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و ارتباط آن با ديابت در قلب  هاي استرس اكسيداتيو  بر شاخصي منظم شناتاثير

   رت
  

  2مصطفي محمديدكتر  ،*1يايرج صالحدكتر 

  

  ، همدان، ايران دانشگاه علوم پزشكي همدان ، گروه فيزيولوژي، فيزيولوژي، دكترااستاديار -1

  ، تبريز، ايراندانشگاه علوم پزشكي تبريز ، مركز تحقيقات كاربردي دارويي، گروه فيزيولوژي،فيزيولوژي، دكترا استاد  -2

 

  18/6/88 رش ، تاريخ پذي20/2/88تاريخ دريافت 

  چكيده

هدف از تحقيق حاضر بررسي اثـرات ديابـت   . باشد مياسترس اكسيداتيو به شدت با ديابت و عوارض آن در ارتباط           :مقدمه

  .باشد هاي استرس اكسيداتيو در بافت قلب و تاثير شناي منظم بر آن مي تجربي بر شاخص

كنتـرل، كنتـرل    تـايي  10نر ويستار به چهار گـروه       عدد موش صحرايي     40 كاربردي -طي يك مطالعه تجربي    :روش كار 

 وسيله تزريق تـك دوز استرپتوزوتوسـين  ه  ديابت ب  . تقسيم شدند   انجام ورزش  باورزش و ديابتي     ديابتي بدون  همراه ورزش، 

يوانات بـا  پس از پايان دوره، ابتدا ح.  هفته بود8مدت مطالعه .  ايجاد گرديد  )يلوگرم، داخل صفاقي  كگرم به ازاي هر     ميلي 50(

گـراد   سـانتي  درجـه  -80هوش و بطن چـپ جـدا و در    بي) يلوگرم، داخل صفاقيكگرم به ازاي هر     ميلي 50(تيوپنتال سديم   

 گلوتـاتيون  ، سوپراكـسيد ديـسموتاز  هـاي  آنزيم فعاليتدست آمده از هموژنيزاسيون بافت، ه قسمت رويي ب  در  . نگهداري شد 

 بـه عنـوان  آلدئيـد    مالونيـل دي  و ميـزان هاي آنزيمـي  ناكسيدا آنتيوضعيت  به عنوان و كاتالازپراكسيداز، گلوتاتيون ردكتاز   

  . شدندگيري شاخص پراكسيداسيون ليپيدي اندازه

هـاي    در بافـت قلـب رت  كاتالازو گلوتاتيون ردوكتاز  هاي دار در ميزان فعاليت آنزيم القاي ديابت باعث كاهش معني   :نتايج

داري در گروه ديـابتي ورزش نكـرده          به طور معني   مالونيل دي آلدئيد  چنين ميزان     هم .گرديدديابتيك نسبت به گروه كنترل      

  .ها يكسان بود ميزان گلوتاتيون توتال بافت قلب در تمامي گروه. نسبت به گروه كنترل افزايش داشت

 و كـاهش سـطح   كاتـالاز  و گلوتـاتيون ردوكتـاز  اكسيداني  هاي آنتي    شنا با جلوگيري از كاهش فعاليت آنزيم       :نتيجه گيري 

مفيـد   استرس اكـسيداتيو    ناشي از  عروقي در ديابت مليتوس      - بافت قلب براي جلوگيري از عوارض قلبي       مالونيل دي آلدئيد  

  .باشد مي

   ديابت، استرس اكسيداتيو، شنا، پراكسيداسيون ليپيدي: كليديواژگان

  

  

  

  

  

  

  

  

  فهميده بلوار شهيد ، خيابان مهديه،همدان :نويسنده مسئول*

Email: Salehi@umsha.ac.ir 
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  مقدمه

