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 پژوهشی  مقاله

  یابتید یهاموش وی داتی اکس یهامیو آنز  یقلب بروزی بر ف  ،یاستقامت   نیدوره تمر کی ری تأث

 نوع دو 
 2صراف یسار دیوح ،2رساسانیام نیرام ،1یفراموش یمهد 

 

 چکیده 

 

های مختلف قسمت   عروقی در  کوچک و بزرگ ۀاختلال پیچیده با چندین عارض  ودیابت نوع دو یک بیماری مزمن متابولیکی    مقدمه:

های  رسد تمرین استقامتی با کاهش میزان گلوکز ناشتا و افزایش شاخصنظر می. از طرفی بهبدن است که با فیبروز قلبی همراه است 
 شود. فیبروز قلبی در دیابت می ۀاکسیدانی موجب پیشگیری از توسعآنتی

آ  24  ها:روش با محیط  آشناسازی  از  نژاد ویستار پس  نر  بهسر موش  کنترلزمایشگاه  به سه گروه سالم  تصادفی  ( .n NC=  8)  طور 

کنترل ورزش.n DC=  8)  دیابت  دیابت  و   )  (8  =n DT.) ُپ غذایی  رژیم  مصرف  طریق  از  دیابت  شدند.  تزریق تقسیم  و  رچرب 
برای بررسی میزان فیبروز و د. هفته تمرین تناوبی استقامتی را روی نوارگردان اجرا کردن 8های تمرینی، القا شد. گروه استرپتوزوتوسین

دیهبه مالون  شد.  استفاده  کروم  تری  ماسون  و  ائوزین  هماتوکسیلین  آمیزی  رنگ  از  سلولی  ریختگی  )م  توسط MDAآلدهیدسرم   )
 سنجیده شد. FRAPاکـسیدان کل سـرم نیز به روش گیری شد. همچنین آنتـیاسپکتروفتومتری تیوباربیتوریک اسید اندازه

گروهموش  :ها  یافته در  کاهش تمرین ها  همچنین  و  ناشتا  گلوکز  فیبروز،  میزان  در  کاهش  دیابتی  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  در 

 (.  >P 0/ 05) گلیسرید و کلسترول تام مشاهده شدتری

ی  موجب پیشگیراکسیدان کل  پروفایل لیپیدی و افزایش آنتی تمرین استقامتی در بیماران دیابتی با کاهش قند خون ناشتا،  گیری:نتیجه 

 . شود. با این حال مطالعات بیشتری مورد نیاز استفیبروز قلبی ناشی از دیابت می ۀاز توسع

 

 های اکسیداتیو، دیابت نوع دو ، آنزیمقلبی تمرین استقامتی، فیبروزگان کلیدی: واژ 

 
 ای، دانشگاه هنر اسلامی تبریز، تبریز، ایرانف، دانشکدۀ چندرسانهگروه دروس عمومی و معار -1
 علوم ورزشی، دانشگاه تبریز، تبریز، ایران  و فیزیولوژی ورزشی، دانشکدۀ تربیت بدنیگروه  -2
 تلفن:    : نشانی تبریز،  اسلامی  هنر  دانشگاه  طالقانی،  راه  چهار  آزادی،  خیابان  تبریز،  شرقی،  ن 09144263813آذربایجان  پست  04135419969مابر:  ،   ،

 m.faramoushi@tabriziau.ac.irالکترونیک:  
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 مقدمه

 کوچــک و بــزرگ دیابت یک اختلال پیچیده با چندین عارضه
 دودیابــت نــوع    .[ 1] ت  ف بدن اسهای مختلعروقی در قسمت 

هــای یک بیمــاری متابولیــک مــزمن اســت کــه پــس از بیماری
مــین های قلبی عروقــی، ســرطان و ترومــا، پنجعفونی، بیماری

 6/ 3شــود و نزدیــک بــه  میر در جهان محسوب میوعامل مرگ
 رنــ  دومیلیون( از دیابــت نــوع  462درصد از جمعیت جهان )

میلیــون   600بــه    2025ود تا ســال  شبرند که تخمین زده میمی
های بهداشتی در ایــن بیمــاری علاوه، هزینه. به[ 2] افزایش یابد  

. این بیمــاری [ 3] برابر بیشتر است    3/ 2در مقایسه با افراد سالم  
ناپــذیری در ها علاوه بــر اینکــه عــوارن جبرانمزمن طی سال

کنــد، موجــب خطــر فیبــروز های مختلف بدن ایجاد میقسمت 
تواند علائم هشداری هم نداشته باشــد شود و حتی میمی  قلبی

علــت فیبــروز  .گیــردو به همین دلیل کمتر مورد توجه قرار می
نظر طور کامل مشخص نشده است اما بهقلبی ناشی از دیابت به

های رسد، تغییر متابولیسم قلب و در نهایت کــاهش گیرنــدهمی
فیبــروز بــین .  [ 4]   اشدکننده ب  تواند شروعگلوکز در میوکارد می

هاست که بــا سلولی یک شاخص هیستولوژیک، در قلب دیابتی
بــه های دچار مــرگ شــده و در پاســ  جایگزین شدن میوسیت 

