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ضداكسايشي  –تأثير تمرين مقاومتي فزاينده بر تودة عضله و شاخص هاي اكسايشي 

   موش هاي صحرايي ديابتيدر بافت عضلة 
  

   4 مريم خالصي  – 3اصغر رواسي علي – 2عباسعلي گائيني  – 1علي صمدي 
استاد،  .2 دانشكدة علوم انساني، دانشگاه شاهد، تهران، ايران استاديار، گروه تربيت بدني و علوم ورزشي .1

استاد، دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي  .3 تهران، تهران، ايراندانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي دانشگاه 
  دكتري تخصصي فيزيولوژي ورزشي، تهران، ايران .4 دانشگاه تهران، تهران، ايران

 
  

  چكيده
هاي اكسايشي و ضداكسايشي  هدف اين پژوهش بررسي تأثير يك دوره تمرين مقاومتي فزاينده بر تودة عضله و شاخص

سر رت ويستار به دو گروه تمرين مقاومتي  24طي يك مطالعة تجربي تعداد . ي صحرايي ديابتي بودها عضلاني موش
)12=n ( و كنترل)12=n (دوز استرپتوتوزوسين ديابت از طريق تزريق تك. تقسيم شدند)كيلوگرم وزن / گرمميلي 50

گروه تمرين مقاومتي سه جلسه در هفته به مدت هشت هفته تمرين . در بافر فسفات القا شد شده حل) صفاقي بدن، درون
سپس عضلة . گيري از قلب انجام گرفتهوش شدند و خون ساعت پس از آخرين جلسة تمرين، حيوانات بي 48. كردند

مستقل ها از آزمون آماري تيبراي مقايسة گروه. از اندام تحتاني حيوان جدا شد) FHL(كنندة دراز انگشتان پا خم
طور معناداري بيشتر از  وزن بدن به/FHLو نسبت وزن عضلة  FHLدر گروه تمرين مقاومتي وزن عضلة . استفاده شد

در گروه تمرين  FHLعضلة ) MDA(آلدئيد مالون دي ميزان). P=002/0و  P =033/0ترتيب  به(گروه كنترل بود 
). P=176/0(دار نبود ها به لحاظ آماري معناكنترل بود، اما تفاوت بين گروه درصد بيشتر از گروه 2/12مقاومتي 

درصد كمتر از گروه كنترل بود، اما  26در گروه تمرين مقاومتي  FHLعضلة ) PC(همچنين، ميزان پروتئين كربونيل 
 FHLعضلة ) T-GSH(تاتيون تام ها نشان داد محتواي گلوعلاوه، يافتهبه). P=062/0(دار نبود ها معناتفاوت بين گروه

در وزن  شده مشاهدهافزايش ). P>0001(بيشتر از گروه كنترل بود ) درصد 8/36به ميزان (در گروه تمرين مقاومتي 
دهد كه تمرين مقاومتي موجب كاهش ميزان  نشان مي PCو  T-GSHيجادشده در محتواي اعضله در كنار بهبود 

 .تواند آثار ضدآتروفي مفيدي در ديابت داشته باشدشود و مي استرس اكسايشي عضلاني مي
 

  هاي كليدي واژه
 .استرس اكسايشي، تمرين مقاومتي، ديابت

                                                           
   09127996853:تلفن: نويسندة مسئول Email: : Ali.samadi.62@gmail.com                                          
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 مقدمه

هاي غذايي غيربهداشتي در جوامع غربي و تحرك و عادت دليل گسترش شيوع چاقي، زندگي كم به

هرچند ديابت . )24،1(اي در حال افزايش است طور فزاينده شيوع ديابت به كشورهاي در حال توسعه،

هاي آزاد و اختلال سيستم دهند توليد زياد راديكالاي چندعاملي است، مطالعات نشان ميپديده

به لحاظ  IIويژه در بافت عضلاني و متعاقب آن توسعة ديابت نوع  اكسيداني با مقاومت انسوليني به آنتي

 داشتن دليل به كه هايي هستندمولكول يا هااتم آزاد، هاياديكالر .)20،18،3(سازوكاري ارتباط دارد 