ديابت شيرين اختلال متابوليك با مشخصه 

يا عملكرد انسولين  هيپرگليسمي و نارسايي در ترشح و

عليرغم ناشناخته بودن اتيولوژي اصلي اين . باشد زاد مي درون

بيماري، اطلاعات موجود دال بر نقش عفونت ويروسي، 

اي محيطي در ابتلاي به اين بيماري اتوايميون و فاكتوره

عليرغم كنترل بسياري از عوارض . )1-5(باشند بيماري مي

زاد، عوارض متعدد اين بيماري  ديابت توسط انسولين برون

 عروقي، كليه، شبكيه، عدسي چشم، - در سيستم قلبي

اعصاب محيطي و پوست شايع بوده و جلوگيري و كنترل 

همراه با كيفيت اين عوارض در داشتن يك زندگي طولاني 

  .بالا ارزش بسزايي دارد

 - هاي قلبي يكي از علل مهم ابتلاء به بيماري ديابت

چنين موجب  بيماري ديابت هم. باشد عروقي در انسان مي

هاي  مير در مبتلايان به بيماري و مرگ ناتواني و افزايش

به افزايش غلظت قند خون . )7، 6(گردد  عروقي مي- قلبي

ين بيماري دليل اصلي اكثريت عوارض  ابتلاي به ادنبال

بافت قلبي در افراد . گردد مزمن ناشي از بيماري محسوب مي

مبتلا دچار اختلال در متابوليسم بينابيني، فيبروز، اختلال در 

عملكرد سلولي در عضلات صاف عروقي و اشكال در 

به  افزايش استرس اكسيداتيو .)9 ،8(گردد كارايي انقباضي مي

ز عوامل دخيل در توسعه و پيشرفت ديابت و  يكي اعنوان

. عوارض آن به طور وسيعي مورد قبول واقع شده است

هاي آزاد و يا  بيماري ديابت معمولا با افزايش توليد راديكال

ابتلاء به ديابت . باشد اكسيداني همراه مي در دفاع آنتي اختلال

ه هاي مختلف بدن و ب ن و بروز عوارض ناشي از آن در ارگا

هاي آزاد در اين  لخصوص در قلب همراه با تجمع راديكا

هاي آزاد به عنوان عامل  نقش راديكال. )10،11(استها  ارگان

بوجود آورنده بيماري ديابت و يا به عنوان حاصل بيماري 

مطالعات موجود . )12(ديابت هنوز مشخص نگرديده است

 اكسيداتيو در جريان بيماري ديابت را علل افزايش استرس

سازي فاكتورهاي رونويسي، افزايش اكسيداسيون  شامل فعال

 و افزايش سنتز محصولات نهايي حاصل از )13(گلوكز

  .اند گزارش نموده) 14(گليكاسيون پيشرفته

 حيوانات آزمايشگاهي، و انسان روي بر مطالعات در

 شديد و حاد يگزارش گرديده است كه تمرينات فيزيك

هاي آزاد و در نتيجه آسيب  القادر به افزايش توليد راديك

كه تمرينات  در حالي. گردند هاي بدن مي سلولي به بافت

فيزيكي منظم و با شدت متوسط قادر به تقويت سيستم 

چنين ورزش قادر به تقويت  هم) 15(باشند اكسيداني مي آنتي

  .)16(دگرد ها مي سيتم ايمني بدن در برابر بيماري

هاي حيواني  مطالعات انجام شده بر روي مدل

هاي منظم و با شدت متوسط  حاكي از اثرات مثبت ورزش

مرينات فيزيكي با شدت ت. باشند در جريان ديابت تجربي مي

 هاي آنتي يش فعاليت آنزيممتوسط و منظم قادر به افزا

زا و حفظ  اكسيدان درگير در دفاع در برابر عوامل استرس

لعات گزارش در مطا ديابت بيماري عوارض از بدن هاي ارگان

برانگيز  با توجه به نتايج متضاد و بعضا بحث. )17(اند گرديده

مطالعات انجام شده در خصوص اثرات ديابت بر وضعيت 

چنين وجود اختلاف  هاي مختلف، هم در بافت اكسيداني آنتي

بر تاثير ورزش بر وضعيت  در گزارشات قبلي مبني

حاضر به ي در جريان بيماري ديابت مطالعه اكسيدان آنتي

منظور بررسي و مطالعه اثرات ديابت تجربي بر استرس 

كارگيري ورزش منظم شنا بر ه چنين اثرات ب اكسيداتيو و هم

  .آن در بافت قلبي طراحي و انجام گرفته است
  

  روش كار

   مــوش40ز اكــاربردي-در ايــن مطالعــه تجربــي  

 بـا محـدوده وزنـي       (Wistar)  ويستار صحرايي نر بالغ از نژاد    

 گرم تهيه شده از مركز پـرورش حيوانـات دانـشگاه           20±200

هاي حـداقل      تصادفي در گروه   به طور علوم پزشكي تبريز كه     

 تايي قرار گرفته بودند استفاده شد، حيوانـات محـدوديتي           10

 12در دسترســي بــه آب و غــذا نداشــتند و در شــرايط نــوري 

 22±3 ساعت تاريكي با درجه حرارت       12ساعت روشنايي و    

 تمـامي آزمايـشات و      .شـدند    نگهداري مـي   گراد  انتيسدرجه  
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تجربيات صورت گرفته بر اساس دستورالعمل كميتـه كـار بـا       

