disease. 

Environmental factors such as inactivity, obesity, 

stress, and genetic factors are among the most 

important causes of diabetes, and dysfunction in 

pancreatic beta cells or increased insulin resistance 

disrupts homeostasis. It affects the structure and 

function of some body systems, including the 

cardiovascular system. Vascular has a negative 

effect and is associated with dangerous and 

irreparable complications. The increase in oxidative 

stress is one of the other complications of diabetes, 

which disrupts the balance between the production 

of oxidants and antioxidants, and as a result, is 

associated with a considerable accumulation of 

oxidants. Malondialdehyde (ADM) is often used as 

a lipid-specific oxidative stress marker and is 

implicated in conditions such as cardiovascular 

disease, diabetes, and metabolic syndrome, and 

tissue antioxidant factors, including superoxide 

dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GPX) 

are essential components. They are the heart tissue's 

defense line against oxidative stress's effects. 

Methodology 

In this experimental research with ethical code 

LU.ECRA.2022.62 from Lorestan University, 44 

male Wistar rats with an average weight of 200-250 

grams were purchased from Alam Bavaran Aftab 

Company. They were kept at suitable conditions) 

temperature of 22°±2 and a light-dark cycle of 12:12 

hours), with free access to water and special food 

from Pars Feed Company. Then the studied rats 

were randomly divided into four groups (1) control-

healthy (TH), (2) control-diabetic (CD), (3) 

diabetes-exercise (TD), and (4) healthy-exercise 

(TH). Diabetes was induced by intraperitoneal 

injection of STZ solution (50 mg/kg). Blood glucose 

was measured by a glucometer (EasyGluco model 

manufactured by Infopia South Korea), and rats 

with more than 300 mg.dl were considered diabetic. 

TD and TH groups performed a period of physical 

activity on the treadmill. The training protocol 

consisted of 5 sessions per week for six weeks, and 

each training session started with a 3-minute warm-

up and ended with a 3-minute cool-down session. 

The speed and duration of the treadmill exercise 

gradually increased from 10 meters per minute for 

10 minutes in the first week, 10 meters per minute 

for 20 minutes in the second week, 15 meters per 

minute for 20 minutes in the third week, 15 meters 

per minute for 30 minutes in the fourth week, 

increased to 17-18 meters per minute for 30 minutes 

in the fifth week. To achieve the obtained 

adaptations to a uniform state, all training variables, 

intensity (speed and time), were kept constant in the 

final week (sixth week). During treadmill training, a 

soft brush, without electric shock, stimulated the 

animals and maximized effort during the test. The 

Kolomorov-Smironov test was used to check the 

normality of the data, and the Lune test was used for 

the equality of variances. Research data analysis was 

done using GraphPad Prism version 9 statistical 

software and statistical tests of one-way analysis of 

variance and Tukey's post hoc tests. The 

significance level was also considered P≤0.05. 

Results 

Before the start of the protocol, there was no 

significant difference in the weight and serum 

glucose of the rats between the groups. However, a 

statistically significant difference was observed at 

the end of the research protocol. Tukey's post hoc 

test results showed a statistically significant 

difference between the weight and serum glucose of 

rats in the control diabetes and exercise diabetes 

groups compared to the healthy control group 

(P≤0.001). However, there is a statistically 

significant difference between the HC and HT 

groups in the weight index. (P≤0.485) Furthermore, 

blood glucose (P≤0.997) was not found. The results 

of the one-way analysis of variance showed a 

statistically significant difference in MDA, SOD, 

and GPX indices (P≤0.0001). Tukey's post hoc test 

showed a statistically significant increase in the 

SOD index between DC, HC, and HT groups 

(P≤0.0001). However, this difference between HT 

and HC groups was insignificant (P≤0.393). Also, 

Tukey's post hoc test results showed a statistically 

significant increase in the GPX index between the 

groups of DC with HT, DT with HC, DT with HT, 

and DC with HC (P≤0.0001). However, no 

statistically significant difference was observed 

between the HT and HC groups (1148 /0P≤). 

Tukey's post hoc test results showed a statistically 

significant decrease in the MDA index between the 

groups DT with DC, DT with HC, DT with HT, DC 
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with HC, and DC with HT (P≤0.001). However, a 

statistically significant difference was observed 

between the HT and HC groups. Not possible 

(P≤0.8717). 

Discussion  

The results of this research showed that exercise 

training diabetes causes significant changes in body 

weight, serum glucose, malondialdehyde, 

superoxide dismutase, and glutathione peroxidase in 

male Wistar diabetic rats, and diabetes and exercise 

leads to changes in oxidative stress indices—heart 

tissue during the implementation of the protocol. 

The diabetic control group had the highest value in 

the MDA index and the lowest value in SOD and 

GPX indexes compared to other groups. The results 

of this research are consistent with some studies that 

have shown that an increasing training period is 

associated with an increase in the activity of the 

antioxidant enzymes DOS and XPG and a decrease 

in the amount of MDA in the myocardial tissue. 