دهــد. افــزایش رســوب مــاتریکس خــار  خ مینفوذ التهــاب رُ
 .[ 5] شود  ها میسلولی، منجر به سفتی بطن چپ در قلب دیابتی

کارد اتکای طبیعی قلــب بــه در حالت اختلال در متابولیسم میو 
مین انرژی بیش از پیش افزایش یافته و أم چربی برای تمتابولیس

یابــد. های گلوکز در میوکارد کاهش میمحتوی و انتقال گیرنده
1GLUT4  گلــوکز اســت کــه   ۀترین ایزوفرم انتقال دهنــداصلی

های حساس بــه انســولین ماــل بافــت آدیپــوز، در سلول  عمدتاً
ولــی   .[ 6] شــود  بیــان می  2هاکاردیومیوسیت   عضلات اسکلتی و

مــورد نیــاز در ســط  ســلول   GLUT4دیابت منجر به کــاهش  
. [ 7]   دیابدرون سلولی کاهش می  GLUT4گردد. و نیز سنتز  می

سطوح بالای قند خون مداوم که مشخصه دیابت اســت، تولیــد 
ROS  ــق ــازاکاررا از طری ــار س ــیون خودک ــد اکسیداس هایی مانن

و افــزایش محصــولات نهــایی  3شدن مسیر پلیــولگلوکز، فعال  
دهد. علاوه در عروق افزایش می (4AGEs) گلیکاسیون پیشرفته

 
1 Glucose transporter 4 
2 Cardiomyocytes 
3 Polyol pathway 
4 End Glycation Advances 

بر این، در دیابت، اختلال شــایم میتوکنــدری منجــر بــه انتشــار 
پیامــدهای اســترس اکســیداتیو در . [ 8]  شــودمی ROSاضــافی 

های دیابت گسترده و چندوجهی است. اختلال عملکــرد ســلول
دهد که تولیــد رخ می  ROSدلیل اثرات مخرب    آپوپتوز بهبتا و  

انــدازد. اســترس اکســیداتیو  خطر می و ترش  انسولین را بیشــتر بــه 
ن کمک می کنــد و توانــایی انســولین  همچنین به مقاومت به انسولی 

 . [ 9]  کند ها را مختل می برای تسهیل جذب گلوکز به سلول 
ای پــایین متخصصین اصــول اساســی درمــان دیابــت را داروه ــ

ولــی   [ 10] داننــد  م غذایی میآورندۀ گلوکز خون، انسولین، رژی
رسانی افزایش جذب گلوکز به در این بین برخی مسیرهای پیام

 ــ توجــه  هــای اســتقامتی کمتــر مــوردل تمریندرون ســلول، ما
قرارگرفته است. افزایش توانایی برداشت قلب تمــرین کــرده از 

 در و تواند اثر محافظتی در فیبروز قلبی داشــته باشــدگلوکز می
های دهنــده  جایی انتقــالسازگاری با تمرین ورزشی جابه  ۀنتیج

عمــل یابد که این  گلوکز از وزیکول به سط  سلول افزایش می
 از طریق مسیرهای وابسته به انسولین و غیر وابسته به انســولین

 .[ 11] گیرد انجام می

منظم یکــی از راهکارهــای مناســب بــرای افــزایش   هایتمرین
رف های گلوکز و تعدیل اتکا بیش از حد بــر مص ــتعداد گیرنده

چربی در میوکارد دیابتی و بهبــود عملکــرد آن اســت. در ایــن 
( نشان دادنــد کــه تمــرین 2006اران )همکو    O’gormanزمینه  
مدت باعث افــزایش ورود گلــوکز بــه عضــله بــا واســطۀ کوتاه

انسولین در بیماران دیابتی نــوع دو و نــه در افــراد ســالم شــد. 
بتی نــوع دو در بیماران دیــا  GLUT4همچنین محتوای پروتئین  

داری در محتوای ایــن پــروتئین در یش یافت اما تغییر معنیافزا
 .[ 4]  نشدچاق سالم مشاهده    افراد

توانــد تمرین ورزشی همچنین تأثیر ضدالتهابی نیز دارد کــه می
تدری  بــا حال این منافم بهجذب گلوکز را بهبود بخشد، با این  

و همکــاران   Lehnenرود. تحقیــق  از بــین مــی  هایقطم تمرین
دار ( نشان داد تمرین های استقامتی موجب تغییــر معنــی2011)

قلبی، عضلات ساق پا و بافت چربــی در گــروه  GLUT4میزان  
و همکــاران   Cunhaولــی    [ 12]   شــودهای صــحرایی نمیموش

های ( نشان دادند که هشت هفته تمرین هوازی با شدت2015)
ای ه ــموش  عضلات  GLUT4دار  متفاوت موجب افزایش معنی

همچنین نشان داده شده است کــه تمــرین   .[ 13]   شودمیدیابتی  
ــی، فیبـ ـ ــت ورزش ــود  رفی ــا بهب ــراه ب ــوز را هم روز و آپوپت
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ــایی اکســیدانی و کــاهش رادیکالآنتی ــابتی الق هــای آزاد در دی