حيوانات آزمايشگاهي دانشگاه علوم پزشكي تبريز طراحي و        

  . كارگرفته شده استه ب

جهت ايجاد ديابت از روش تزريق داخـل صـفاقي          

ــين ــه (Strep ToZotcin-STZ)داروي استرپتوزوتوسـ  بـ

يلـوگرم وزن   كگـرم بـه ازاي هر       ميلـي  50 (ت تـك دوز   صور

 سـاعت بعـد از تزريـق،        48طبق ايـن روش     .  استفاده شد  )بدن

هـا ايجـاد شـده و جهـت تـشخيص ديابـت، بـا                رت ديابت در 

ايجاد يك جراحت كوچك توسط لانست در دم حيوانـات،          

يك قطره خون بر روي نوار گلوكومتري قرار گرفته و سپس           

 Boehringer Mannheim)مترگاه گلوكــوتوســط دســت

Indianapolis, IN) ــالاي  300  نــوار خوانــده و قنــدخون ب

، به عنوان شاخص ديابتي شدن در نظـر         ليتر گرم در دسي   ميلي

  .)18(گرفته شد

گـروه كنتـرل بـدون       مورد مطالعه شامل  هاي    گروه

 گروه كنترل بـا انجـام     ،(C)تزريق استرپتوزوتوسين و ورزش     

  بـا   گروه ديـابتي   ،(CE)پتوزوتوسينورزش بدون تزريق استر   

  گـروه ديـابتي     و (D)ورزش تزريق استرپتوزوتوسين و بـدون    

ــا ــام ورزش  ب ــين و انج ــق استرپتوزوتوس ــروع .(DE) تزري  ش

هــا  آزمــايش بعــد از دو هفتــه القــاء ديابــت و نگهــداري رت 

  .صورت گرفت

 و  DE(حيوانات در نظر گرفته شـده بـراي ورزش          

CE (      در گروه هاي شش تايي)راي جلـوگيري از اسـترس     ب (

. متـر قـرار گرفتنـد     سـانتي 100 در 50در تانكر شنا بـا وسـعت    

 گــراد ســانتي درجــه 32 ±2درجــه حــرارت آب در محــدوده

 10حيوانـات در روز اول ورزش بـه مـدت     . نگهداري گرديد 

 روز 6دقيقه در تانكر شنا قرار گرفتند و اين مـدت در عـرض     

ا يك ساعت در هـرروز      ورزش شن .  دقيقه افزايش يافت   60به  

زمـان ورزش از سـاعت      .  روزدر هفته انجام گرديد    5به مدت   

  .)19( ظهر در نظر گرفته شد12 صبح الي 9

در انتهاي آزمـايش،  ون بافت قلب يجهت هموژناس 

هوشي حيوانـات    بيبه دنبال ساعت بعد از آخرين ورزش   48

، يلوگرم وزن بدنكگرم به ازاي هر   ميلي 50 (با تيوپنتال سديم  

، قلب خارج و پس از جـدا كـردن بطـن چـپ         )داخل صفاقي 

 درجـه  -80در روي يخ در نيتروژن مايع منجمد و به يخچـال          

جهـت هموژنيزاسـيون نمونـه      . تا زمان آزمايش منتقل گرديد    

 در بافر ليـز كننـده بـه    1 به 10جدا شده از بطن چپ به نسبت        

 با اي منظور بررسي استرس اكسيداتيو توسط هموژنايزر شيشه   

 ضـــربه ، بـــر روي يـــخ همـــوژن شـــده و در ســـانتريفوژ  10

گيـري   دار سانتريفوژ و از محلول رويي جهـت انـدازه          يخچال

ــد  ــل دي آلدئي ، (Malonil Di Aldoeid-MBA)مالوني

ــال ــاتيون توتـ -Total Glutathione) بافـــت قلـــبگلوتـ

TGSH) سوپراكـسيد دسـموتاز  هـاي  و آنزيم (Superoide 

Dismutases -SOD) ،تيون پراكـــــــسيدازگلوتـــــــا 

(Glutahion Peroidase -GPX)،   گلوتـاتيون ردوكتـاز  

(Glutathione Reductase -GR)كاتـالاز  و (Catalase 

-CAT)20( استفاده گرديد(.  