Since diabetes has a negative effect on the heart 

tissue by increasing oxidative stress, and regular 

exercise, as observed in this study, is associated with 

an increase in antioxidants, it can improve oxidative 

stress and reduce its complications. Reducing blood 

glucose levels in rats is one of the body's other 

mechanisms to prevent the worsening of oxidative 

stress, achieved by increasing exercise. It seems that 

the improvement in the heart and respiratory system 

and the increase in the efficiency of these systems 

by doing more sports training have also improved 

the oxidative stress of the heart tissue. Among other 

possible mechanisms, we can mention the 

improvement in energy supply devices and 

molecular adaptations, especially at the level of 

mitochondria, due to increased sports training. 

Among the other findings of this research, it can be 

pointed out that doing intensive exercise in the 

oxidative stress indicators in the diabetes group 

brought them closer to the healthy control group, 

and in the healthy groups, doing intensive exercise 

led to the improvement of these indicators. 

Therefore, it has not only positively affected 

diabetic rats but also improved these indicators in 

healthy subjects. 

Conclusion 
Increasing exercise training seems to help 

diabetic subjects as a treatment method with fewer 

complications. 
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 مقدمه

شدت در حال افزایش است، برآوردها نشان داده  شیوع دیابت به  
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همراه    ، های عضلانی به انسولین پانکراس یا افزایش حساسیت سلول 
عروقی تأثیر منفی    - است که بر عملکرد و ساختار سیستم قلبی 
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 چکیده
 

بررسی تأثیر    ،ها نقش دارد، هدف این مطالعهتحرکی در بروز دیابت و استرس اکسیداتیو بافت کم:  زمینه و هدف

های نر مبتلا  یک دوره تمرین هوازی بر مالون دی آلدهید، سوپراکسید دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز بافت قلب رت 
 به دیابت بود. 

تایی سالم، دیابتی،  10صورت تصادفی به چهار گروه  گرم( به  250تا    200رت نر نژاد ویستار )  44:  هاروش مواد و

  STZساعت محرومیت از غذا، با تزریق درون صفاقی    12هوازی تقسیم شدند. پس از    هوازی و دیابت+ تمرین   تمرین 
هفته( به تمرین هوازی    ۶روز در هفته، به مدت    5های تمرینی )های دیابتی انجام شد. گروه دیابت برای گروه   یالقا

و بافت قلب خارج شد. از روش الایزا برای سنجش   شدند  ساعت پس از اتمام پروتکل، حیوانات بیهوش  48پرداختند.  
تعقیبی  طرفه،  های آنوای یک مقادیر سوپراکسیددیسموتاز، مالون دی آلدئید و گلوتاتیون پراکسید استفاده شد. با آزمون 

 وتحلیل شدند.ها تجزیهداده  GraphPad و SPSSافزار توکی، نرم 

داری کمتر از گروه  طور معنیگلوتاتیون پراکسید در گروه دیابت بهنتایج نشان داد سوپراکسید دیسموتاز و  :هایافته

(. سوپراکسید دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسید در گروه دیابت+تمرین  ≥0p/ 0001کنترل، تمرین و دیابت+تمرین بود )
(. مالون دی آلدئید در گروه دیابت نسبت به  ≥0p/ 0001داری بیشتر بود )طور معنینسبت به گروه تمرین و کنترل به 

(. مالون دی آلدئید در گروه  ≥0p/ 0001داری بالاتر بود )طور معنی گروه دیابت+تمرین، گروه تمرین و گروه کنترل به
 (. ≥0p/ 0001داری بیشتر بود )طور معنیدیابت+تمرین نسبت به گروه دیابت و کنترل به

های تواند تأثیر مطلوبی بر بافت قلب در رت اکسیداتیو می انجام تمرین هوازی از طریق کاهش استرس    :گیرییجه نت

 .مبتلا به دیابت داشته باشد
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 ۱، شمارة 3۱، دورة ۱403 فروردین و اردیبهشتدانشگاه علوم پزشکی سبزوار، 

رادیکال   1اکسیداتیو  تولید  بین  توازن  که  و  است  آزاد  های 
آن خنثی  آنتی شدن  توسط  می اکسیدان ها  مختل  را  در  ها  و  کند 

با تجمع بیش  آنها در  ازحد رادیکال نتیجه  آزاد و محصولات  های 
مکانیسم اصلی    ، در هیپرگلیسمی مزمن   ( ۶,  5)   سلول همراه است 

بیش  ایجاد  اکسیداتیو  واکنشی،  استرس  اکسیژن  انواع  ازحد 
خودبه  محصولات  اکسیداسیون  سنتز  همچنین  و  گلوکز  خودی 

های اکسیژن فعال  . این گونه ( 8,  ۷)   باشد زنجیره گلیکاسیون می 
شود که مالون دی  سلول می   ی موجب اکسیداسیون لیپیدها در غشا 

می   2آلدئید  محسوب  آن  نشانگرهای  از  شده  یکی  مشخص  شود، 
عروقی و افراد مبتلا به دیابت    - که میزان آن در بیماران قلبی است  