 15]   بــردکاهش داده و مقاومت قلب را در برابر آسیب بــالا می
عملکرد میتوکنــدریایی منظم هوازی    هایهمچنین تمرین.  [ 14،

ز افزایش سنت  های فعال اکسیژن،را از طریق کاهش سطوح گونه
   .[ 16]  کندکساید و بیوژنز میتوکندریایی تقویت مینیتریک ا

لذا هــدف از تحقیــق حاضــر بررســی تــأثیر یــک دوره تمــرین 
های های اکسیداتیو موشاستقامتی بر میزان فیبروز قلبی و آنزیم

 نوع دو است.  هایصحرایی دیابتی
 

 ها روش 

 بــا  آزمــونپسآزمون،  یشپتحقیق حاضر از نوع تجربی و طرح  
 هــایموش  از  نمونۀ تحقیق: در این مطالعــه  .وه کنترل هست گر

ماهگی   3( با سن حدود  n=  24ویستار )  نژاد  سفید  نر  صحرایی
گرم استفاده شد که از انســتیتو   240  الی  220وزنی    محدودۀ  در

 طوربــههــای صــحرایی  ری شده بود. موشپاستور تهران خریدا
دند: گــروه اول بندی ش ــیی تقسیمتاهشت تصادفی به سه گروه  

 (، گــروه ســومDC)  یابتیددوم: کنترل    ( گروهNCنترل سالم )ک 
 حیوانــات  آزمایشــگاه  در  ها( بودند. موشDT)  ینتمر  +  دیابتی

گراد، درجــۀ ســانتی 20-22در یــک محــیط کــم تــنش )دمــای 
تــاریکی -روشنایی  سیکل  ( وسروصداو کم    درصد  50رطوبت  

فرایند   اده شدند.ر دقرا  قفس  هر  در  تایی  4  صورتبه  ساعته  12
اخلاق کار با   ۀهای صحرایی در این تحقیق در کمیتکار با موش

ــد  ــه کـ ــز بـ ــکی تبریـ ــوم پزشـ ــگاه علـ ــات دانشـ حیوانـ
IR.TBZMED.REC.1395.966 .به تأیید رسید 

 

 والقای دیابت نوع د

گذ از  دیابتی  بعد  آزمایشگاه،  محیط  با  هفته سازگاری  دو  شت 
طری هانمونهکردن   از  دیابتی  مصرف  ی  هفته  دو  غذای ق 

)پُ چربی،    50رچرب  پروتئین،    25درصد  درصد    25درصد 
همکاری   با  و  محققان  توسط  که  مواد(  سایر  و  کربوهیدرات 
شرکت کانی دام تهیه شده بود انجام شد و سپس برای دیابتی  

موش صفاقی  ا  هاکردن  درون  تزریق   نیاسترپتوزوتوس ز 
در بافر    mg/kg 37وز  ( با د1از شرکت سیگما آلدریچ  شدههی)ته

از   0M/ 1  و PH   4/ 5)سیترات   بعد  اعمال   6(  ناشتایی  ساعت 
بافر   میزان  همان  گروه شاهد  برای  ساعت    72شد.    قیتزرشد 

 
1 Sigma Alderich 

خونی از ورید دمی حیوان با    ۀبعد از تزریق دارو، گلوکز نمون
گلوکومتر  اس از  گلوکز    حملقابلتفاده  غلظت  و  شد  بررسی 

از   دگرم  )میلی  250بالاتر  بهسیبر  موشلیتر(  های  عنوان 
به  شدند.  تحقیق  وارد  دیابتی  وزنصحرایی  کنترل  ،  منظور 

موشکشوزن انتهای  ی  و  وسط  ابتدا،  در  صحرایی  های 
سکاتوس  هایتمرین مدل  دیجیتالی  ترازوی  آلمان   2ط  ساخت 
 .[ 17] شد  انجام

 

 هوازی( ) یاستقامتتمرین 
تمریموش پروتکل  با  ابتدا  تمرین  گروه  شدند  های  آشنا  نی 
مدت پن  جلسه در هفته و هشت هفته بر روی نوار  به  سپس،

دقیقه    10مدت  های صحرایی بهگردان موتوردار دویدند. موش
با سرعت   و  روز  با شیب شش  10در  و  دقیقه  در  درجه    متر 

 ۀ هفتدادند )د را در اوایل صب  تا  هر انجام  ( تمرین خو %10)
تمرین   مدت  و  سرعت  بعد     یتدربهاول(.  هفته  سه  طول  در 

ی پایانی مدت و شدت تمرین  ها هفتهافزایش یافت تا اینکه در  
به  به و    55ترتیب  روز  در  دقیقه    26دقیقه  در    د یرسمتر 
موش  .[ 17,18]  تمرین  هفته  زمان  هشت  مدت  در  روز  در  ها 

پ  داشته  نگهثابت   به  توجه  با  ششد.  این  تحقیق  از  یشینه  دت 
د  شیمتمرین هوازی با شدت متوسط محسوب    عنوانبهتمرین  
 . [ 6] های دیابتی توان انجام آن را داشته باشند تا موش

 ســرم  گلوکز ناشــتای  گیری میزاناندازهآنالیزهای بیوشیمیایی:  