 ميـزان   گيـري پراكـسيداسيون ليپيـدي      اندازهجهت  

ــصولا ــل ازپرمحــــ ــد ت حاصــــ ــسيداسيون ليپيــــ ي اكــــ
(Thiobarbituric Acid Reactive Substances-

TBARS)    ــرف ــا مع ــنش ب ــاس واك  Tert Butyl)براس

Alcohol) TBA  با استفاده از دستگاه اسـپكتروفتومتري در 

 و مقايــسه ميــزان جــذب بــا منحنــي  نــانومتر 532طــول مــوج 

 بافـت قلـب بـشرح       TBARS ميـزان    .استاندارد تعيين گرديد  

محلول رويي حاصل از ليتر از     ميلي 5/0 :گيري شد  ذيل اندازه 

 1 ليتـر اسـيد فـسفوريك     ميلـي  3 بـه    فت قلب هموژنيزاسيون با 

ليتـر از     ميلـي  15/0 و    درصـد  TBA 6/0ليتـر     ميلي 1 و   درصد

  درصــد95 درمتــانول  درصــد20هيدروكــسي تولــون بــوتيره 

اضــافه گرديــد و پــس از حــرارت دادن در آب جوشــيده بــه  

 بوتانـل اضـافه     -1 ميلـي ليتـر      4 دقيقـه سـرد شـده و         45مدت  

بـه   نتـايج    . بـا سـانتريفوژ جداشـد      سـپس فـاز بوتـانول     . گرديد

  .)21(ليتر سرم بيان گرديدند  نانومول در ميليصورت

 روشمحتـــــواي گلوتـــــاتيون بطنـــــي بوســـــيله 

.  در هموژن بافتي تهيـه شـده انـدازه گرفتـه شـد             )22(گريفيس

 حجـم   5براي تهيه هموژن بافت قلبي، قسمت نوك قلـب در           

درصـد،  TCA 1 (Tri Chloroacetic Acid)از محلـول  
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 دقيقـه   10 به مدت    g18000 با دور    هموژن و سپس سانتريفوژ   

 رقيـق و    50/1آوري و به نسبت       محلول رويي جمع   .انجام شد 

ــاوي   100 ــوط ح ــه مخل ــر از آن ب ــي21/0 ميكروليت ــول   ميل م
(Nicotinamide Adenine Dinucleotid Phosphate) 