 . ( 11- 9) یابد  و سندرم متابولیک افزایش می 
آنتی  اکسایشی،  عوامل  برابر  سوپراکسید  در  مانند  اکسیدانی 

پراکسیداز   3دیسموتاز  گلوتاتیون  دفاعی    4و  خط  از  مهمی  جزء 
  که فعالیت   ( 12)   ها در برابر عوارض استرس اکسیداتیو هستند بافت 
بافت ضمن تقویت سیستم دفاع آنتی   ، بدنی  در    ( 13)  ها اکسیدان 

  ( 4) ثر است  ؤ پیشـگیری و درمـان دیابت و عوارض ناشی از آن م 
نیاز به مصرف داروها    ، طوری که با افزایش حساسیت به انسولین به 

کاهش می  را  گلوکز خون  کنترل سطح  . کاهش  ( 14) دهد  برای 
تری  بدن،  چربی  درصد  قلب  فشارخون،  ضربان  خون،  گلیسرید 

استراحت و بهبود عملکرد قلب افراد سالم و افراد مبتلا به دیابت  
 . ( 1۶,  15) شود  های هوازی محسوب می نیز از پیامدهای فعالیت 

آنتی  وضعیت  در  موضوع  استرس  این  کاهش  تام،  اکسیدانی 
آنزیم  افزایش سطوح  و  آنتی اکسیداتیو  قلبی  های  بافت  اکسیدانی 

های هوازی  ، هرچند خود فعالیت ( 1۷) های دیابتی نیز دیده شد  رت 
رادیکال  آزاد  با تشکیل  باعث آسیب    ( 19,  18) های  است  ممکن 

رسد  نظر می های دیابتی شود، موضوعی است که به بافتی در نمونه 
دانسته  مورد  با  در  ما  فعالیت ا ث آ های عمومی  مثبت  های هوازی  ر 

برخی  به  در  باشد.  تعارض  در  دیابت  به  مبتلایان  در  خصوص 
شده  مشخص  گلوتاتیون    است   تحقیقات  فعالیت  کاهش  با  که 

پراکسید و افزایش میزان مالون دی آلدئید بافت قلبی بیشتر در  
. همچنین مشخص  ( 20)   گیرد معرض استرس اکسایشی قرار می 

که فعالیت هوازی موجب کاهش مالون دی آلدئید در    است   شده 
رت  قلب  می بافت  دیابتی  برخی  ( 21)   شود های  نتایج  هرچند   ،

بود  پژوهش  متفاوت  شاخص ( 22) ها  بررسی  و  .  اکسیدان  های 
نمونه آنتی  قلب  بافت  فعالیت اکسیدانی  اثر  در  دیابتی  های  های 

این   از  رو هدف مقاله  هوازی کمتر مورد توجه قرار گرفته است. 
بررسی تأثیر تمرین ورزشی بر سطوح سوپراکسیددیسموتاز،    ، حاضر 

های مبتلا به  گلوتاتیون پراکسیدو مالون دی آلدئید بافت قلب رت 
 . باشد دیابت می 

 مواد و روش. 2

از    LU.ECRA.2022.62در این پژوهش تجربی با کد اخلاق  
لرستان،   وزنی    44دانشگاه  دامنه  با  ویستار  نژاد  نر  رت  سر 

  برای گرم از شرکت علم باوران آفتاب تهیه شد.    250-200
گراد،  درجه سانتی  22  ±2سازگاری با محیط آزمایشگاه )دما  

ساعت، دسترسی آزاد به آب    12:12تاریکی    - چرخه روشنایی 
قفس  در  رت(  ویژه  غذای  جنس  و  از  مخصوص  های 

هفته  پلی  دو  مدت  به  قفس(  یک  در  سر  )چهار  کربنات 
صورت تصادفی  های موردمطالعه به نگهداری شدند. سپس رت 

 ( گروه  چهار  ) 1در  سالم،  کنترل   )2 ( دیابت،  دیابت 3(   )   +  
بندی شدند. بعد از گذشت دو هفته  ( ورزش گروه 4ورزش و ) 
طور تصادفی دو گروه  ساعت محرومیت از غذا، به   12و پس از  

وزن    Kg /mg  50به میزان    STZصفاقی محلول  تزریق درون با  
اندازه  شد.  القا  دیابت  دستگاه  بدن  توسط  خون  قند  گیری 

ساخت شرکت    EasyGlucoگلوکومتر صورت گرفت )مدل  
ها بالاتر از  هایی که گلوکز سرم آن اینفوپیا کره جنوبی( و رت 

mg/dl300   به به دیابت درنظر گرفته شد.  بود،  عنوان مبتلا 
از گروه  از گروه سپس یکی  به دیابت و یکی  های  های مبتلا 

صورت تصادفی برای اجرای متغیر مستقل در معرض  سالم به 
روی   پروتکل  گروه  دو  این  گرفتند.  قرار  هوازی  تمرینات 

