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 مقاله پژوهشی

بیوژنز  رویبر  Cو  Eهای آنتی اکسیدانی یر تمرین ترکیبی و مصرف مکملثأت

 دیابت نوع دو مبتلا به های صحراییمیتوکندری در بافت قلب موش

 2، مهرزاد مقدسی1دهکردی ، خسرو جلالی1فرزانه تقیان ،1الهه حیدرنیا

 

 چکیده
 

 صورتبهقابل توجهی توسط افزایش قند خون  طوربهتواند های قلبی میعنوان یک وضعیت شایع در آسیبفرایند آپوپتوز به مقدمه:

عملکرد بر  Cو  Eآنتی اکسیدانی  هایتمرین ترکیبی و مصرف مکمل اثرات تعیینهدف پژوهش حاضر،  رواینمزمن تحمیل شود. از 

 بود. استرپتوزوتوسینصحرایی دیابتی شده با  هایو بیوژنز عملکرد بافت قلب موش

 پنج گروه تصادفی در صورتبه Sprague Dawleyموش صحرایی نر نژاد  سر پنجاهتعداد ، حاضرتجربی و بنیادی  یدر مطالعه: ها روش

دیابتی، تمرینات مقاومتی/استقامتی دیابتی،  هایگروه کنترل، موش عنوانبهسالم  هایتقسیم شدند: موش (سر موش 10در هر گروه )

تمرین  ،بندی شدند. تمرین ترکیبی شاملکردند و مکمل و تمرین ترکیبی تقسیممیمصرف  Cو  Eدیابتی که مکمل ویتامین  هایموش

صورت فزاینده هبروی نوارگردان ب استقامتیو تمرین صحرایی  هایدرصد وزن موش 45-5 یروز در هفته با شدت فزاینده 5مقاومتی، 

تمرین بافت  یساعت پس از آخرین جلسه 48 هفته انجام شد. 8طی  درصد حداکثر سرعت 40-75 یدقیقه و شدت فزاینده 10-30از 

 دوپژوهش با آزمون آماری واریانس  هایارزیابی شد. داده Real-Time PCRاز طریق  Tfamو  PGC1αهای قلب استخراج و بیان ژن

 (. P≤05/0تجزیه و تحلیل شد )tow way-ANOVAطرفه 

( بین گروه کنترل سالم و گروه کنترل دیابت شد. از 05/0>P) Tfamو  PGC1αهای بیان ژن دارمعنیالقا دیابت باعث کاهش  ها: یافته

 هایموشدر  Tfamو  PGC1αهای بیان ژن افزایشبر  ایفزآینده اثرسویی در این مطالعه مشاهده شده است که مصرف مکمل و تمرین 

مصرف ده با صحرایی تیمار ش های، میزان غلظت گلوکز و وزن موشعلاوه بر این داشته است. استرپتوزوتوسینصحرایی دیابتی شده با 

 (.>0.05Pها کاهش یافته است )ی نسبت به سایر گروهدارمعنی طوربهمکمل و تمرین 

سبب کاهش میزان گلوکز خون و از  ترکیبی آنتی اکسیدان و تمرینغنی از  هایدست آمده، مصرف مکملهاساس نتایج ببر گیری: نتیجه

شده است. از سویی، تمرین ترکیبی و مکمل آنتی  دوهای مبتلا به دیابت نوع میتوکندری بافت قلب موشباعث بهبود بیوژنز  سویی

 نسبت به اثر هر کدام از آنها به تنهایی داشته است.  دوبیشتری در روند بهبودی دیابت نوع  اثراکسیدانت 
 

تی شده با دیاب صحرایی هایموش، عملکرد میتوکندری ،بیوژنز میتوکندری، مکمل آنتی اکسیدانی ،تمرین ترکیبی واژگان کلیدی:

استرپتوزوتوسی

                                                           
 )خوراسگان(، اصفهان، ایران علوم ورزشی، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد اصفهان یگروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده -1

 ایران ،شیراز ،دانشگاه آزاد اسلامیواحد شیراز، ، تربیت بدنیگروه  -2

علوم ورزشی، تلفن:  یآزاد اسلامی، واحد اصفهان )خوراسگان(، دانشکده دانشگاهبلوار دانشگاه،  ،جی خیاباناصفهان، ارغوانیه،  :نشانی

 f_taghian@yahoo.com:پست الکترونیک ،81595/158، صندوق پستی: 09133080241

 
 18/09/1400تاريخ پذيرش:                26/08/1400تاريخ درخواست اصلاح:   11/07/1400تاريخ دريافت: 
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 ...بر C و E اکسيدانی آنتی هایمکمل مصرف و ترکيبی تمرين يرثتأ: تقيان و همکاران