هاي به ماكرومولكول بسياري آسيب پذيرند وبسيار واكنش نشده در مدار ظرفيت خود، جفت هايالكترون

 .سازندمي وارد) DNA(ها و دزوكسي ريبونوكلئيك اسيد و كربوهيدرات ليپيدها ها،بدن مانند پروتئين

توليد  بين تعادل شود كه نتيجة عدممنجر مي اكسايشي حالت استرس به ايجاد آزاد هايراديكال افزايش

چندين مطالعه افزايش توليد . )31،4،2(است  ي بدندانياكس يآنتدفاع  ظرفيت و آزاد هايراديكال

هاي انساني و و در آزمودني) IIو I(هاي آزاد و بروز استرس اكسايشي را در هر دو نوع ديابت راديكال

  .)31،3،2(اند حيواني گزارش كرده

 - هاي قلبيهاي آزاد نقش محوري در توسعة عوارض ناشي از ديابت، مانند بيماريهمچنين، راديكال

هاي دهند استرس اكسايشي بيان ژنشواهد جديد نشان مي. عروقي و نيز تحليل تودة عضلاني دارد

همچنين نشان داده شده كه . دهدا تحت تأثير قرار ميحساس به ردوكس درگير در سنتز پروتئين ر

. شودهاي ويژة بافت عضلاني ميموجب مهار ميوژنز در سطح بيان پروتئين) H2O2(پراكسيد هيدروژن 

وساز پروتئين، آتروفي عضلاني و اختلال در  رو استرس اكسايشي موجب ايجاد اختلال در سوخت ازاين

عنوان بافت اصلي درگير در  با توجه به نقش مهم بافت عضلاني به و )9(شود ترميم آسيب بافتي مي

  .شودوساز گلوكز مي وساز گلوكز، در نهايت موجب ايجاد اختلال در سوخت سوخت

اكسيداني بدن  هاي آزاد يا افزايش قدرت آنتيبر اين اساس بيان شده است كنترل توليد راديكال

تواند در پيشگيري از عوارض بالقوة ناشي از ديابت نقش هاي توليدشده مي براي مقابله با اكسيدان

-فعاليت ورزشي عامل مهمي در درمان و پيشگيري از ديابت محسوب مي. )18،1(بسزايي داشته باشد 

تواند به توليد از طرف ديگر، هر گونه استرس از جمله استرس ناشي از فعاليت ورزشي مي. شود

- منجر مي استرس اكسايشي افزايش به شديد و حاد فعاليت ورزشيهاي آزاد منجر شود، هرچند  راديكال

 ظرفيت دفاع افزايش طريق با شدت متوسط از و منظم شود، گزارش شده است فعاليت ورزشي

-در آزمودني. )17،4(انجامد هاي سالم ميدر آزمودني اكسايشي كاهش استرس ي بدن بهدانياكس يآنت
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بر استرس ...) شنا، دويدن و (هاي ورزشي به بررسي تأثير فعاليتها ها نيز برخي پژوهشهاي ديابتي

تأثير هشت هفته فعاليت ) 2002(و همكاران  1لاكسونن. انداكسيداني پرداخته اكسايشي و دفاع آنتي

هاي ديابتي رت) عضله و كبد(ورزشي استقامتي را بر پراكسيداسيون ليپيد و هموستاز گلوتاتيون بافتي 

دار پراكسيداسيون ليپيد در عضله و كبد آنها گزارش كردند تمرين موجب كاهش معنا. بررسي كردند

همچنين، آنها گزارش كردند تمرين موجب تنظيم افزايشي گلوتاتيون پراكسيداز در عضلة دوقلوي . شد

تأثير هشت هفته تمرينات هوازي را بر ميزان استرس ) 2011(و همكاران  2كي. )21(ها شد رت

تواند موجب كاهش هاي ديابتي بررسي و گزارش كردند فعاليت ورزشي ميرت P53پروتئين  اكسايشي و

تواند در پيشگيري مي P53شود و مهار بيان پروتئين  IIهاي ديابتي نوع استرس اكسايشي در عضلة رت