 آنزیمـــی روش توســـط لیتردســـی بـــر گـــرممیلیبرحســـب 
 .شد مانجا( شیمی  زیست )  گلوکزاکسیداز

 

 گیری میزان فیبروزاندازه

برای بررسی میزان فیبــروز و بهــم   های هیستولوژیک:آزمایش

( و H&E)3آمیزی هماتوکسیلین ائوزینریختگی سلولی از رنگ
بافتی از بطــن  استفاده شد. بعد از تهیه نمونه  4ماسون تری کروم

درصد فــیکس شــده ســپس بــه 10ها در فرمالدهید  چپ، نمونه
( و ماسون تری کروم رنــگ H&Eسیلین ائوزین )روش هماتوک 
های رنگ آمیزی شده با میکروسکوپ نمونه  .[ 19] آمیزی شدند  

برابــر عکــس بــرداری شــد.   400نوری مطالعه و با بزرگنمایی  

 
2 Seca 
3 Hematoxylin and eosin 
4 Masson’s trichrome 
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 افزارده در نرمهیه شهای تبرای کمی نمودن میزان فیبروز عکس

GIS .آنالیز شد 
 

 قلب روش تهیه برش بافتی
در فرمــالین گذاشــته شــد ،  ده از قلب موشبطن چپ خار  ش

 .گردیدوسپس مراحل زیر انجام 

 ــ  آبگیری با الکل اتیلیک:  -1 بــافتی را بــا   ۀابتــدا فرمــالین نمون

های ها را به شیشهکرده و سپس نمونه  ، خشککاغذ خشک کن
درجــه، وارد کــردیم.  70ای محتــوی الکــل اتیلیــک در ســنباده

 شد: صورت زیر انجاممراحل آبگیری به
 6،  1درجه    90ساعت، الکل اتیلیک    24درجه،    70الکل اتیلیک  

 96ساعت، الکــل اتیلیــک    6،    2درجه    90ساعت، الکل اتیلیک  
 ساعت  12درجه، 

های بافتی بعد از خــار  نمونه  الکل گیری و شفاف کردن:  -2

مراحــل  کرده سپسه ابتدا خشک درج 96دن از الکل اتیلیک کر
 ترتیب زیر انجام شد:ز محلول بوتانل بهسازی با استفاده اشفاف

 10ساعت، بوتانل ســوم    12ساعت، بوتانل دوم    14بوتانل اول  
 ساعت 

های بــافتی بعــد از خــرو  از نمونــه  آغشتگی با پااارافین:  -3

خشک کرده و ســپس بــه بوتانل سوم ابتدا با کاغذ خشک کن،  
. گردیدسی سی پارافین مذاب    50آرامی وارد بشرهای محتوی  

گراد ســانتی ۀدرج ــ 58که دمای آن روی  دستگاهیرا در رها  بش
را   هاساعت پارافین نمونــه  8بعد از    هتنظیم شده است، قرار داد

تعویض پارافین را چهــار بــار   با پارافین جدید، تعویض کردیم.
ساعت درون پارافین   8مدت  ها را بهبار نمونه  انجام دادیم و هر
 .ه شدمذاب قرار داد

تــا   ه ابتدا مقداری پارافین مذاب در کف قالب ریخت ــ  ی: قالبگیر   -4

های  . با پنس نمونــه اضافه شد پارافین مذاب    ۀ سفت شود، سپس بقی 
هــا بــه  پارافین کاملًا سرد شــد، قالب  ه تا بافتی را درپارافین قرار داد 

ه  ساعت پــارافین بــه خــوبی ســفت شــد   2بعد از  و    ل یخچال منتق 
 شدند. خار   آلومینیومی  ها از قالب  بلوك بودند در نهایت  

های دارای قالب پــارافینی  در این مرحله نمونه   تهیه برش بافتی:   -5

 . ه شد میکرون برش داد   5-10را با میکروتوم به ضخامت 
 
 
 

 اساس رنگ آمیزی
اختارهایی را که با آن هماتوکسیلین نوعی رنگ بازی است و س

نــوعی آورد. ائوزین  می  گیرند به رنگ آبی تا بنفش دررنگ می
رنگــی اســیدی اســت و ســاختارهایی را کــه بــا آن رنــگ   ۀماد
آورد. با ایــن روش رنــگ آمیــزی می  شوند به رنگ قرمز درمی

 آیند.ها به رنگ آبی و سیتوپلاسم به رنگ قرمز در میهسته
 

 اکسیدانیآنتیهای اکسیدانی و شاخص
اسپکتروفتومتری    ( MDA)   آلدهیدسرم   دی   مالون  توسط 

  و   Buege  اســتفاده از روش اصــلاح شـده با    ک اسید تیوباربیتوری 
Aust   نیز   ـرم کل س   اکـسیدان آنتـی همچنین  .  [ 20] گیری شد  ندازه ا  

استفاده   توسط   1FRAP روش از  بـا  شده  و    Manciniارائه 
گردید اندازه   ( 2018)   همکاران  بر    FRAP  سنجش اساس   گیری 
فرو   ( Fe+3)   یک فر   ی ها یون کاهش   قدرت    ۀ یل وس به   ( Fe+2)   به 
است که    یگر د   ۀ هر نمون   یا پلاسما    یدانی اکس ی آنت   یبات ترک   ی کاهندگ 