 دند.  ش اجرا    1نوارگردان با شیب صفر درجه مطابق با جدول  

 
 . پروتکل تمرینی ۱جدول  

 هفته سوم  هفته دوم  هفته اول  متغیر 
هفته  

 چهارم 
 هفته ششم  هفته پنجم 

 30 30 30 20 20 10 زمان تمرین )دقیقه( 

 1۷- 18 1۷- 18 15 15 10 10 سرعت )متر/دقیقه( 

 
1. Oxidative Stress 
2. Malondialdehyde 

3. Superoxide dismutase 
4. Glutathione Peroxidase 
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  5های تمرینی، تمرین هوازی روی نوارگردان را برای  گروه 
مدت   به  و  هفته  در  جلسه    ۶جلسه  هر  کردند.  اجرا  هفته 

دقیقه سردکردن    3کردن شروع و با  دقیقه گرم   3تمرینی با  
  ، های پایانی در هفته   رسیدن به سازگاری   منظور به پایان یافت.  

نرم   برس  از یک  تمرین  در طول  ماند.  ثابت  زمان  و  سرعت 
استفاده    ، برای تحریک حیوانات و دستیابی به حداکثر تلاش 

ساعت پس از انجام آخرین جلسه تمرین، حیوانات    48شد.  
درون  تزریق  ) با  کتامین  و  میلی   90صفاقی  گرم/کیلوگرم( 

 ( شد میلی   10زایلازین  بیهوش  حال    ند گرم/کیلوگرم(  در  و 
بافت عضله قلب در    ، هوشی کامل با شکافتن قفسه سینه بی 

  ، از بطن چپ بافت قلب   ی های شرایط استریل جدا شد. نمونه 
 شده قرار داده شدند. گذاری های نشانه در میکروتیوب 

 گیری سوپراکسیددیسموتاز اندازه .  ۱.2
کیت  اندازه  از  استفاده  با  سوپراکسیددیسموتاز  میزان  گیری 

Randox    گزانتین و  گزانتین  از  روش  این  در  شد.  انجام 
رادیکال   برای اکسیداز   استفاده  تولید  سوپراکسید  های 

-Chloride  2-(4-iodophenyl)-3ها با  شود. این رادیکال می 

(4-nitrophenol)-5-phenyltetrazolium    د و  هن د می واکنش
می  تولید  فورمازان  فرمز  فعالیت  رنگ  میزان  کنند. 

واکنش   این  مهار  میزان  برحسب  سوپراکسیددیسموتاز 
 ( 23)   شود مشخص می 

 گیری گلوتاتیون پراکسیداز اندازه .  2.2
  Alisik  ی میزان گلوتاتیون پراکسید با توجه به روش توصیف 

 ( همکاران  گرفت 2019و  قرار  مورد سنجش  اساس  ( 24)  (   .
دی اندازه  گلوتاتیون  احیا گیری  روش،  این  با    ی سولفید 

دی  گلوتاتیون  گلوتاتیون  به  نمونه  در  موجود  سولفید 
تترا   )سدیم  احیاکننده  عوامل  حضور  در  پراکسیداز 

تام و  گلوتاتیون  هیدروبورات و سدیم هیدروکسید( محاسبه  
سولفید بر اساس اختلاف  سپس محاسبه مقدار گلوتاتیون دی 

در   اولیه  پراکسیداز  گلوتاتیون  و  تام  پراکسیداز  گلوتاتیون 
به ( 25) باشد  نمونه می  انجام .  ابتدا محتوای  آزمایش   منظور   ،

شده در بخش قبل  گلوتاتیون پراکسیداز مطابق روش توصیف 
شد اندازه  تست  به   .گیری  انجام  نمونه    ۶0منظور  میکرولیتر 

میکرولیتر معرف احیاکننده )سدیم تترا    15هموژن بافتی با  
مولار در    1/ 5مولار و سدیم هیدروکسید    3/ 45هیدرو بورات  

شد.    50:50متانول؛  - آب  مخلوط    15از    پس حجم/حجم( 
  ، مولار   ۶میکرولیتر هیدروکلریک اسید    10دقیقه با افزودن  

تام   پراکسیداز  گلوتاتیون  غلظت  شد. سپس  متوقف  واکنش 
گیری شد. محتوای گلوتاتیون پراکسیداز اولیه بافتی از  اندازه 

 
1. Kolmogorov–Smirnov test 

گلوتاتیون    + )گلوتاتیون  پراکسیداز  گلوتاتیون  محتوای  کل 
سولفید نهایی محاسبه  سولفید( کم و مقدار گلوتاتیون دی دی 
 . ( 24)   شد 

اندازه .  3.2 با  لیپیدی  پراکسیداسیون  گیری  سنجش 
 )مالون دی آلدئید(   میزان مالون دی آلدئید 

با    50   بافتی  هموژن  نمونه  از  میکرولیتر    250میکرولیتر 
حاوی   و    20محلول  اسید  کلرواستیک  تری    100درصد 