ران در زمينة تأثير تمرين بر حجم عضله نيز فارل و همكا. )29(از استرس اكسايشي نقش داشته باشد 

هاي ديابتي  در پژوهشي گزارش كردند كه يك دوره تمرين مقاومتي موجب بهبود تودة عضله در موش

بر تأثير  هگرفت انجامهاي اكسايشي و ضداكسايشي مطالعات با وجود اين، در حيطة شاخص). 14(شد 

اند و با اينكه ها متمركز شدههاي مختلف ديابتيهاي ورزشي هوازي بر استرس اكسايشي در بافتفعاليت

توسط انجمن قلب و ديابت آمريكا به  شده هيتوصامروزه تمرين مقاومتي جزئي از تجويز فعاليت ورزشي 

، اطلاعات اندكي در مورد تأثير تمرين مقاومتي بر استرس اكسايشي در )26،19،8(هاست ديابتي

. محور بودن تمرينات مقاومتي، وجود دارد ها، با توجه به عضلههاي عضلاني ديابتيويژه بافت ها بهديابتي

-بنابراين، هدف مطالعة حاضر بررسي تأثير يك دوره تمرين مقاومتي فزاينده بر تودة عضلاني و شاخص

  .هاي صحرايي ديابتي است موش نيهاي اكسايشي و ضداكسايشي عضلا

  
  ها  مواد و روش

اي با محدودة  هفته نر ويستار هشت سر موش صحرايي 29در اين پژوهش تجربي و آزمايشگاهي تعداد 

گرم از مؤسسة تكثير و پرورش حيوانات آزمايشگاهي انستيتو پاستور ايران خريداري  130- 150وزني 

شد و براي سازگاري با محيط و رسيدن به دامنة وزني مطلوب در آزمايشگاه دانشكدة تربيت بدني و 

سر موش  5پس از دو هفته، تعداد . هداري شدندهاي چهارتايي نگعلوم ورزشي دانشگاه تهران در قفس

به آنها القا شد و ) STZ(عنوان گروه پايلوت انتخاب شدند و ديابت با تزريق استرپتوتوزوسين  صحرايي به

                                                           
1. Laaksonen 
2. Qi 
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هاي صحرايي  هاي مقدماتي و قابليت انجام پروتكل تمرين مقاومتي توسط موشاز آنها براي بررسي

تمرين مقاومتي . 1: هاي اصلي به دو گروهآزمايشي نمونهپس از انجام مطالعة . استفاده شد

  .تقسيم شدند) n=12وزن، = 9/226±1/17(كنترل . 2و ) n=12وزن، = 5/36±4/232(

خانة دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي دانشگاه  هاي صحرايي در حيوان موش :نگهداري حيوانات

 22±3طور جداگانه و در محيط با دماي  شفاف به لنيات يپلاز جنس  شده ساختههاي تهران در قفس

 12ساعت نور  12(تاريكي  -درصد و تحت چرخة روشنايي 60تا  45گراد، ميزان رطوبت درجة سانتي

در اختيار حيوانات  وفور بهدر اين پژوهش آب و غذا . نگهداري شدند) صبح 7شب تا  7ساعت تاريكي، 

  .ي داشتندآزادانه به آن دسترس آنهاگذاشته شد و 

، به PH 5/4با  بافر فسفات در شده حلاسترپتوزوتوسين  دوز تك تزريق با ديابت :القاي ديابت

 ساعت 48 روش اين براساس. شد القا )IPصفاقي،  داخل( بدن وزن كيلوگرم ازاي به گرمميلي 50مقدار

چهار روز پس از تزريق  ديابت، براي تأييد .شدايجاد مي هاي صحرايي موش در ديابت از تزريق، پس

قرار  نوار گلوكومتري روي خون قطره يك دم حيوانات، در كوچك جراحت ايجاد استرپتوزوتوسين با

 عنوان به ليتر گرم در دسيميلي 300قرائت و قند خون بالاي  گلوكومتر نوار دستگاه توسط و گرفت

روز پس از القاي ديابت  10مقاومتي شروع پروتكل تمرين . )3(گرفته شد  نظر در ديابتي شدن شاخص