 مقدمه
با افزایش سطح قند خون، خطر نارسایی قلبی و  دودیابت نوع 

مرگ و میر را به میزان قابل توجهی افزایش داده و منجر به 

 هایسازِکار. اگرچه [1، 2] شودمیعوارض جانبی بر قلب 

پاتوژنز نارسایی قلبی روشن نشده است، با این وجود چندین 

مسیر سیگنالینگ، از جمله التهاب، استرس اکسیداتیو، آپوپتوز و 

وقی رعاختلال در عملکرد میتوکندری سبب اختلالات قلبی و 

های سیتوزولی، میتوکندری با ژنوم گردد. در میان اندامکمی

جداگانه نقش مهمی در تولید انرژی از طریق مسیر انتقال 

الکترون تنفسی دارد. با توجه به اینکه اختلال بیوژنز میتوکندری، 

اختلالات اکسیداسیون اسیدهای چرب و اختلال میتوکندری 

بافت قلب ناشی از چاقی  ATPکاهش تولید  در مهمی نقش

قلب را  هایتواند سلولمیبر این، هیپرگلیسمی  علاوه .است

و اختلال در عملکرد و بیوژنز میتوکندری مستعد مرگ سلولی 

تواند باعث اختلال در عملکرد میوکارد و تخریب می، که گردد

. علاوه بر این، [3، 4] شودمیبنیادی قلب  هایتدریجی سلول

دلیل تغییر بیان یا تواند بهمیدر سطح مولکولی، این تغییرات 

مختلف در حفظ یا تنظیم هموستاز  هایو ژن هافعالیت پروتئین

 .[5] باشد هاداخل سلولی سلول

و  ،داتیواسترس اکسیو التهاب افزایش  مانند تغییرات متابولیکی

منجر به اختلالات مولکولی میوکارد و  از سویی هایپرگلایسمی

شود و این تغییرات باعث از بین رفتن میعملکرد میتوکندری 

 شودمیعروقی -های بنیادی قلب و عوارض قلبیتدریجی سلول

علاوه بر این، شواهد زیادی نشان داده است که افزایش  .[6، 7]

ختلال ا قند خون و بی تحرکی باعث کاهش بیوژنز میتوکندری و

دقیق اختلال عملکرد  سازکِاراگرچه گردد. میعملکرد آن  در

ت. مشخص نیس دومیتوکندری در افزایش قند خون و دیابت نوع 

 1PGC1αژن نشان داده است که هابا این حال، برخی گزارش

یکی  PGC1αدر اختلال عملکرد میتوکندری نقش دارد.  مستقیماً

اصلی در بیوژنز و عملکرد میتوکندری در  هایاز پروتئین

فعال شدن  سببPGC1α . همچنین،[8، 9] استقلب  یعضله

یک فاکتور رونویسی است که در  Tfamگردد. می 2Tfamژن 
                                                           

1 Peroxisome proliferator-activated receptor γ coactivator-

1alpha 

میتوکندری  DNAشود و نقش مهمی در رونویسی میهسته کد 

میتوکندری در تعامل است  DNAبا  Tfam ،دارد. در میتوکندری

تنفس رمزگذاری شده در  یبیان زیر واحدهای زنجیره رو ب

مطالعات نشان داده است که  .[10، 11] کندمیمیتوکندری کمک 

کاهش فاکتور  و PGC1αکاهش بیان ژن دیابت و چاقی منجر به 

 کاهش بیان این دو ژن باشود. می (Tfam)رونویسی میتوکندری 

در  نقش اساسی و عملکرد میتوکندری مرتبط هستند در اختلال

 . [8-12] کنندمیایفا نارسایی قلبی 

دهد که اختلال در عملکرد و بیوژنز میتوکندری میشواهد نشان 

ممکن است نقشی اساسی در پاتوژنز دیابت و عوارض قلبی 

با کمک ترکیبات دارای . بنابراین، درمان [13] داشته باشد

ردهای رویک عنوانبه تمرینات ورزشیآنتی اکسیدانی و خاصیت 

. برای اطمینان از [14] شودمیثر برای درمان دیابت پیشنهاد ؤم

مطلوب عملکرد فیزیولوژی مطلوب قلب، حفظ حالت 

دهد که درمان با میمورد نیاز است. شواهد نشان  میتوکندری

تواند می (ترولوکس) و اسید اسکوربیک E ترکیب ویتامین

 الا ببردرا ب و بیوژنز میتوکندری دفاعی آنتی اکسیدانی سازکِار

از مسیرهای آپوپتوز وابسته به میتوکندری  . همچنین،[15-18]