اسپکتروفتومتر  روش  مو     ی به  طول  سنج   593در    یده نانومتر 
 . [ 20]   شود ی م 

 وتحلیل آماری یه تجز روش  

±  ن میانگی  صورت  یفی به تحلیل آماری از آمار توص و برای تجزیه 
استفا  )با  نمودار  و  جداول  و  میانگین  از  نرم انحراف  از  افزار  ده 

Excel 2013  شد استفاده    آزمون   از   ها داده   بودن   طبیعی   ی برا ( 
های درون  بررسی تفاوت  برای  ف استفاده شد. رن ی اسم   کالموگراف 

بین  و  از گروهی  آزمون   گروهی  ی  طرح  واریانس  و  ک آنالیز  راهه 
ت  توکی آزمون  از  معنی   سط    در   عقیبی  کمتر    تحت   0/ 05داری 

 . شد   استفاده   SPSS  ی ار آم   افزار نرم   23  ۀ نسخ 
 

 هایافته 
( موجــب افــزایش میــزان گلــوکز STZ)  تزریق استرپتوزتوسین

( 357/ 35± 38ناشتا پس از هشت هفته در گروه دیابت کنتــرل )
 بود که نشان دهندۀ القای مناسب دیابت است.

سرم    د ی آلده ی گلوکز ناشتا و مالون د   زان ی ان داد م نش   1جدول      ی نتا 
تمر  معن   ی استقامت   ن ی با  داده است ی کاهش  نشان  و    ( >P  0/ 05)   دار 

 یداریمعن  شیافزا  یاستقامت  نیبا تمر  زیکل سرم ن  دانیاکسیآنت
 (. >P 05/0)داشت 

 
1 Ferric Reducing Antioxidant Power 
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 داتيواکسيهای تأثير هشت هفته تمرين استقامتی بر وزن و گلوکز ناشتا و برخی شاخص -1جدول 

 شاخص 
 کنترل سالم

(8 =n) 
 کنترل دیابت 

(8 =n) 
 تمرین دیابتی 

(8 =n) 

 0/6±75/245 8/6  ±75/246 4/5±55/244 (g) هاموش وزن اولیه

 4/3±12/298 9/9±37/274 11  ±11/218 (gها )وزن نهایی موش

 5/5±68/124 *38  ±35/357 169/3±3/19# (mg/dl) گلوکز ناشتا

 06/0±10/1 05/0±03/1 #*07/0±30/1 (mmolسرم ) اکسیدان کلآنتی

 16/0±87/2 *22/0±02 /4 #15/0±51/2 (umol/lمالون دی آلدهید سرم)

 ( >P 05/0) دار در مقایسه با گروه دیابتیتفاوت معنی #( و >P 05/0) دار در مقایسه با گروه کنترل سالمتفاوت معنی*

 

 ــ  2-در ادامه نتای  جدول   گلیســرید و زان ترینیز نشــان داد می
ه است ولــی داری نداشتکلسترول تام با دیابتی شدن تغییر معنی

هفته تمرین استقامتی موجب کاهش معنی دار این دوشاخص   8
 (.>0P/ 05)در مقایسه با هر دود گروه شده است  

 
 های ليپيدیتأثير هشت هفته تمرين هوازی بر برخی شاخص -2جدول 

 شاخص  ( n= 8)کنترل سالم  ( n= 8) تدیاب  ( n= 8)تمرین دیابتی 

#*4/1±88/34 

2#/1±77/64 

6/2  ±37/57 

7/1  ±00/75 

9/1  ±87/50 

3/1  ±12/67 

 (mg/dlگلیسیرید )تری 

 ( mg/dlکلسترول تام )

 (>P  05/0) دار در مقایسه با گروه دیابتیتفاوت معنی#( و  >P  05/0)  دار در مقایسه با گروه کنترل تفاوت معنی

 
مط  شکلهمچنین  گروه  1  ابق  در  فیبروز  میزان  های  قابل 

کنتر  گروه  به  نسبت  معنیآزمایشی  افزایش  سالم  داری  ل 
استقامتی(  داشته )تمرین  مستقل  متغیر  اعمال  اما  است 

معنی کاهش  موشباعث  قلب  فیبروز  میزان  در  های  دار 
 (>P 025/0)صحرایی نسبت به گروه کنترل شده است 
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 ۀ:وسيلهآميزی شده بهيستوپاتولوژيک بخشی از بافت قلب، رنگ تصاوير-1شکل 

Aائوزين-: هماتوکسيلين  :Bماسون تری کروم وC کمی سازی فيبروز در سه گروه کنترل سالم : (NCکنترل ديابت ،) (DCو تمرين ديابتی ،) 

(DT بزرگنمايی تصاوير .)استبرابر  400 . 
 ( >P 025/0) ه کنترلقایسه با گرودار در متفاوت معنی*

 

 بحث
ر میــزان فیبــروز  ی د دار نتای  آزمون تحلیل واریانس تفــاوت معنــی 

(. بدین معنی کــه تمــرین   =0Sig/ 000میوکارد سه گروه نشان داد ) 
هــای دیــابتی  دار میزان میوکــارد رت استقامتی، موجب کاهش معنی 