درصد مخلوط و به مدت    0/ ۶میکرولیتر تیوباربیتوریک اسید  
جوش    20حداقل   آب  حمام  در  شدند.  دقیقه  داده  حرارت 

نمونه  دور  سپس  با  و  سرد  مدت    5000ها  به  دقیقه    5در 
به  ناخالصی دقیقه  و شفاف منظور حذف  رویی ها  مایع    ، شدن 

میکرولیتر    200سانتریفیوژ شدند. سپس از هر نمونه مقدار  
ها در مقابل بلانک  از مایع رویی به پلیت انتقال و جذب نمونه 

نانومتر    535جای نمونه( در طول موج  ه میکرولیتر آب ب   200) 
 ( اسپکتروفتومتر  (  Bio-Tek, Winooski, VT, USAتوسط 

به  گردید.  آلدئید  قرائت  دی  مالون  میزان  محاسبه  منظور 
غلظت   ، تولیدشده  استاندارد  منحنی  تترا  از  مختلف  های 

ابتدا یک محلول   ترتیب  بدین  استفاده شد.  پروپان  اتوکسی 
میلی  ت یک  فسفات  تراتیل  با  مولار  و  لیتر  میلی   50هیه 

درصد مخلوط و به مدت یک ساعت انکوبه    1سولفوریک اسید  
استوک رقت  بر اساس غلظت  ،  50،  100های  گردید. سپس 

لیتر، تراتیل فسفات تهیه  نانومول بر میلی   0/ ۶3،  12/ 5،  25
ها انجام  سازی بر روی آن ها مراحل آماده گردید و مشابه نمونه 

نمونه  جذب  سپس  موج  شد.  طول  در  استاندارد    535های 
غلظت   مقابل  در  جذب  مقادیر  قراردادن  از  و  قرائت  نانومتر 

آلدئید  نمودار استاندارد و فرمول خط    ، استاندارد مالون دی 
ها با استفاده از شیب نمودار  دست آمد. سپس غلظت نمونه ه ب 

 . ( 2۶)   استاندارد محاسبه گردید 
  2و آزمون لون   1اسمیرونوف   - ابتدا از آزمون کولوموگروف 

ها  ها و همگنی واریانس بودن داده ترتیب برای بررسی نرمال به 
شد  یک   .استفاده  واریانس  تحلیل  آزمون  آزمون  از  و  طرفه 

بین   تفاوت  و  پژوهش  فرضیات  بررسی  برای  توکی  تعقیبی 
با  شد. تمام تحلیل   ه ها استفاد گروه  این پژوهش  های آماری 

نرم  از  آماری  استفاده  و    20نسخه    SPSSافزارهای 
Graphpad Prism    سطح    9نسخه حداقل  گرفت.  صورت 

 درنظر گرفته شد.    ≥0p/ 05داری  معنی 

 ها یافته .  3
شده است.    درج   2تغییرات وزن و گلوکز خون در جدول  

پروتکل   پیش  شروع  معنی   ، از  گلوکز  تفاوت  و  وزن  در  داری 

2. Levene's test 
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رت  گروه سرم  بین  پروتکل  ها  پایان  در  اما  نداشت  وجود  ها 
داری مشاهده شد. نتایج آزمون  تفاوت آماری معنی   ، پژوهشی 

رت  سرم  گلوکز  و  وزن  که  دادند  نشان  توکی  های  تعقیبی 
کنترل  گروه  گروه  با  مقایسه  در  ورزش  دیابت  و  دیابت  های 

معنی به  ) طور  بود  بیشتر  آماری  ≥0p/ 001داری  تفاوت   .)
داری بین گروه کنترل با گروه تمرین در شاخص وزن  معنی 

 (485 /0p≤ ( و گلوکز خون )0/ 99۷p≤ .یافت نشد ) 

داری در مقایسه  و فعالیت ورزشی )در پایان هفته ششم(. *** تفاوت معنی   STZها در وزن و گلوکز خون قبل و بعد از تزریق  . مقایسه گروه 2دول  ج 
 . ≥0p/ 00۱با گروه کنترل در سطح  

 گروه 

 میانگین و انحراف استاندارد 
 تمرین  دیابت+تمرین  دیابت  کنترل 

 13±2۶۷/ 4 11±258/ 4 12±255/ ۷ 1۶±250/ 4 گرم( وزن قبل )میلی 

 13±2۷8/ 8 23±22۷/ ۶***  15±255/ ۷***  1۶±289/ ۶ گرم( وزن بعد )میلی 

 8±88/ 4 85/ ۷±8/ ۷ 88/ 9±5/ ۷ 8۶/ 9±۶/ ۶ لیتر( گرم بر دسی )میلی  گلوکز قبل 

 84/ ۶±5/ ۶ 329/ 9±43/ 5***  383/ 5±۷5/ 2***  8۷/ 9±5/ 4 لیتر( گرم بر دسی گلوکز بعد )میلی 

 
داری  تفاوت آماری معنی   ، طرفه نتایج آزمون آنالیز واریانس یک 

( نشان داد، به  1های سوپراکسید دیسموتاز )شکل  در شاخص را  
این صورت که میزان این شاخص در گروه کنترل، گروه تمرین و  

داری بیشتر از گروه دیابت بود  طور معنی تمرین به   +   گروه دیابت 

 (0001 /0p≤ میزان این شاخص در گروه دیابت .)   +    تمرین نسبت
(.  ≥0p/ 0001داری کمتر بود ) طور معنی به گروه کنترل و تمرین به 

معنی  نشد  تفاوت  دیده  تمرین  گروه  و  کنترل  گروه  بین  داری 
 (393 /0p≤  .) 