. [19] جلوگیری کرده و اثرات سمی هایپرگلیسمی را تنظیم کند

ممکن  E و C غذایی حاوی ویتامین هایعلاوه بر این، مکمل

 عنوانهباست با تعدیل هموستاز گلوکز و سیستم آنتی اکسیدانی 

رویکردهای درمانی عملی برای عوارض مختلف دیابت عمل 

 .[20] کنند

 کناچندین عامل خطر ،و تمرینات ورزشیمنظم  فعالیت بدنی

بخشد. همچنین، میمرتبط با سلامتی را در افراد کم تحرک بهبود 

د نتوانیم ترکیبی صورتبه تمرینات استقامتی و مقاومتیانجام 

. [21، 22] واقع شوند و مفیدثر ؤمقلب و عروق سلامت برای 

ن است ممکترکیب تمرینات استقامتی و مقاومتی  ،علاوه بر این

های لولدر س میتوکندریاییافزایش بیوژنز با کاهش آپوپتوز و 

. [23] قلب، نقش محافظتی در برابر عوارض دیابت ایفا کند

ل قاب طوربهشواهد نشان داده است که تمرینات مداوم و متناوب 

قلب افزایش در بافت را  Tfamو  PGC1α توجهی بیان نسبی

2 Transcription Factor A, Mitochondrial 
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رین ثرتؤمقاومتی مو علاوه بر این، تمرینات استقامتی دهد. می

کاهش قند خون ناشتا، بهبود عملکرد میتوکندری و روش برای 

. [24، 25] مقاومت به انسولین، افزایش بتا اکسیداسیون است

گلوکز تواند هموستاز میکه تمرینات هوازی و مقاومتی درحالی

مولکولی این  هایسازکِار .را بهبود بخشد آپوپتوز سازِکارو 

 ای. از سویی در مطالعهیستصورت کامل مشخص نهبپدیده 

( مشخص گردید که مصرف 2016و همکاران ) Vendittiتوسط 

در بافت  PGC1αبه تنهایی قادر بر افزایش بیان ژن  Eویتامین 

 سبب افزایش ،اما همراه با انجام تمرینات ورزشییست قلب ن

و همکاران  Hejazi. همچنین، [26] گرددمی PGC1αبیان 

تمریــن هــوازی، مصــرف  هفتــه 8( نشان دادند که 2018)

 هایافزایــش آنزیــم هم، باعثو ترکیب هر دو با  Cویتامیــن 

اســترس  از و در بیماران دیابتی شده آنتــی اکســیدانی

بیمــاری بروز اکســیداتیو ناشــی از ورزش و همچنیــن 

 .[27] کنـنـدمیدیابــت جلوگیــری 

 بیوژنز و عملکرد بر مکمل مصرف و تمرین زمانیهم مجموع، در

 دمعبا توجه  اما است مشهود دیابتی هایبافت در میتوکندری

 و مقاومتی هایتمرین زمانهم تأثیر یزمینه در پژوهش وجود

 زمانمه مصرف و ترکیبی تمرین یجلسه یک در هم با استقامتی

 نقش حاضر یمطالعهدر  ،C و E اکسیدانی آنتی هایمکمل

 C و E ویتامینی هایمکمل مصرف و ترکیبی تمرین محافظتی

 اب میتوکندری بیوژنز و عملکرد بر زمانهم و جداگانه صورتبه

 دیابتی هایرت قلب بافت Tfam و PGC1α هایژن بیان ارزیابی

 .شد بررسی استرپتوزوتوسین با شده

 

 ها روش
ی با طرح گروه ،پژوهش حاضر از نوع مطالعات تجربی و بنیادی

اخلاق  ییید کمیتهأبا تو از نوع کاربردی است که  رهییچند متغ

علوم ورزشی دانشگاه  یحیوانات دانشکدهرو ی پژوهش بر در 

 یکلیه رعایت باو  آزاد اسلامی واحد اصفهان )خوراسگان(

انجام شده است.  حیوانات آزمایشگاهیکار با  هایپروتکل
(IR.IAU.KHUISF.REC.1399.043) 

                                                           
1Streptozotocin 
2Intra-peritoneal 

 Spragueموش صحرایی نر با نژادسر  50در این تحقیق، 

Dawley  280-310وزن تقریبی  یماه و محدوده 12-14بین 

حیوانات در  یصحرایی در لانه هایگرم استفاده شد. موش

 ± 5گراد، رطوبت سانتی یدرجه 22-24شرایط استاندارد دمای 

ساعت تاریکی نگه 12ساعت نور/ 12 یبا چرخه درصد 65

 رد تغذیهداری شدند. همچنین، حیوانات با رژیم غذایی استاندا

تصادفی به پنج گروه تقسیم شدند )در هر  طوربه هاموش .شدند

 عنوانبهصحرایی سالم  هایسر موش(، شامل موش 10گروه 

 تمرینات ،صحرایی دیابتی )دیابتی( هایگروه کنترل، موش

مل دیابتی که مک هایموش ،مقاومتی/استقامتی دیابتی )ورزش(

مکمل و تمرین گروه و  ،)مکمل( مصرف کردند Cو  Eویتامین 

 ورزشی ترکیبی )ورزش+مکمل(. 