  .صورت گرفت

تكرار  10تمرين مقاومتي مورد استفاده در اين پژوهش شامل يك ست  :پروتكل تمرين مقاومتي

درجه با وزنة متصل به قاعدة دم با فواصل  85متر و شيب  1تمرينات مقاومتي صعود از نردبان به ارتفاع 

هاي  و توانايي موش )10،13،14(براساس مطالعات پيشين  اين پروتكل. اي بودثانيه 90استراحت 

و همچنين خطوط راهنماي انجمن قلب و ديابت آمريكا دربارة اصول ) براساس مطالعة پايلوت(صحرايي 

پروتكل تمرين مقاومتي شامل هشت . )26،8(ها طراحي و تعديل شده بود تمرين مقاومتي در ديابتي

هاي صحرايي  هفتة اول، هفتة آشنايي بود و موش. ا شدت متوسط بودهفته تمرين مقاومتي پيشرونده ب

هاي صحرايي در حمل وزنه  در انتهاي هفتة اول حداكثر ظرفيت موش. با پروتكل تمريني آشنا شدند

درصد حداكثر ظرفيت حمل وزنة خود سه  75تا  70هاي صحرايي با شدت  گيري شد و موشاندازه

هفت ) جلسة سوم هفته(در انتهاي هر هفته  .د به تمرين پرداختندجلسه در هفته در هفت هفتة بع

گرمي  30هاي تكرار بعدي با اضافه كردن وزنه 3-4گرفت و در  ة قبلي انجام ميشد نييتعتكرار با وزنة 

تا  70شد و در هفتة بعدي با  گيري ميهاي صحرايي در حمل وزنه دوباره اندازه حداكثر ظرفيت موش
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ميانگين ركورد هفتگي گروه . پرداختندكثر ظرفيت حمل وزنة جديد به تمرين ميدرصد از حدا 75

در . گرفتصبح انجام مي 12تا  30/8كلية جلسات تمريني نيز ساعت . ارائه شده است 1تمرين در شكل 

گونه شوك بادي يا الكتريكي براي تحريك اين پژوهش تنها از تحريك نوك دم استفاده شد و از هيچ

ارائه  1ميانگين ركورد هفتگي گروه تمرين مقاومتي در شكل . ه بالا رفتن از نردبان استفاده نشدحيوان ب

 نمونه در انتهاي پژوهش 10نمونه به  12ومير از  دليل مرگ ها در هر گروه به تعداد نمونه. شده است

   .كاهش يافت

 
  در طول پروتكل  مقاومتي ميانگين ركورد هفتگي گروه تمرين. 1شكل 

  

ساعت پس از آخرين جلسة تمرين و پس از ناشتايي شبانه  48ها آوري نمونهجمع : هاآوري نمونهجمع

ابتدا . ساعت براي از بين رفتن پاسخ آخرين جلسة تمرين در نظر گرفته شد 48زمان . انجام گرفت

) كيلوگرم/ گرمميلي 75(كتامين و ) كيلوگرم/ گرمميلي 10(حيوان با تركيبي از داروي زايلازين 

طور  سپس، قفسة سينة حيوان شكافته شده و نمونة خون به. هوش شد صفاقي بي صورت تزريق درون به

دور در دقيقه  3500دقيقه با سرعت  15هاي خون به مدت نمونه. مستقيم از قلب حيوان گرفته شد

شد و بلافاصله با استفاده از ازت مايع  سانتريفيوژ شده و سرم جداسازي شده و در ميكروتيوب ريخته

از اندام تحتاني حيوان برداشته شده و در ) FHL(كنندة دراز انگشتان پا  همچنين، عضلة خم. منجمد شد

سپس . كشي شد گرم وزن 0001/0شو داده شد و در ترازوي ديجيتالي با دقت و سرم فيزيولوژيك شست
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منتقل  -80هاي بعدي به فريزر با دماي ده و براي سنجشبلافاصله با استفاده از ازت مايع منجمد ش

  . شد

ها از حالت فريز خارج شده و مدتي در دماي اتاق قرار داده ابتدا نمونه :هاي بيوشيمياييسنجش