 نوع دو شد. 
ولیسم  در متاب   ، اختلال است های قلب دیابتی، فیبروز  یکی از ویژگی 

.  [ 21]   ت اس ــفیبروز میوکــارد    ۀ قلبی گلوکز یکی از عوامل پیش برند 
ــه در بخــش  همان  ــه ک ــود،  مشــاهده می   1-شــکل    Bو    Aگون ش

ار سلولی و فیبــروز )کــه بــه رنــگ آبــی دیــده  ریختگی ساخت هم به 

آمیزی  شــود( بطــن چــپ گــروه کنتــرل دیــابتی در رنــگ می 
شــود. فیبــروز در  خوبی دیــده می هماتوکســیلین و تــری کــروم بــه 

میوکارد بطن چپ گروه کنترل دیابتی چند برابر گروه کنتــرل ســالم  
در گــروه  کــه تمــرین اســتقامتی ایــن میــزان را درحالی   ، بوده است 

و    Zhengتمــرین دیــابتی بــه کمتــر از نصــف تقلیــل داده اســت.  
و    Hafstad(،  2014و همکــاران )   Wright،  ( 24)   ( 2023همکاران ) 
(، نشان دادند تمرین یا فعالیــت ورزشــی موجــب  2013همکاران ) 

های تحقیــق  شود کــه بــا یافتــه می  فیبروز  ۀ پیشگیری از روند توسع 
  ( بیــان 2013و همکــاران )   Hafstad  . ( 22-24)   حاضر همسوســت 

C: Quantification 
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ها ناشــناخته  ثیر متابولیکی تمرین ورزشی بر قلب دیابتی أ کردند که ت 

هــای دیــابتی  ، لذا در این راستا تحقیقی بــر روی قلــب موش است 
هفتــه تمــرین    10تا    8آنها در تحقیق خود نشان دادند،    ؛ انجام دادند 

( با کاهش فیبــروز  2MIT( و با شدت متوسط ) 1HITبا شدت بالا ) 
سیداتیو و نیــز بهبــود عملکــرد انقباضــی  های استرس اک و شاخص 

هــای دیــابتی چــاق  قلب موجب کاهش میزان کاردیومیوپاتی موش 
شود. نتای  تحقیق آنها نشان داد که تمــرین  شده با غذای چرب می 

، همچنــین آنهــا  است ثر  ؤ با شدت متوسط در کاهش میزان فیبروز م 
مــرین،  گیری کردند که کاهش مقاومت انسولینی میوکارد بــا ت نتیجه 

 . [ 22]  است فیبروز   ۀ های توسع علت اساسی کاهش شاخص 
  د، کن ــهــا بــه چنــدین دلیــل توســعه پیــدا می فیبروز در قلب دیابتی 

میوکــارد(،    GLUT4اختلال در متابولیسم چربی و گلوکز )کــاهش  
ــدریایی  ــوژنز میتوکن ــز اخــتلال در بی   هیپرتروفــی پاتولوژیــک و نی

( و ایجاد اســترس اکســیداتیو ناشــی از افــزایش  PGC-1α)کاهش  
فیبــروز    ۀ مزمن گلوکز از جمله عواملی هســتند کــه موجــب توســع 

نتــای    . [ 25]  کننــد ل می قلبی شده و عملکرد انقباضی قلب را مخت ــ
نیز نشان داد کــه دیابــت بــا افــزایش میــزان    1این تحقیق در شکل  

شود. دیابــت  آلدید و چربی خون موجب فیبروز قلبی می   مالون دی 
های غشایی گلوکز و در نتیجــه کــاهش  نوع دو موجب کاهش ناقل 

بنابراین اتکا بــر چربــی افــزایش   ، شود متابولیسم گلوکز در قلب می 
  ، شــود ها در قلب می یون بیش از حد چربی یافته و موجب اکسیداس 

  . [ 26]  یابــد در میوکارد افزایش می   3لذا تجمم چربی و لیپوتوکسیتی 
در  های قلبی و اخــتلال فیبروز در سلول   ۀ این شرایط موجب توسع 

های  گردد. از طرفی اختلال در عملکرد گیرنــده می عملکرد میوکارد  
گلیســرید داخــل  چربی و کاهش میزان بیان آن موجب تجمــم تری 

  ۀ بــار ر د   . [ 27]   همــراه دارد   سلولی شده و مقاومــت انســولینی را بــه 
ایجــاد    به وضــوح مشــاهده شــد کــه بــا   2ها در نتای  جدول  ت علّ

های لیپیــدی در میــان گــروه دیابــت کنتــرل  دیابت القایی شــاخص 
نسبت به گروه سالم افزایش پیدا کرده است. افزایش میزان استرس  
اکسیداتیو از یک طــرف، اخــتلال در متابولیســم چربــی و افــزایش  

فیبروز قلبــی در ایــن    ۀ عنوان سه عامل مهم در توسع ه مزمن گلوکز ب 
تحقیقات پیشین و متــون علمــی موجــود   تحقیق مشاهده شد که با 