NADPH  ،6/0ــول  ميلــــــــي -Dithiobis-2-'5,5) مــــــ

Nitrobenzoic Acid)DTNB ،5مـول    ميلي(Ethylene 

Diamine Tetra Acetic)EDTA واحد گلوتاتيون 5/0 و 

 در  PH 5/7مول بافر سديم فسفات در        ميلي 100ردوكتاز در   

 در طـول    (Y)ليتر اضافه و ميزان جذب نور         ميلي 1حجم كلي 

ميزان گلوتـاتيون توتـال بافـت       . نانومتر ثبت گرديد   412موج  

 Y= 0.6611 - 0.0421Xول  بـا اسـتفاده از فرم ـ   (X)قلـب 

 محاسبه و براساس ميزان پروتئين در محلول رويي بـر حـسب           

  .ش گرديدر گزاگرم پروتئين نانومول بر ميلي

 در SOD  ، GPX ، GRهــــاي  فعاليــــت آنــــزيم

محلول رويي تهيه شده از هموژنيزاسـيون بافـت قلـب توسـط         

 Randox) شـــركت رانـــسودهـــاي تهيـــه شـــده از كيـــت

labs.Crumlin UK)  و براساس دستورالعمل ارايه شـده در 

گـرم   واحـد بـر ميلـي      بـه صـورت   گيـري و نتـايج       كيت اندازه 

  . بيان گرديدپروتئين

 )23( ابــي فعاليــت آنــزيم كاتــالاز بوســيله روش    

 ن تجزيــهگيــري براســاس ميــزا انــدازه. گيــري گرديــد انــدازه

و در  نانومتر   240 در طول موج     (H2O2) پراكسيد هيدروژن 

ــه 20 ــانتي درج ــراد س ــد گ ــام گردي ــي . انج ــول روي ــ محل ه  ب

ه  بــg1000آمــده از همــوژن اوليــه بافــت قلبــي در دور  دســت

سـانتريفوژ و مقـادير     درجه سـانتي گـراد       4 دقيقه در  10مدت  

) بگرم بافت مرطو     ميلي 5/1معادل  (مساوي از محلول رويي     

 X-100 ،1/0 درصـــد تريتـــون 002/0بـــه مخلـــوط حـــاوي 

 و) PH 7.0(مـولار   ميلـي 5/0، بافر فسفات EDTAمول  ميلي

H2O2 15 ليتـر اضـافه      مولار در حجم نهايي يك ميلـي         ميلي

فعاليت آنزيم از طريق محاسـبه ميـزان جـذب نـوري            . گرديد

 15 و 0 نانومتر و در فاصـله زمـاني     240ها در طول موج       نمونه

ــول     ثا ــق فرمــ ــزيم از طريــ ــت آنــ ــبه و فعاليــ ــه محاســ نيــ

ه  ب ـK=0.153 (logA240t=0 / logA240t=15)مربوطه،

گـرم   واحـد بـر ميلـي   دست آمده و فعاليت آنزيم بـه صـورت    

  . بيان شدپروتئين

ارائــه  انحــراف معيــار±ميــانگين بــه صــورتنتــايج 

هـاي مـورد مطالعـه       حداقل تعداد حيوانات در گـروه     . اند  شده

تفاوت بين ميانگين ميـزان     .  عدد بود  8ت آماري   براي محاسبا 

ــافتي و ســطوح  لپراكــسيداسيون ليپيــدي، گ ــاتيون توتــال ب وت

هاي مختلف با     اكسيداني در بين گروه     هاي آنتي   فعاليت آنزيم 

  تـوكي  آن آزمـون به دنبـال يك طرفه و    آنوواكمك آزمون   

دار   حداقل سطح معنـي به عنوان >05/0pمقادير. برآورد شد

  .ها مورد استفاده قرار گرفته است فاوت ميانگينبودن ت
  

  نتايج

القاي ديابت موجب افزايش غلظـت قنـد خـون در          

پايـان هفتـه هـشتم در گـروه ديـابتي نـسبت بـه گـروه كنتـرل          

  ). 1كل ش(گرديد

  

 
با تزريق ) ميلي گرم در دسي ليتر( مقايسه ميانگين قند خون  .1شكل

ديابتي ( Dو ) الم بدون ورزشس (Cاسترپوزوتوسين در حيوانات گروه 

   )بدون ورزش
  

 نـشان داد    ميزان پراكسيداسيون ليپيدي بافـت قلـب      

 MDA داري در ميـزان     ديابـت موجـب تغييرمعنـي      ي القـا  كه

 شـناي   . بـدون ورزش گرديـد     هـاي  بافت قلـب در گـروه رت      

 در بافت قلبي گروه ديابتي همـراه بـا        MDA از افزايش    منظم

همـراه  هاي سالم     در رت  نظمشناي م . ورزش جلوگيري نمود  

 تغييـر   موجـب  سـالم بـدون ورزش     نسبت بـه گـروه        ورزشبا  

  ).2شكل ( بافت قلبي نگرديدMDAداري در سطح  معني
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بافت تغييرات سطح پراكسيداسيون ليپيدي مقايسه ميانگين  .2كلش