گرم از هر نمونه ميلي 100عضله مقدار ) شكم(ها وزن شده و از قسمت مركزي سپس، نمونه. شدند

منظور  سپس، به. شده قرار داده شد هاي كدگذاريميكروتيوب اليكوت برش داده شده و در FHLعضلة 

، PH= 4/7بافر فسفات، (پروتئاز ليتر محلول آنتيهاي بافتي مقدار يك ميليجلوگيري از تجزية پروتئين

ها از طريق به هر نمونه اضافه شد و نمونه) پروتئاز عنوان آنتيبا غلظت يك مولار و كوكتل پروبلاك به

در . دقيقه هموژنيزه شدند ~1دور در دقيقه به مدت  10000در سرعت ) ، آلمانMiccra(ژنايزر همو

سانتريفيوژ  rpm 3000دقيقه با سرعت  10مدت  شده به هاي هموژنيزهمرحلة بعد، نمونه

)Hettich Mikro 200Rجدا شده و در ) سوپرناتانت(سپس مايع رويي . شدند) ، ساخت اتريش

سنجش . هاي استرس اكسايشي استفاده شدجداگانه ريخته شد و براي سنجش شاخصهاي ميكروتيوب

به روش كالريمتريك و با FHL عضلة ) PC(و ميزان پروتئين كربونيل ) T-GSH(محتواي گلوتاتيون تام 

-و ضريب تغييرات درون µM 16-0؛ ميزان حساسيت GSH ( من، ساخت آمريكااستفاده از كيت كاي

انجام ) درصد 8/4سنجي و ضريب تغييرات درون mg/ml 10 -1؛ ميزان حساسيت PCدرصد، 4/5سنجي 

 واكنش پاية بر) MDA(آلدئيد  ليپيدي، ميزان مالون دي همچنين براي بررسي پراكسيداسيون. گرفت

ساخت   BioAssay Systemsبه روش فتومتريك و با استفاده از كيت )TBARS(اسيد  تيوباربيتوريك

ميزان  .شد گيرياندازه) 1/4سنجي  و ضريب تغييرات درون µM 5/1-1/0 ساسيتميزان ح( آمريكا

  mg/dlميزان حساسيت(گلوكز سرم به روش فتومتريك با استفاده از كيت پارس آزمون، ساخت ايران 

  .گيري شداندازه) 4/1 سنجيدرون اتتغيير ريبـض ، و5

- ها در گروهبررسي طبيعي بودن توزيع دادهاز آزمون كولموگروف اسميرنوف براي  :هاي آماريروش

سطح معناداري . گروهي استفاده شدهاي مورد مطالعه و از آزمون آماري تي مستقل براي مقايسة بين

افزار  هاي آماري با استفاده از نرم وتحليل تجزيه. در نظر گرفته شد α>05/0هاي آماري براي آزمون

SPSS15 افزار  ز نرمو ترسيم نمودارها با استفاده اExcel 2010 انجام گرفت.  
 

  ها يافته
نتايج آزمون تي مستقل نشان داد در انتهاي : وزن بدن، قند خون/ FHL، وزن عضلة FHLوزن عضلة 
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طور معناداري  وزن بدن در گروه تمرين مقاومتي به/ FHLو نسبت وزن عضلة  FHLپروتكل وزن عضلة 

همچنين، تمرين مقاومتي موجب كاهش ). P=002/0و  P =033/0ترتيب  به(بيشتر از گروه كنترل بود 

  ).1جدول ) (P=001/0ترتيب  به(معنادار قند خون در مقايسه با گروه كنترل شد 
  

  ها مقادير وزن عضله، وزن عضله نسبت به وزن بدن و گلوكز سرم گروه. 1جدول 
 Sig كنترل  تمرين مقاومتي  

  *033/0  414±7  495±12  )گرمميلي(وزن عضله 

  *002/0  70/1±19/0  02/2±22/0  )گرم/گرمميلي(وزن بدن / FHLوزن عضله 

  *001/0  8/247±21  2/215±4/17  )ليتردسي/گرمميلي(گلوكز 

  اختلاف معنادار . *انحراف معيار بيان شده است ±ميانگين  صورت بهها داده § 

 