 میاییشی ییکبار ماده با تزریق صحرایی هایموش :القاء دیابت

( به IP) 2داخل صفاقیصورت هب( STZ) 1استرپتوزوتوسین

گرم بر کیلوگرم( میلی 55)واسترپتوزوتوسین دیابت مبتلا شدند، 

به حل شد. علاوه بر این،  =pH 5/4 با سیترات مولار 1/0در 

رات بافر سیت با غیر دیابتی نیز حجم معادلصحرایی های موش

 یوسیلهبه . پنج روز پس از تزریق، سطح گلوکز خونشد تزریق

گیری شد از ورید دمی اندازه( Accu-Chek, Active) گلوکومتر

لیتر دیابتی در نظر گرم در دسیمیلی 200و گلوکز ناشتا بیش از 

 .[28] شد گرفته

آنتی اکسیدانی از شرکت  هایمکمل :اکسیدانیهای آنتی مکمل

آلدریچ و مرک آلمان تهیه شد. در این مطالعه از مکمل -سیگما

( و ویتامین C)ویتامین  3آنتی اکسیدانی شامل اسید اسکوربیک
4E سازی مکمل به این صورت بود آماده یاستفاده گردید. نحوه

محلول را در  Eگرم ویتامین میلی 600و  Cگرم ویتامین  1که از 

لیتر/کیلوگرم وزن روغن زیتون حل کرده و به روش گاواژ )میلی

 هایمدت هشت هفته به موشبدن موش( یک بار در روز به

 . [29] صحرایی داده شد

شامل انجام تمرین مقاومتی و تمرین استقامتی  :تمرین ترکیبی

تکرار و  4دوره با  3روز در هفته در  5بود. تمرین مقاومتی 

دقیقه  3ها استراحت بین تکرارها یک دقیقه و بین دوره یفاصله

3Ascorbic acid 
4 DL-α-tocopheryl acetate 
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 ...بر C و E اکسيدانی آنتی هایمکمل مصرف و ترکيبی تمرين يرثتأ: تقيان و همکاران

تمرین مقاومتی متشکل از بالا رفتن از نردبان به طول اجرا شد. 

هبصحرایی  هایموشاضافه کردن وزنه به دم با یک متر و 

درصد،  5اول مقدار وزنه  یشد. در هفتهانجام صورت تدریجی 

درصد،  20و  15سوم و چهارم  یدرصد، هفته 10دوم  یهفته

هفتم و  یدرصد، هفته 35ششم ی درصد، هفته 30پنجم  یهفته

مقاومت انتخاب و  عنوانبه هادرصد وزن رت 45و  40هشتم 

ساعت  1ورزش هوازی پس از . [30] شدجابجا  هاتوسط رت

تمرینات هوازی شامل راه رفتن و دویدن  استراحت آغاز شد.

روز در  5مدت فزاینده و پیشرونده به صورتبهروی نوارگردان 

و  40دقیقه با شدت  10اول و دوم  یهفته انجام شد. در هفته

 یدرصد، هفته 50دقیقه با شدت  15سوم  یدرصد، هفته 50

دقیقه با  25پنجم  یدرصد، هفته 60دقیقه با شدت  20چهارم 

دقیقه با شدت  30آخر تا  یدر دو هفته درصد، و نهایتاً 65شدت 

دیابتی شده صحرایی  هایموشدرصد حداکثر سرعت  75و  70

 (.1)جدول  [30-33] انجام شد

 

 پروتکل تمرينی -1جدول

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول  هفته

 هوازی
 %75 %75 %70 %65 %60 %50 %50 %40 شدت

 30 30 30 25 20 15 10 10 مدت

 مقاومتی
 %45 %40 %35 %20 %15 %15 %10 %5 شدت

 3*4 3*4 3*4 3*4 3*4 3*4 3*4 3*4 تکرار

 

 هایپس از آخرین مداخله، موش :نمونه برداری از بافت

( طبق mg/kg 10( و زایلازین )mg/kg 100صحرایی با کتامین )