 رت - C هاي مورد مطالعه در گروه)گرم پروتئين نانومول در ميلي(قلب 

 - D،  ورزشهمراه با رت هاي سالم -  CE،  ورزش بدونهاي سالم

   ورزش همراه رت هاي ديابتي -  DE، رت هاي ديابتي بدون ورزش

  .دهد   نشان ميCدار را نسبت به گروه  اختلاف معني* 

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

ــا ــي  يالقــ ــب تغييرمعنــ ــت موجــ داري در   ديابــ

رت هـاي ديـابتي بـدون     هـاي   گـروه رت در  TGSHميـزان 

شـناي  .  نگرديـد  هـاي سـالم    رتنسبت به گروه    انجام ورزش   

هاي  رتكرده نسبت به گروه       هاي سالم ورزش    منظم در رت  

 بافـت قلبـي   TGSHداري در ميـزان    باعث تغييـر معنـي     سالم

هــاي  رتگــروه چنــين انجــام شــناي مــنظم در  نگرديــد، هــم

ــرو  ديــابتي كــرده  ورزش ــاي  رته نــسبت بــه گ ديــابتي ه

 TGSHداري در ســطح  نكــرده موجــب تغييــر معنــي  ورزش

  ).3شكل (بافت قلبي نگرديد 
 

 
 تغييرات ميزان گلوتاتيون توتال بافت قلبمقايسه ميانگين  .3شكل 

 رت - C، هاي مورد مطالعه   در گروه)گرم پروتئين نانومول در ميلي(

 - D،  ورزشباهمراه  رت هاي سالم -  CE،  بدون ورزشهاي سالم

   ورزش همراهرت هاي ديابتي  -  DE، هاي ديابتي بدون ورزش رت

  و SOD هـاي   بر فعاليت آنزيم   تاثيريالقاي ديابت   

GPX   نداشـت ديـابتي بـدون ورزش     هـاي     رت ي در بافت قلب 

هـاي سـالم همـراه بـا          در گـروه رت    نا ش ـ   همچنين ).4شكل  (

 و SOD  ،GPXهاي    فعاليت آنزيم  ورزش موجب تغييري در   

GR  ــب ــت قل ــدون ورزش     در باف ــالم ب ــروه س ــه گ ــسبت ب ن

هـاي    ديابت موجب كاهش در فعاليـت آنـزيم        يالقا .نگرديد

CAT و GRديــابتي بــدون هــاي   بافــت قلــب در گــروه رت

هــا  انجـام شـنا از كـاهش فعاليـت ايـن آنـزيم      . گرديـد ورزش 

ــت قلبـ ـ ــاي گــروه    رتيدرباف  ديــابتي همــراه بــا ورزش  ه

  .)5شكل ( جلوگيري نمود

 
د ديسموتاز و ي تغييرات فعاليت آنزيم سوپر اكس مقايسه ميانگين.4شكل

هاي مورد  در گروه) گرم پروتئينواحد در ميلي(بافت قلب پراكسيداز گلوتاتيون 

  .)>05/0p(مطالعه

C -بدون ورزش رت هاي سالم  ،CE - ورزشهمراه با رت هاي سالم  ،D - 

    ورزشهمراهديابتي  رت هاي -DE، رت هاي ديابتي بدون ورزش

  
  و كا تالاز هاي گلوتاتيون ردوكتازتغييرات فعاليت آنزيممقايسه ميانگين . 5شكل

  )>05/0p(،هاي مورد مطالعه  در گروه)گرم پروتئينواحد در ميلي (بافت قلب

  .دهد  نشان ميCدار را نسبت به گروه  اختلاف معني *

  دهد، شان مي نD را نسبت به DEدار گروه  اختلاف معني** 

C -   بدون ورزش   رت هاي سالم   ،CE - ورزشهمراه بـا  رت هاي سالم  ،D - 

    ورزشهمراه رت هاي ديابتي - DE،رت هاي ديابتي بدون ورزش
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  بحث