 

 
، نتایج  Aطرفه قسمت  ها بعد از اعمال پروتکل پژوهش. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک نمودار تغییرات آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در بین گروه   . ۱شکل  

تمرین، گروه تمرین و گروه    +   داری با گروه دیابت تفاوت معنی   B  ،αدهد قسمت  دو نشان می صورت دوبه ها را به آزمون تعقیبی توکی که تفاوت بین گروه 
 (. ≥0p/ 000۱داری با گروه تمرین و گروه کنترل ) تفاوت معنی   βکنترل.  

  داری تفاوت آماری معنی   ، طرفه نتایج آزمون آنالیز واریانس یک 
به این    ؛ ( نشان داد 2های گلوتاتیون پراکسید )شکل  در شاخص   را 

صورت که میزان این شاخص در گروه کنترل، گروه تمرین و گروه  
به   +   دیابت  معنی تمرین  بود  طور  دیابت  گروه  از  بیشتر  داری 

 (0001 /0p≤ میزان این شاخص در گروه دیابت .)   +    تمرین نسبت
(.  ≥0p/ 0001داری کمتر بود ) طور معنی به گروه کنترل و تمرین به 

معنی  نشد  تفاوت  دیده  تمرین  گروه  و  کنترل  گروه  بین  داری 
 (114 /0p≤ .) 
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، قسمت  Aطرفه قسمت  ها بعد از اعمال پروتکل پژوهش. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک نمودار تغییرات آنزیم گلوتاتیون پراکسید در بین گروه   . 2شکل  
B  ها.  بین گروه معناداری  . تفاوتα   داری با گروه دیابت+تمرین، گروه تمرین و گروه کنترل.  تفاوت معنیβ   داری با گروه تمرین و گروه کنترل  تفاوت معنی

 (000۱ /0p≤ .) 

 
یک  واریانس  آنالیز  آزمون  شاخص نتایج  در  دی    طرفه  مالون 

( نشان داد که میزان این شاخص در گروه کنترل،  3آلدئید )شکل 
داری کمتر از گروه دیابت بود  طور معنی تمرین به   +   تمرین و دیابت 

 (0001 /0p≤  .) تمرین نسبت    +   میزان این شاخص در گروه دیابت

معنی  طور  به  تمرین  و  کنترل  گروه  بود  به  بیشتر  داری 
 (0001 /0p≤ تفاوت معنی .)  داری بین گروه کنترل و گروه تمرین

 (. ≥0p/ 8۷دیده نشد ) 

 

 

، قسمت  Aطرفه قسمت  از اعمال پروتکل پژوهش. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک   پس ها  نمودار تغییرات میزان مالون دی آلدئید در بین گروه   . 3شکل  
B  بین گروه تمرین با کنترل معناداری  . تفاوت ،  α   تمرین، گروه تمرین و گروه کنترل.    +   داری با گروه دیابت تفاوت معنیβ   داری با گروه تمرین و  تفاوت معنی

 (. ≥0p/ 000۱)   گروه کنترل 
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 گیریبحث و نتیجه.  4

ــان داد کـه هم دیـابـت و هم تمرین هوازی   نتـایج این پژوهش نشـ
های وزن بدن، گلوکز  داری در شــاخص باعث ایجاد تغییرات معنی 

ــموتاز و گلوتاتیون   ــید دیس ــوپراکس ــرم، مالون دی آلدهید، س س
شــود، همچنین  های دیابتی نر نژاد ویســتار می پراکســیداز در رت 

ــاخص  اد تغییرات شـ ه ایجـ ت و تمرین هوازی منجر بـ ابـ ای  دیـ هـ
ــیداتیو بافت قلب طی اجرای پروتکل نیز می  ــترس اکس ــود.  اس ش

بیشـترین مقدار    ، مالون دی آلدئید   گروه مبتلا به دیابت در شـاخص 
های سـوپراکسـید دیسـموتاز و گلوتاتیون پراکسـید  و در شـاخص 

ها داشـت. یعنی مشـخص  کمترین مقدار را در مقایسـه با سـایر گروه 
د که دیابت به  یدان دار آنتی هایی موجب کاهش معنی تن شـ ها و  اکسـ

د که  افزایش مالون دی آلدئید می  خص شـ ود. از طرف دیگر مشـ شـ
میزان مـالون دی آلـدئیـد گروه مبتلا بـه دیـابـت کـه تمرین هوازی هم  
اهش و میزان   ت کـ ابـ ه دیـ ه گروه مبتلا بـ ت بـ داشــــت نســـبـ