اخلاقی بیهوش شدند. پس از بی هوشی کامل، ابتدا  هایپروتکل

های چربی و همبند آن برداشته شد، بافت قلب جدا شد و بافت

 های مخصوصویال بهها بافت یپس از جداسازی بلافاصله

فوری شده و در فریزر انجماد و در نیتروژن مایع منتقل  فریز

 گراد ذخیره شدند. سانتی یدرجه -80

دستورالعمل شرکت  طبق :cDNAو سنتز RNA استخراج

از بافت  RNAگرم بافت قلب همگن شد و سازنده، بیست میلی

 RNeasy Protect Mini Kit (QIAGEN)قلب با استفاده از کیت 

وسیله استفاده از هاستخراج شد. با کمک روش طیف سنجی ب

استخراج شده  RNAمیزان خلوص غلظت  NanoDropدستگاه 

مطابق  RNAمیکروگرم  1با  cDNAگیری شد. سنتز اندازه

 ( انجام شد. Fermentase K1622دستورالعمل سازنده )کیت 

Real-Time PCR (RT-PCR) که زمانیcDNA آماده شد، نمونه

توسط  1پلیمراز در زمان واقعی ایزنجیره هایرا برای واکنش ها

 SYBR ایو کیت تک مرحله RotorGene 6000دستگاه 

PrimeScript RT-PCR Kit یاز شرکت سازنده Takara Bio 

Inc  ساخت کشور ژاپن استفاده شد. علاوه بر این، بیان ژن با

سطح بیان ژنمورد ارزیابی قرار گرفت و  ΔΔCT-2توجه به روش 

میکروگلوبولین -2-وسیله ژن بتاههای مرجع در این مطالعه ب

(B2M در نظر گرفته شد. علاوه بر این، آغازگرها از ماکروژن )

آمده  2در جدول  هااند توالی ژنجنوبی( خریداری شده ی)کره

 است.

 

 

 

 

 

 

                                                           
1Real-Time PCR (RT-PCR) 
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 توالی پرايمرها-2جدول

 

 

 
 

 

 

 

ماری    یل آ ــط نرم ها داده: تجزیه و تحل   GraphPadافزار توسـ

Prism    محاسبه شد است. برای   جهت آمار توصیفی و استنباطی  

سازی توزیع، آزمون   شد. علاوه    1ویلک -شاپیرو همگن  انجام 

با    بر این، داده یانس     ها  یه وار فاده از تجز ــت فه   اسـ  2دو طر

(ANOVA.محاســـبه شـــد )   در ســـطح آمار توصـــیفی نتایج

ستاندارد )  ±میانگین  صورت به شده    SDانحراف ا شان داده  ( ن

 P<0.05 هاتجزیه و تحلیل یاست. سطح اهمیت آماری در همه

 تعیین شد.

 

 ها یافته
در اطلاعات توصـــیفی متغیرهای وزن و قند خون  3در جدول 

ست که        گروه شان داده ا ست. نتایج ن شده ا های پژوهش ارائه 

صــحرایی دیابتی شــده  هایمیزان غلظت گلوکز خون در موش

ــت       دارمعنی طوربه  ــبت به گروه کنترل افزایش یافته اسـ ی نسـ

(P<0.05      به گروه بت  ــ یابتی نسـ (. همچنین میزان وزن گروه د

هتیمارهای ب(. P<0.05کنترل افزایش قابل توجهی داشته است )  

سبب کاهش قند خون در گروه      شده در این مطالعه  کار گرفته 

شد   سه گروه تمرین، مکمل، تمرین  یصورت بهدیابتی  که در هر 

ی نســبت به دارمعنیو مکمل میزان غلظت گلوکز خون کاهش 

گروه دیابت مشاهده شد. از سویی، در این مطالعه مشاهده شده     

ــت که میزان غلظت گلوکز به می     زان قابل توجهی در گروه    اسـ

ها کاهش یافته اســت.   تمرین و مکمل نســبت به ســایر گروه  

 (.3)جدول 

 

 انحراف معيار( ±اطلاعات توصيفی متغيرها )ميانگين  -3جدول

)گرم( وزن هاگروه لیتر(گرم بر دسی)میلی قند خون   

 3/98 ± 5/6 20±280 کنترل 

 * 4/450 ± 6/23 15±365 دیابت

 ** 365 ± 1/24 13.5±346 تمرین

 ** 5/320 ± 3/24 10±336 مکمل

 ** 7/270 ± 6/19 19±300 تمرین و مکمل
 بین گروه کنترل سالم و گروه کنترل دیابتی  دارمعنینشانگر تفاوت *

 تیمار با گروه کنترل دیابت  هایبین گروه دارمعنینشانگر تفاوت **

 