 2 هاي ترتيب در شكل در دو گروه به FHLعضلة  PCو  MDAميزان : FHLعضلة PC و MDAميزان 

درصد بيشتر از گروه  2/12در گروه تمرين مقاومتي  FHLعضلة  MDAميزان . ارائه شده است 3و 

عضلة  PCهمچنين، ميزان ). P=176/0(دار نبود ها به لحاظ آماري معناكنترل بود، اما تفاوت بين گروه

FHL  ها به لحاظ آماري وه كنترل بود، اما تفاوت بين گروهدرصد كمتر از گر 26در گروه تمرين مقاومتي

 ). P=062/0(در حد معنادار نبود 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  ها در انتهاي پژوهشگروه FHLعضلة  MDAميزان . 2شكل 
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  ها  در انتهاي پژوهش  گروه FHLعضلة  PCميزان . 3شكل 
  

 4ها در شكل گروه FHLعضلة  )T-GSH(محتواي گلوتاتيون تام  :FHLمحتواي گلوتاتيون تام عضلة 

در گروه تمرين مقاومتي در حد  FHLعضلة  T-GSHها نشان داد محتواي يافته. ارائه شده است

  ).P>0001(بيشتر از گروه كنترل بود ) درصد 8/36(معناداري 
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 بحث 

 تعادل اندك خوردن هم به. است شده هاست شناختهپروتئين مدت كاتابوليسم و ديابت بين ارتباط

مي رخ انسولين مناسب عملكرد عدم يا انسولين كمبود دليل به ديابت در كه پروتئين تجزية و سنتز بين

. باشد داشته مدت طولاني در سلول وساز سوخت و حيات بر چشمگيري تأثير بالقوه تواندمي دهد،

دهد  قرار تأثير تحت بافت را و بازسازي ترميم قابليت تواند مي پروتئين وساز سوخت در اين تغيير بر علاوه

تودة عضله و  معنادار افزايش موجب مقاومتي تمرين دوره در پژوهش حاضر مشاهده شد كه يك). 11(

همسوست كه ) 1999(و همكاران  1اين يافته با يافتة فارل. شد بدن وزن/ FHL عضلة تودة نسبت

اي تمرينات مقاومتي گزارش كردند  هفته هاي ديابتي پس از يك دورة هشتافزايش تودة عضله را در رت

و ملانوري و همكاران ) 2011(همچنين، يافتة مطالعة حاضر همسو با يافتة چن و همكاران . )14(

اند هاي ديابتي گزارش كردهمرين در رتاست كه بهبود تودة عضلاني را بر اثر يك دوره ت) 1391(

 تمرين از ناشي آنابوليك هايسيگنال در سازگاري و عضله رشدي هاي افزايش سيگنال احتمالاً. )21،20(

برخي  مطلب اين تأييد راستاي در. باشد عضله تودة رشد و پروتئين متابوليسم بهبود مسئول مقاومتي

و اينترلوكين ) MGF( عضلاني رشد عامل ،)IGF-1( انسوليني شبه رشد اند عاملمحققان گزارش كرده

فارل و همكاران ). 6،5(هاست  در پاسخ به تمرين در ديابتي عضله تودة افزايش در مهمي بسيار عامل 15

داري طور معنا هاي ديابتي پس از تمرينات مقاومتي بهرت IGF-1نيز گزارش كردند ميزان ) 1999(

خون و  IGF-1اين محققان در مطالعة ديگري گزارش كردند مقدار . )14(ل بود بيشتر از گروه كنتر

معناداري در گروه تمرين ديابتي بيشتر از گروه تمرين  در حدعضله پس از فعاليت ورزشي مقاومتي 

هاي ديابتي با توجه به مقادير اندك انسولين، گيري كردند در رترو آنها نتيجه ازاين. غيرديابتي بود

IGF-1 15(كند عنوان عامل جبراني عمل مي به( .  