هــای  . تمرین هوازی با افزایش بیان ژن و یا پروتئین است خوان  هم 
( موجــب تنظــیم متقابــل و مناســب  GLUT4ناقل گلوکز عضــله ) 

 
1 High Intensity Training 
2 Modarate Intensity Training 
3 lipotoxicity 

هــا شــده و  های گلوکز و چربی در متابولیسم میوکارد دیابتی گیرنده 
زمان بــا ایــن افــزایش،  هم   . [ 28]   شود باعث پیشگیری از فیبروز می 

ز بالا رفته و در نتیجــه ایــن  های انسولین نی روتئین گیرنده محتوای پ 
  . [ 29]   یابــد ها، حساسیت و پاس  بــه انســولین بهبــود می سازگاری 

یــز  تمرینــی ن   ۀ روز   10تا    7  ۀ نشان داده شده است که حتی یک دور 
علاوه، فعالیت ورزشــی  ه شود. ب روز ماندگار این تغییرات می باعث ب 
دست آن شــامل  و اهداف پایین   PGC-1αسازی  فعال   ۀ واسط منظم به 
ــل   ــدریایی )   Aعام ــی میتوکن ــنفس  mtTFAرونویس ــل ت ( و عوام
ۀ  دهند پپتید تشــکیل لی ( که بیان چندین پNRF2ُو  NRF1ای ) هسته 

کنند، بیــوژنز میتوکنــدریایی  نظیم می های تنفسی را ت کمپلکس آنزیم 
ــزایش می  ــن رخــدادهای مولکــولی در تنظــیم    . [ 30]   دهــد را اف ای

ــوانرژیک  ــه او  می افزایشــی عملکــرد بی ــدری ب رســند و  ی میتوکن
هایی که فعالیت ورزشی مــنظم انجــام  بنابراین در حیوانات و انسان 

نظر  بــه  . [ 30]   بخشــند دهند، حساسیت به انســولین را بهبــود می می 
  GLUT4  و افزایش محتوای پروتئین   AMPKرسد افزایش بیان  می 

دست آوردن مزایای فعالیت ورزشی در کــاهش  در میوکارد کلید به 
میزان آپوپتوز و فیبروز و کنتــرل کاردیومیوپــاتی و دیابــت نــوع دو  

  طــولانی  اســتقامتی  ورزش  انــد داده  قبلی نشان  مطالعات   . [ 31]   باشد 
  در  قلــب  تحمــل  افزایش  طریق  متوسط و منظم از  شدت  با  و  مدت 

  قلــب  عملکــرد  بهبــود  حتــی  یــا  و  پیشگیری  ها باعث برابر استرس 
 است. خوان که با نتای  تحقیق حاضر هم   . [ 32]   شود می 

Gimenes  هفتــه تمــرین    9نشان دادند کــه  ( نیز 2015) و همکاران
متــر در    11هوازی با شدت متوسط بر روی نوارگردان )با ســرعت  

دقیقه( با بهبود قند خون موجب کــاهش    18مدت  دقیقه و روزانه به 
فاکتورهای استرس اکسیداتیو با تمرین، در کاهش میزان فیبــروز در  

(  2014)   و همکــاران   Wrightهای  یافته  . [ 33]   ها دخالت دارد دیابتی 
ایــن بخــش از    ۀ ( همســو بــا یافت ــ2015و همکــاران )   Gimenesو  

، در این تحقیق نیز تمرین ورزشی با کنترل قند  است تحقیق حاضر  
اکسیدان تام موجب کاهش میزان فیبروز قلبــی  خون و افزایش آنتی 

 های دیابتی نوع دو شد. در موش 
ناشــی از   ROSشده است کــه تمــرین مــنظم ورزشــی،    نشان داده 

  یابــد دهد و در نتیجه مقاومت انسولینی تقلیــل می کاهش می  دیابت 
هــای  اند که بالا رفتن  رفیــت آنزیم چندین مطالعه نشان داده  . [ 34] 

نفوذ به سلول و بیــان  قابل   4MnSODاکسیدان از طریق افزودن  آنتی 
( بــرای  GPx3)   3-بــیش از حــد کاتــالاز و گلوتــاتیون پراکســیداز 

 
4 Manganese superoxide dismutase 
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های  ا در ســلول تواند حساســیت بــه انســولین ر می   ROSکاستن از  

 . [ 35،  36]  ها بهبود بخشد هدف یا موش 
Gosh   ( در تحقیق خود با عنوان  2005و همکاران ) «  دیابــت باعــث

تخلیه گلوتــاتیون میتوکنــدریایی و القــای آپوپتــوز کاردیومیوســیت  
نشان دادند که افزایش استرس اکسیداتیو متعاقب بیمــاری    « شود می 

یدانی  اکس ــو کاهش  رفیــت آنتی   ROSدیابت باعث افزایش میزان  
دهــد.  شده و در نتیجه مرگ ســلولی یــا الگــوی آپوپتــوز روی می 

اکسیدانی نقش دفــاعی  همچنین آنها نشان دادند حضور عوامل آنتی 
ــلول  ــرگ سـ ــاهش مـ ــافظتی در کـ ــب  و محـ ــی متعاقـ های قلبـ