دست آمده از آزمون تحلیل واریانس نتایج به 1با توجه به نمودار 

در گروه  PGC1αمشخص شده است که میزان بیان ژن  دو طرفه

                                                           
1 Shapiro-Wilk Test 

افزایش  یدارمعنی طوربهها تمرین و مکمل نسبت به سایر گروه

در گروه  PGC1α(. همچنین، میزان بیان ژن P<0.05یافته است )

2 Two-way analysis of variance 

هاژن  (bp) سایز توالی پرایمرها 

B2m 
Forward: 5’- CGTGCTTGCCATTCAGAAA -3’ 

244 
Reverse:  5’-ATATACATCGGTCTCGGTGG -3’ 

PGC1α 
Forward: 5’- CCCTGCCATTGTTAAGACC-3’ 

161 
Reverse:  5’- TGCTGCTGTTCCTGTTTTC-3’ 

Tfam 
Forward: 5’-CTTCAACCACCACACCACT-3’ 

92 
Reverse:  5’-AATCTCTAAGCCTCCTCAATACAA-3’ 
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 ...بر C و E اکسيدانی آنتی هایمکمل مصرف و ترکيبی تمرين يرثتأ: تقيان و همکاران

(. P<0.05ها کاهش یافته است )دیابتی نسبت به سایر گروه

کار گرفته شده در این مطالعه باعث افزایش بیان ژن هتیمارهای ب

PGC1α مکمل نسبت به -مکمل، تمرین و تمرین هایدر گروه

از سویی، در این  (.1نمودار ، P<0.05گروه دیابتی شده است )

دست آمده نتایج به 2تحقیق مشخص گردید، با توجه به نمودار 

 طوربه Tfamمیزان بیان ژن ، دو طرفهاز آزمون تحلیل واریانس 

ها کاهش یافته ی در گروه دیابت نسبت به سایر گروهدارمعنی

در گروه دیابتی  Tfam(. همچنین، میزان بیان ژن P<0.05است )

(. تیمارهای P<0.05ها کاهش یافته است )نسبت به سایر گروه

در  Tfamکار گرفته شده در این مطالعه باعث افزایش بیان ژن هب

مکمل، تمرین و تمرین مکمل نسبت به گروه دیابتی  هایگروه

توان می(. براساس نتایج فوق 2نمودار ، P<0.05شده است )

ی بر اردمعنیثیر أتمرین و مکمل ت یاخلهچنین استنباط کرد مد

تواند اختلال در میروی عملکرد و بیوژنز میتوکندری دارد و 

 .صحرایی دیابتی بهبود دهند هایعملکرد میتوکندری را در موش

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 گیرینتیجهبحث و 
حاضر نشان داد که تمرینات ترکیبی )استقامت و  ینتایج مطالعه

)به تنهایی و  C و E زمان از ویتامینمقاومتی( و استفاده هم

گذارد. علاوه بر میتأثیر  Tfamو  PGC1αمسیر ترکیبی( بر بیان 

ر نشان دهنده تأثیغلظت گلوکز خون و میزان تغییرات وزن این، 

افت ب بهبود عملکردویتامین بر  هایافزایی تمرینات و مکملهم

 جنتایصحرایی دیابتی است. علاوه بر این،  هایمیوکارد موش

سبب  C و E ویتامینو مصرف تمرینات ترکیبی ه است نشان داد

. این شده است Tfamو  PGC1α هایبیان ژن دارمعنیافزایش 

مصرف مکمل آنتی اکسیدانتی و تمرینات نشان داد که  هاداده

ورزش  .بیوژنز میتوکندری داردروی ی بر اثر آگونیستورزشی 

                                                           
1 AMP-activated protein kinase 

 بخشدمیرسانی انسولین را بهبود هموستاز گلوکز و مسیر پیام

اسیدهای تواند اکسیداسیون میزش ، ورنعلاوه بر ای .[34]

بیوژنز میتوکندری افزایش دهد،  هایسازِکاراز طریق  چرب را

این  .[35] شودمیچربی در افراد دیابتی  یکه باعث کاهش توده

، 1سازی آدنوزین مونوفسفات کینازشامل فعال هاسازکِار

PGC1α،  پروتئین کینازII  وابسته به کلسیم/کالمودولین

(CAMKIIپروتئین کینازهای فعال شده با میتوژن ،)و  2Sirtuin 

3 (SIRT3)میوسیت و تنظیم  ی، که عوامل افزایش دهنده

 یودهت یمهم در سنتز پروتئین میتوکندری و توسعه هایکننده

وعلاوه بر این، هشت هفته تمرین استقامتی  میتوکندری هستند

2Mitogen-activated protein kinase 

در بافت قلب موش Tfamبيان ژن  -2نمودار 

 های مختلفهای صحرايی در گروه

 

در بافت قلب موش PGC1αبيان ژن  -1نمودار 

 مختلفهای های صحرايی در گروه
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در بافت میوکارد  1Fasقابل توجهی غلظت پروتئین  طوربه

 . [36] دیابتی را کاهش داد هایموش

 هاهای اخیر با توجه به اثرات مفید آنتی اکسیدانی ویتامیندر سال

مطالعات زیادی در جهت بهبودی دیابت نوع دوم انجام شده 

 C و E ویتامیننشان داده شد که مصرف  ایدر مطالعهاست. 