یدان آنتی  د که دیابت با  اکسـ خص شـ های آن افزایش یافته بود. مشـ
می، افزایش مقاومت به   یدهای چرب، هایپوگلیسـ افزایش میزان اسـ

موجب کاهش عملکرد متابولیسـم، افزایش    ، انسـولین و لیپوتوکسـی 
ی، کاهش عملکرد میتوکندری، افزایش فیبروز و   ایشـ ترس اکسـ اسـ

عـروق  عـمـلـکـرد  و  کــاهـش  قـلــب  ــاخـتــار  تـغـیـیـر ســ مـوجــب  ریـز 
. از طرف دیگر مداخلات غیردارویی،  ( 2۷) شــود  کاردیومیوپاتی می 

دنی و ورزش منظم، ســـلامـت و کیفیـت   الیـت بـ د افزایش فعـ اننـ مـ
ت نوع   ابـ ا دیـ اقی یـ ه چـ اران مبتلا بـ دگی را در بیمـ و عوارض    2زنـ

. ورزش منظم ضــمن بهبود  ( 28) بخشــد  مرتبط با آن را بهبود می 
اری  افظتی در برابر بیمـ ب دارای اثرات محـ ای قلبی عملکرد قلـ   - هـ

. همچنین از طریق رشـد  ( 29) عروقی و آسـیب ایسـکمیک اسـت  
کنـد کـه  هـای قلـب هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلـب را القـا می ســـلول 

م و عملکرد قلب می   طبعاً بب بهبود متابولیسـ ود  سـ . علاوه  ( 30) شـ
ــیت و فیبروز میوکارد را    ، بر این، ورزش منظم  آپوپتوز کاردیومیوس

کنـد و اختلالات همودینـامیـک نـاشـــی از هیپرگلیســـمی  مهـار می 
ت نوع   ابـ ا دیـ ــد  را بهبود می   2مرتبط بـ ا   ( 31) بخشـ زیرا ورزش بـ

ولین را بهبود می   ، تنظیم گلوکز خون  یت به انسـ اسـ د در  حسـ بخشـ
دهد که  حالی که فیبروز قلبی و اســترس اکســیداتیو را کاهش می 

شـــود  عروقی می   - منتج بـه کـاهش عوامـل خطرزای بیمـاری قلبی 
ــان می ( 32)    ، دهـد کـه ورزش . در مجموع، نتـایج این مطـالعـات نشـ

نقش اساسی در تنظیم عملکرد قلب دارد و ممکن است یک هدف  
د. نتایج این تحقیق   بالقوه برای مدیریت درمانی کاردیومیوپاتی باشـ

دهد که یک دوره  نشــان می   ( 3۶-33)  ها همســو با ســایر پژوهش 
ــیدانی  های آنتی تمرین فزاینده هوازی با افزایش فعالیت آنزیم  اکس

 
1. Catalase 

مانند سـوپراکسـید دیسـموتاز و گلوتاتیون پراکسـید و کاهش میزان  
نهایت منجر  در مالون دی آلدئید در بافت میوکارد همراه اســت که  

 شود.  به کاهش استرس اکسیداتیو می 
ط کاتالاز   هرچند این رادیکال  ید  و آنزیم    1توسـ گلوتاتیون پراکسـ

کردن  اما سـوپراکسـید دیسـموتاز در خنثی   ( 3۷) شـوند  خنثی می نیز  
نقش    ، ویژه رادیکال سـوپراکسـید و پراکسـید های آزاد، به  رادیکال 

ی دارد   اسـ من اینکه  ( 21) اسـ وپراکسـید دیسـموتاز  ، ضـ در برابر  سـ
توانـد از انـدوتلیوم محـافظـت  رات مخرب پراکســـی نیتریـت می ی ث تـأ 

های ناشـــی از  کند و از افزایش نفوذپذیری عروقی و تجمع پلاکت 
ــیـد جلوگیری کنـد   جـایی کـه  . از آن ( 39,  38) رادیکـال ســـوپراکسـ

یداتیو بر روی بافت قلب تأثیر منفی   ترس اکسـ دیابت با افزایش اسـ
اتیون  می  ا افزایش آنزیم گلوتـ ت هوازی منظم بـ الیـ ام فعـ ذارد انجـ گـ

تواند منجر به بهبود وضـعیت  پراکسـید و سـوپراکسـید دیسـموتاز می 
یداتیو شـ ترس اکسـ از    د و عوارض آن را کاهش دهد و احتمالًاو اسـ

ال  ت  این طریق در برابر افزایش رادیکـ ابـ اشـــی از دیـ ای آزاد نـ هـ
هـا  ییـد این موضـــوع نتـایج برخی پژوهش أ . در تـ( 9) جلوگیری کنـد  

ــان داده  ــتم دفاع  نش ــیس اند تمرین هوازی منظم باعث افزایش س
شــود که نتیجه  ها مرتبط می اکســیدانی و غلظت ســایر آنزیم آنتی 