تمرین استقامتی طــولانی موجــب    . [ 37]   کاردیومیوپاتی دیابتی دارد 
  شــود ی ریختگی ســلولی در میوکــارد م هم پیشگیری از فیبروز و بــه 

ها اتکای قلــب بــه مصــرف اکســیژن و متابولیســم  دیابتی در    . [ 24] 
شــود و اکسیداســیون طبیعــی  مین انرژی بیشــتر می أ چربی جهت ت 

کنــد بــدین ترتیــب  درصــد کــاهش پیــدا می   40تــا    30گلوکز بین  
بــا تحریــک    GLUT4آید اما افزایش بیان  عملکرد میوکارد پایین می 

AMPK   یز کــاهش  در شرایط تمرین، کاهش استرس اکسیداتیو و ن
تواند از اتکای قلب به چربــی  پروفایل لیپیدی با تمرین ورزشی می 
 . [ 6،   16،  24]  بکاهد و از بروز فیبروز جلوگیری کند 

،  اســت یکی دیگر از فرضیات کاهش میزان فیبروز، کنترل قند خون  
نتای  برخی از مقالات انجام گرفته بر روی بیماران دیابتی نــوع دو،  

و کــاهش میــزان آن در    دهند که کنترل قنــد خــون ناشــتا نشان می 
  ، [ 38]   شــود مدت طولانی موجب درمان یا کاهش میزان فیبروز می 

که کاهش قند خون ناشتای   با دهد نتای  تحقیق حاضر نیز نشان می 
میزان فیبروز قلبی نیز تقلیل یافته است. در این تحقیق با توجــه بــه  

آمده، تمرین اســتقامتی متوســط و متنــاوب بــا بهیــود  دست نتای  به 
اهش پروفایــل لیپیــدی از یــک طــرف و افــزایش  گلوکز ناشتا و ک ــ

اکسیدانی از طرف دیگر موجــب پیشــگیری از فیبــروز   رفیت آنتی 
 ناشی از دیابت در بیماران دیابت نوع دو شد. 

 

 گیری نتیجه 
میــزان    ۀ تمرین استقامتی در این تحقیق موجب پیشگیری از توســع 

ن  های صــحرایی دیــابتی نــوع دو شــد، ای ــروز در میوکارد موش ب فی 
عمل با کنترل نسبی گلوکز خون ناشتا همراه بــود، همچنــین نتــای   
تحقیق نشان داد میزان مالون دی آلدهید سرم با دیابــت افــزایش و  

یابد امــا تمــرین اســتقامتی بــا کــاهش  آنتی اکسیدان کل کاهش می 
داری  میزان استرس اکسیداتیو، آنتی اکسیدان کــل را افــزایش معنــی 

یگر این تحقیق نشان داد پروفایل لیپیــدی  د   ۀ دهد، همچنین نتیج می 
داری  در دیابتی نوع دو بــا انجــام تمــرین اســتقامتی کــاهش معنــی 

تمــرین اســتقامتی بــا    شود احتمــالًاگیری می بنابراین نتیجه   ، یابد می 
بهبود گلوکــوز خــون ناشــتا و پروفایــل لیپیــدی و افــزایش میــزان  

  ۀ توســع اکســیدانی موجــب پیشــگیری از رونــد  های آنتی شــاخص 
فیبروز قلبی و اختلال عملکرد میوکارد در بیماران مبتلا بــه دیابــت  

 ــ امّا شود، نوع دو می  دل حیــوانی  با توجه به اینکه این تحقیــق در مُ
آن بــه انســان بــه تحقیقــات    تعمــیم نتــای  انجام شده است بــرای  

 تکمیلی بیشتری نیاز است. 
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The Effect of Endurance Training on Myocardial Fibrosis and Oxidative Enzymes in Type 2 
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ABSTRACT  

 

Background: Type 2 diabetes is a chronic metabolic disease and a complex disorder with several micro and 

macro vascular complications in different parts of the body, which is associated with cardiac fibrosis. On the 

other hand, endurance training seems to prevent the development of cardiac fibrosis in diabetes by reducing 

fasting glucose levels and increasing antioxidant indices. 

Methods: 24 male Wistar rats were randomly divided into three groups: healthy control (NC, n=8), diabetes 

control (DC, n=8) and exercise diabetes (DT, n=8) after familiarization with the laboratory environment. 

Diabetes was induced to diabetic animals through streptozotocin injection. Training groups, performed 8 

weeks of intermittent endurance training on a treadmill. Hematoxylin-eosin and Masson trichrome staining 

were used to check the level of fibrosis and cell disorder. Serum malondialdehyde (MDA) was measured by 

thiobarbituric acid spectrophotometry. Also, total serum antioxidants were measured by FRAP method. 

Results: Compared to the diabetic control group, rats in the training group showed a decrease in fibrosis, 

fasting glucose, and also a decrease in triglyceride and total cholesterol (P<0.05). 

Conclusion: Based on the results, it seems that Endurance training in diabetic Rats prevents the development 

of cardiac fibrosis caused by diabetes by reducing fasting blood sugar, lipid profile and increasing total 

antioxidants. However, more studies are needed. 
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