در مردان مبتلا به  HbA1cسبب بهبود گلوکز ناشتا، انسولین و 

 دیگر که توسط ایاز سویی در مطالعهشده است.  دودیابت نوع 

Minter  انجام شده است، مشاهده  2020در سال و همکاران

 یپوپلیلاندوتلیال در معرض  هایکه سلولکردند هنگامی

 G کانیدوگلیپپت تریلیلیدر م کروگرمیم 20به اضافه  دیساکار

ابد و یها به شدت کاهش مییقرار بگیرند میزان بیوژنز میتوکندر

اضافه  C و E ویتامینمیکرو مولار  4که به محیط کشت زمانی

در . [37]یابد میکنند میزان بیوژنز میتوکندری افزایش می

مشخص گردید که  2020مدرسی و همکاران در سال  یمطالعه

چاق به میزان قابل  هایدر موش Tfamو  PGC1αمیزان پروتئین 

توجهی کاهش یافته بود. از سویی میزان سیترات سنتتاز و 

مقایسه با  در چاق هایاکسیداز نیز در موش Cسیتوکروم 

سالم کاهش یافته بود. همچنین در این تحقیق نشان  هایموش

داده شد که انجام تمرینات استقامتی کوتاه مدت و بلند مدت 

ثر در عملکرد و بیوژنز ؤوامل مسبب افزایش بیان و تنظیم ع

و  Meexتوسط دیگر  ای. در مطالعه[38] میتوکندری دارد

رفشار در مردان همکاران نشان داده شده که انجام تمرینات پُ

ایش انتقال الکترون و افز یدیابتی سبب بهبود عملکرد زنجیره

 Chavanelle. از سویی، [39] اکسیداز شده است Cسیتوکروم 

دقیقه تمرینات  80نشان دادند که  2017وهمکاران در سال 

یری ثأدرصد حداکثر اکسیژن مصرفی ت 70تا  60ورزشی با شدت 

 دیابتی ندارد هایموش Tfamو  PGC1α هایبر روی بیان ژن

[40] . 

یابد و میآزاد افزایش  هایدر اثر دیابت و چاقی میزان رادیکال

ها در اثر افزایش سطح میتوکندری بیوژنزدر نتیجه میزان 

و  های تمرینگروه . در[37] یابدمیآزاد کاهش  هایرادیکال

های مکمل، به دلیل افزایش بیان ژن-مکمل و ترکیب تمرین

                                                           
1 Fas Cell Surface Death Receptor 

PGC1α  وTfam ود بهب هایمیزان بیوژنز و عملکرد میتوکندری

داری با گروه کنترل دیابتی یابد و تفاوت محسوس و معنیمی

ن مکمل و تمری-ی که در گروه ترکیب تمرینطوربهکند، میپیدا 

  تر است.محسوس Tfamو  PGC1α هایمیزان افزایش بیان ژن

تمرین ترکیبی و  که انجام شددر این مطالعه مشاهده همچنین، 

صحرایی دیابتی شده سبب  هایدر موش Eو  C مصرف مکمل

بیان ژن سبب افزایش و بیوژنز میتوکندری در بافت قلبافزایش 

از سویی میزان غلظت گلوکز و  شود.می Tfamو  PGC1αهای 

 تمرین ترکیبی و مکملزمان هم طوربهدیابتی که  هایوزن موش

C  وE ی کاهش یافته است. دارمعنی طوربهاند را مصرف کرده

چنین و هماگرچه ورزش سبب تقویت سیستم آنتی اکسیدانی 

ز میزان بیوژنشود ولی همچنان میافزایش بیوژنز میتوکندری 

صحرایی دیابتی از گروه کنترل سالم  هایدر موشمیتوکندری 

تواند با افزایش می Eو  C های، اما مصرف مکملاست کمتر

. [41] باعث افزایش عملکرد آنها شود هابیوژنز میتوکندری

آنتی اکسیدانی و هم هایبنابراین تمرین ورزشی، مصرف مکمل

آزاد موجود  هایتولید رادیکال رغمزمانی دو مداخله با هم علی

در جریان فعالیت هوازی باعث کاهش  در میتوکندری خصوصاً

شود یماثرات سو ناشی از دیابت در سیستم دفاع آنتی اکسیدانی 

 اثردلیل مکمل به -زمان تمرینهم یو حتی در گروه مداخله

 هاسیگنالیگ بیشتر، آنزیم هایمضاعف ناشی از فعال شدن مسیر

ن، یتا دو برابر گروه کنترل سالم افزایش داشت. همچن تقریباً

تواند اختلال عملکرد دستگاه میترکیبات آنتی اکسیدانی 

مشخص شده است که دو فاکتور  میتوکندری را بهبود بخشد.