ــیداتیو می  ــترس اکس ــعیت اس ــود  نهایی آن بهبود در وض .  ( 4) ش
و    ( 3۷) انـد  هـا نتـایج متفـاوتی را گزارش کرده هرچنـد برخی پژوهش 

اند که سـطح مالون  های این پژوهش نشـان داده در تناقض با یافته 
ــالم تمرین دی آلدئید در بافت قلب موش  ثیر  أ کرده تحت ت های سـ

ده  انـ اد وامـ ات حـ ــاز قرار نمی تمرینـ ا سـ ت آنزیم  گیرد یـ الیـ ای  فعـ هـ
اهش می  اد کـ ا ورزش و تمرین حـ داز بـ ــیـ اتیون پراکسـ د.  گلوتـ ابـ یـ

در حالی که فعالیت سـوپراکسـید دیسـموتاز با ورزش حاد   همچنین 
ای تمرین در موش  اهش در  هـ ا این کـ ه بود امـ افتـ اهش یـ نکرده کـ

د های تمرین موش  اهده نشـ تواند  . نتایج متناقض می ( 40)   کرده مشـ
ــلامت آزمودنی  ــدر اثر نوع تمرین یا میزان س د زیرا  و ها مطالعه ش

های ســـالم به اندازه کافی یرفیت  مشـــخص شـــد قلب آزمودنی 
های هوازی  ثیر فعالیت أ اکسـیدانی دارد که ممکن اسـت تحت ت آنتی 

های دیابتی ممکن اســت این یرفیت  اما در نمونه   ( 40)   قرار نگیرد 
اقض در   ه این تنـ د و در نتیجـ ابـ اهش یـ ت کـ ابـ ه دیـ در اثر ابتلا بـ

 ها دیده شود. پژوهش 
انیزم  ت هوازی از طریق آن  یکی دیگر از مکـ الیـ ه فعـ ایی کـ هـ

تواند در برابر اسـترس اکسـیداتیو عمل کند کاهش میزان گلوکز  می 
  ( 11,  ۷) شود  محقق می   ، های هوازی خون است که با انجام فعالیت 

ــتگـاه  ــده کـه بهبود در دسـ هـای تـأمین انرژی و  زیرا مشـــخص شـ
خصـوص در سـطح میتوکندری ناشـی از  ه های مولکولی و ب سـازگاری 
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دهد  های هوازی رخ می در اثر فعالیت   ، ینده ورزشی ا انجام تمرین فز 
های اکسیژن واکنشی و در نتیجه کاهش  و این موجب کاهش گونه 

ی می  ایشـ ده که خود فعالیت  عوامل اکسـ ود، هرچند مشـخص شـ شـ
اما    ( 41) شـــود  هوازی منجر به افزایش اســـترس اکســـیداتیو می 

  شود های دفاع ضداکسایشی نیز می زمان موجب تقویت سیستم هم 
یداتیو با ورزش تحت تأثیر  ( 42)  ترس اکسـ من اینکه میزان اسـ . ضـ

ــدت فعـالیـت، نوع تمرین   عوامـل متعـددی مـاننـد مـدت فعـالیـت، شـ
ــتفـا ورزشـــی، شـــرایط تمرینی و تکنیـک  ــده برای  ده هـای اسـ شـ

رایط   رو ز این ا   گیرد کردن حیوانات قرار می دیابتی    ، تفاوت در این شـ
های این پژوهش  شـود. از دیگر یافته ها می یافته  منجر به تفاوت در 

ینده ورزشـی  ا توان به این موضـوع اشـاره کرد که انجام تمرین فز می 
گروه  های اسـترس اکسـیداتیو گروه دیابت و ورزش را به  در شـاخص 

های ســالم نیز با انجام تمرین  کنترل ســالم نزدیک کرد و در گروه 
 ها شد.  ینده ورزشی منجر به بهبود این شاخص ا فز 

ینده  ا های این پژوهش نشان داد که انجام تمرین هوازی فز یافته 
ول تمرین منجر به افزایش یرفیت  به  ورت منظم و با رعایت اصـ صـ

ــیدانی بافت قلب در رت آنتی  ــود. با  های مبتلا به دیابت می اکس ش
های قلبی در بین  توجه به اینکه بروز مشــکلات قلبی و نارســایی 

که سـلامتی و    اسـت بیماران مبتلا به دیابت ازجمله مشـکلات رایج  
ان را تهـدیـد می  ات آنـ ه حیـ د، بـ ــد کـه انجـام تمرین  نظر می کنـ رسـ

ه هوازی می  د بـ انی کم توانـ ک روش درمـ ه این  عنوان یـ ــه بـ ارضـ عـ
 بیماران کمک کند. 

 تشکر و قدردانی

ته فیزیولوژی  این مقاله برگرفته از پایان  د رشـ ی ارشـ ناسـ نامه کارشـ
 باشد. ورزش دانشگاه لرستان می 
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