 دلالت بر اثرات حفـاظتي    حجم بالايي از مطالعات     

بـه   عروقـي  -هـاي قلبـي   بيماريابتلاء به ورزش منظم در برابر  

 اخـتلالات مرگ و ميـر ناشـي از        و كاهش    افزايش سن    دنبال

دخيل در اعمال   سلولي  هاي   مكانيسم. )24(دن دار  را اين ارگان 

و نتـايج    كامل مـشخص نگرديـده       به طور اثرات حفاظتي   اين  

 بـا ايـن     .باشـند  حاصل از مطالعات انجام شده نيز متفاوت مـي        

عنـوان ابـزار طـب    بـه   ا شـدت متوسـط  وجود ورزش مـنظم ب ـ  

مروزه از طرف كـادر بهداشـتي و         ا گيري به طور وسيعي    پيش

هــاي قلــب و عــروق در  چنــين از طــرف انجمــن درمــاني، هــم

  .)25(گردد  توصيه ميكشورهاي مختلف

حيوانات ديابتي در مطالعه حاضر افزايش قند خون        

و كاهش وزن همـراه بـا افـزايش اشـتها و پـرادراري را نـشان                

ر اثرات  اين نتايج مطابق با نتايج گزارشات قبلي مبني ب        . دادند

در . )26(نمايـد  يـد مـي  يالقاي ديابـت بـا استرپتوزوتوسـين را تا       

حال حاضر توجه وافري به ايده نقش احتمـالي آسـيب بـافتي            

ــت    ــاي آزاد در توســعه عــوارض دياب ــا راديكاله ــا شــده ب الق

هـاي فعـال      گونـه  افزايش. )27(مليتوس معطوف گرديده است   

 بــدن در اكــسيداني دار و اخــتلال در وضــعيت آنتــي اكــسيژن

 و تجربي در طي بيماري ديابت نـشان داده          كلينيكيمطالعات  

طبق زمينـه فـوق نتـايج مطالعـه حاضـر شـامل             . )28(شده است 

 CATهـاي    و كاهش فعاليت آنـزيم    TBARSافزايش سطح   

ــي  GRو  ــت قلبـ ــال  بافـ ــه دنبـ ــي   بـ ــت تجربـ ــاي ديابـ  القـ

افزايش سـطح پراكـسيداسيون ليپيـدي در        ). 2شكل  (باشد مي

ــ ــشان)30، 29(ا برخــي مطالعــات موجــود  موافقــت ب ــده   ن دهن

 عروقـي حاصـل از بيمـاري        -مكانيسم احتمالي عوارض قلبي   

هاي آزاد و يـا      ديابت بوده و دلالت بر افزايش توليد راديكال       

اكسيداني در برابر آنهـا      هاي آنتي  كاهش توانايي مقابله آنزيم   

 بـا ورزش اثـري بـر سـطح          CEانجام شـنا در گـروه       . باشد مي

در ) 2شـكل   (راكسيداسيون ليپيـدي در بافـت قلبـي نداشـت         پ

كه اين ورزش از افزايش سطح پراكسيداسيون ليپيـدي          حالي

عـدم  .  جلـوگيري نمـود    DEهـاي گـروه      در بافت قلـب رت    

دليـل بهبـود    ه  تواند ب  تغيير در سطح پراكسيداسيون ليپيدي مي     

 تـسهيل در ورود   بـه دنبـال   اكسيداني بافت قلبي     وضعيت آنتي 

هـاي غيـر وابـسته بـه      كز بدرون سـلولها از طريـق گيرنـده      گلو

، كاهش گليكاسـيون  )31(انسولين و وابسته به فعاليت عضلاني  

اكـسيدان و در نتيجـه جلـوگيري از كـاهش            هـاي آنتـي    آنزيم

ــوگيري از تجمــع محــصولات نهــايي    ــا جل فعاليــت آنهــا و ي

  .)17(گليكاسيون در بافت قلبي باشد

ر ميزان گلوتاتيون توتال    در مطالعه حاضر تغييري د    

 فعاليـت  بـه دنبـال   القاي ديابت تجربي و يا   به دنبال بافت قلبي   

شكل ( مشاهده نگرديد  DE و   CEهاي گروه    ورزشي در رت  

 در راستاي مطالعه حاضر، در گزارش منتشر شـده توسـط          ). 3

 القاي ديابت   )33( و همكاران  ماريتيم،  )32( النا و همكاران   رف

ت توتال گلوتاتيون بافـت قلبـي ايجـاد         تجربي تغييري در غلظ   

كه موجب كاهش در نسبت گلوتاتيون       نكرده است در حالي   

گيـري   با توجـه بـه عـدم انـدازه        .  احيا به اكسيد گرديده است    

ميزان گلوتاتيون احيا و اكسيد و تعيين نسبت آنهـا در مطالعـه             

تــوان در خــصوص اثــرات ديابــت و ورزش بــر  حاضــر، نمــي

  . گيري خاصي نمود افتي قلب نتيجهوضعيت گلوتاتيون ب

دهنده عدم تغيير در ميزان      نتايج مطالعه حاضر نشان   

ــاي  ــت آنزيمهــ ــت GPX و SODفعاليــ ــاهش فعاليــ  و كــ

 القـاي ديابـت     بـه دنبـال    بافـت قلبـي      GR و   CATهاي   آنزيم

گيـري ميـزان    با توجه به عـدم انـدازه   . تجربي در حيوانات بود   

و عـدم تغييـر در محتـواي    گلوتاتيون اكسيد در مطالعه حاضر      

نتـايج  ،  GRكلي گلوتاتيون، همراه با كاهش فعاليـت آنـزيم        

دهنـده افــزايش احتمـالي گلوتــاتيون    توانـد نــشان  حاصـله مــي 

كاهش فعاليـت  . اكسيد در اثر كاهش توانايي احياي آن باشد     

ه توانـد ب ـ    مـي  TBARs همراه با افزايش غلظت      CATآنزيم  

رات مخربـي آن بـر بافـت         و در نتيجـه اث ـ     H2O2دليل تجمع   

نتايج گزارشات قبلي در خصوص تاثير ديابـت بـر      .قلبي باشد 

، )34( شـــامل كـــاهشGPX و SODهـــاي  فعاليـــت آنـــزيم

اخـتلاف در نتـايج     . باشـد   مـي  )36( و يا عدم تغييـر     )35(افزايش

گيــري  يــل تفــاوت در روش انــدازهه دلتوانــد بــ مطالعــات مــي

دت نگهــداري ، مــSTZفعاليــت آنزيمــي، اخــتلاف در دوز 

تغييــر در فعاليــت . )17(حيوانــات بعــد از القــاي ديابــت باشــد 
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ــزيم ــاي  آن ــ  مــيGR و CATه ــد ب ــيون  ه توان ــل گليكاس دلي