توانند نقش کلیدی در کاهش بیوژنز میآپوپتوز و التهاب 

میتوکندری ایفا کنند و از سویی سبب مختل شدن عملکرد 

آنتی اکسیدانی، بیوژنز  های. افزایش آنزیم[42] میتوکندری شوند

های ناشی از ثر از سازگاریأهای قلب، متوعملکرد میتوکندری

. است E & C هایمکملزمان تمرینات ترکیبی و مصرف هم

آنتی اکسیدانی در ایجاد دفاع ضد  هایفعالیت ورزشی و مکمل

آزاد و افزایش بیوژنز میتوکندری هایاکسایش، کاهش رادیکال

دلیل مغایرت با برخی مطالعات  ثری دارد و احتمالاًؤهای نقش م
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تواند به تفاوت در نوع و شدت برنامه تمرینی، نوع و دوز می

 آزاد و هایکسیدانی در تحریک و تولید رادیکالمکمل آنتی ا

کارگیری تمرینات ورزشی به استرس اکسایش مربوط باشد.

 طوربهمختلف  هایهوازی و مقاومتی با شدت، مدت و تکرار

اثرات آنها با یکدیگر و با تمرین ترکیبی و  یجداگانه و مقایسه

جداگانه صورت به Cو Eویتامین  هایاز سویی استفاده از مکمل

تواند از می Cو Eثیر آنها با مکمل ترکیبی ویتامین أت یو مقایسه

این مطالعه نام برد. همچنین، سنجش میزان  هایمحدودیت

التهابی و استرس اکسیداتیو و  هایهای آزاد و فاکتوررادیکال

 هایآنها با میزان بیوژنز میتوکندری از دیگر محدودیت یرابطه

 . استاین مطالعه 

 

 سپاسگزاری
 به کمک دلیلبه احمدی امیر دکتر آقای از مقاله نویســندگان

 ســـپاس کمال هایشـــانحمایت و آزمایشـــگاهی امور انجام

 .دارند را و قدردانی
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ABSTRACT 

 
Background: The apoptosis process as a common status in heart injuries could be imposed significantly by 

hyperglycemia chronically. Therefore, the aim of this study was to investigate the inhibitory effects of 

concurrent training and antioxidant supplementation individually and in combination on biogenesis and 

function of mitochondrial in the heart tissue of diabetic rats with STZ. 
Methods: In this experimental study, fifty male Sprague Dawley rats were classified into five groups (n=10 

each group): healthy rats as control, diabetic rats, diabetic combined resistance/endurance training, diabetic 

rats which consumed supplementation vitamin E and C, and the combined supplementation and training. Here, 

we calculated changes in genes expression based on artificial intelligence methods and evaluated genes 

expression in apoptotic influencing combined training and antioxidants vitamins consumption in heart injured 

models by streptozotocin via Real-Time PCR. Combination training including, respectively, resistance 

training, 5 days a week with increasing intensity of 5-45% of rat weight and endurance training on treadmill 

increasingly from 10-30 minutes and intensity of 40-75% of maximum speed during 8 weeks. Data were 

analyzed by two-way ANOVA (P<0.05). 
Results: the relative expression of PGC1α and Tfam were significantly decreased between healthy control and 

diabetes controls group. The results indicated that significantly increased of PGC1α and Tfam in the 

training(P<0.05), supplement(P<0.05) and combination groups(p<0.05). In addition, in this study, it was 

observed that supplementation and exercise had an increasing effect on the expression of PGC1α and Tfam 

genes. On the other hand, glucose concentration and weight of rats treated with supplementation and exercise 

were significantly reduced compared to other groups (P<0.05). 
Conclusion: Based on the results, interaction between antioxidant supplements and exercise reduced the 

glucose concentration and improved the mitochondrial biogenesis of heart tissue, while the combination of 

these two interventions compared to the effect of each alone, the effect has more. 

 
Keywords: Combination Training, Antioxidant Supplements, Function and Mitochondrial Biogenesis, 

Diabetic Rats with STZ 
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