ــزيم ــسي،     آن ــل از رونوي ــرات در مراحــل قب ــوق، تغيي ــاي ف ه

  .)37(تغييرات در مراحل بعد از رونويسي باشد

موجـب تغييـري    CEهاي  انجام فعاليت شنا در رت    

گلوتـــاتيون توتـــال و ســـطح فعاليـــت  TBARsدر غلظـــت 

اثـر ورزش   .  نگرديد GR و   SOD  ،GPX ، CATهاي   آنزيم

ــزيم  ــت آن ــر فعالي ــي  ب ــاي آنت ــان ورزش   ه اكــسيداني در جري

تواند وابسته به ميزان مصرف اكسيژن با توجـه بـه شـدت،              مي

دهنـده اثـرات    ايـن نتـايج نـشان    . )38(مدت و نوع ورزش باشد    

اد سالم از نظـر عـدم تغييـر در    مفيد اين فعاليت ورزشي در افر  

 كـارگيري طـولاني   ه   ب ـ به دنبـال  سطح پراكسيداسيون ليپيدي    

اكـسيداني بـا ايـن فعاليـت و          مدت آن و تطـابق سيـستم آنتـي        

هــاي بــدن بــراي مقابلــه بــا شــرايط   افــزايش آمــادگي ارگــان

 DEاز طرف ديگر شـنا در گـروه         . باشد استرسي ناگهاني مي  

 GR و   CATهاي   ت آنزيم موجب جلوگيري از كاهش فعالي    

ــت    ــزايش غلظ ــوگيري از اف ــي  TBARsو جل ــت قلب  در باف

 در  )39(يد مطالعات قبلـي   يتواند در تا   نتايج حاصله مي  . گرديد

خصوص اثرات مفيد شـنا در جلـوگيري از عـوارض بيمـاري      

  . باشدديابت
  

  نتيجه گيري

 هــاي شــنا بــا جلــوگيري از كــاهش فعاليــت آنــزيم

 و كاهش سـطح     كاتالاز و    ردوكتاز گلوتاتيوناكسيداني    آنتي

 بافـت قلـب بـراي جلـوگيري از عـوارض           مالونيل دي آلدئيد  

 اسـترس اكـسيداتيو     ناشي از  عروقي در ديابت مليتوس      -قلبي

 به عنوان اين فعاليت ورزشي    مي گردد   پيشنهاد   .باشد ميمفيد  

ــرايط استرســي   ــر ش ــاظتي در براب ــم حف ــك رژي  و كــاهش ي

  .توصيه شودتغييرات بافتي ناشي از سن 
 

  تشكر و قدرداني

مطالعــه حاضــر بــا حمايــت مــالي مركــز تحقيقــات 

. دارويــي دانــشگاه علــوم پزشــكي تبريــز انجــام گرفتــه اســت 

بدينوسيله از تمامي پرسـنل ايـن مركـز كـه در انجـام تحقيـق                
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Abstract 
 

Background: Oxidative stress is strongly related to diabetes and its complications. The aim of 

this study is to evaluate the effect of experimental diabetes on oxidative stress indexes in the heart 
tissue and effect of regular swimming on it.  

Materials and Methods: In experimental-practical study, 40 male Wister rats divided to four 

groups (n=10): control, control with exercise, diabetic, diabetic with exercise. Diabetes was induced 
by a single dose injection of Streptozotocin (50mg/Kg, i.p). Study time was 8 weeks. At the end of 

period, rats were anesthetized by Sodium Pentobarbital (50mg/Kg, i.p) and left ventricle dissociated 

and maintenance in -80 ºC. Super oxide Dismutase (SOD), Glutathione Peroxides (GPX), Glutathione 

Reductase (GR) and Catalase (CAT) activities as enzymatic antioxidant status and Malonyl 

Dealdehyde (MDA) level as index of lipid peroxidation of the tissue in superior layer of tissue 

homogenization were measured. 

Results: Diabetes induction significantly reduced CAT and GR activities in heart tissue of 
diabetic rats compared with control. Also MDA level increased significantly in diabetic-non exercised 

rats compared with control. Total Glutathione level was similar in all groups. 
Conclusion: Swimming by preventing in reduction of CAT and GR activities and MDA level 

of heart tissue has beneficial effects in prevention of cardiovascular complications caused by oxidative 

stress in diabetes mellitus. 
Keywords:  Diabetes, Oxidative stress, Swimming, Lipid peroxidation 
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