 تغيير معنادار موجب مدت طولاني مقاومتي ورزشي همچنين، نتايج پژوهش حاضر نشان داد فعاليت

مطالعات متعددي به بررسي . نشد كنترل گروه با مقايسه در تمرين گروه در FHL عضلة MDA ميزان

هاي ديابتي پرداخته هاي مختلف آزمودني ليپيدي در بافت تأثير فعاليت ورزشي بر ميزان پراكسيداسيون

اي هفته گزارش كردند يك دورة هشت) 2011(كي و همكاران . اندو نتايج متناقضي را گزارش كرده

. )29(هاي ديابتي شد  فعاليت ورزشي شنا موجب كاهش ميزان استرس اكسايشي در عضلة اسكلتي رت

گزارش كردند هشت هفته فعاليت ورزشي روي نوار گردان  )2002(همچنين لاكسونن و همكاران 
                                                           

1. Farrel 
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از سوي . )21(هاي ويستار ديابتي شد  موجب كاهش معنادار پراكسيداسيون ليپيد در عضله و كبد رت

نيز گزارش كردند يك دوره فعاليت ورزشي دو روي نوار گردان موجب ) 2012(پور و همكاران علي ديگر،

نيز گزارش ) 1388(صالحي و همكاران . )23(هاي ديابتي نشد در رت TBARSتغيير معنادار ميزان 

- معنا افزايش موجب متوسط شدت روي نوار گردان با اجباري كردند هشت هفته فعاليت ورزشي دويدن

رسد تأثير فعاليت ورزشي بر ميزان استرس نظر مي به .)4(شد  ديابتي هايرت در MDAدار مقدار 

متعددي از جمله شدت، مدت، نوع فعاليت ورزشي و نيز بافت مورد بررسي و  اكسايشي متأثر از عوامل

در اين . ها در پاسخ شاخص مورد استفاده براي بررسي استرس اكسايشي است حتي تنوع بين آزمودني

نيز در مقالة مروري خود عنوان كردند شاخص مورد استفاده براي ) 2009(زمينه فيشر و همكاران 

ها به شيوة يكساني به فعاليت ورزشي پاسخ نداده و مطالعاتي يشي در همة آزمودنيتعيين استرس اكسا

اند، نتايج متناقضي را گزارش هاي متعددي را براي بررسي استرس اكسايشي استفاده كرده كه شاخص

 26كاهش  موجب مقاومتي هاي اين پژوهش نشان داد تمريندر تأييد اين مطلب يافته. )16(اند كرده

هرچند اين تغيير در حد . شد كنترل گروه با مقايسه در تمرين گروه در FHL عضلة PCي ميزان درصد

- دهندة تأثير متفاوت و غيرهمسوي تمرين مقاومتي بر شاخص اكسيداسيون پروتئين دار نبود، نشانمعنا

تنها تمرين مقاومتي موجب پيشگيري و كاهش  ها در مقايسه با پراكسيداسيون ليپيدهاست؛ يعني نه

 26با وجود اين، كاهش . ميزان پراكسيداسيون ليپيدي نشد، بلكه ميزان آن را اندكي افزايش داد

تي بر دهندة تأثير مثبت تمرين مقاوم نشان) PC )062/0=Pدرصدي و نزديك به سطح معناداري ميزان 

  .هاستپروتئين پيشگيري و كاهش اكسيداسيون

. هاي عضلاني داردها نقش مهمي در تنظيم عملكرد و طول عمر پروتئينكربونيلاسيون پروتئين    

هاي انقباضي تحت تأثير هاي مختلفي از جمله پروتئينگزارش شده است در عضلات اسكلتي پروتئين

پروتئازها نشاندار و ها و لانشده توسط پروتئوزوم هاي كربونيلهتئيناين پرو. گيرندكربونيلاسيون قرار مي

صورت محصولات با  شوند يا ممكن است تحت اين فرايند قرار نگيرند و بهدر نتيجه دچار پروتئوليز مي

با توجه به نتايج مربوط . )27(وزن مولكولي زياد در سلول انباشته شوند كه تأثيرات سيتوتاكسيك دارند 

-دهد، ميكه افزايش اندك پراكسيداسيون ليپيدي را پس از دورة تمرينات مقاومتي نشان مي MDAبه 

شده و  هاي كربونيلهممكن است ناشي از افزايش تجزية پروتئين PCگيري كرد كاهش ميزان توان نتيجه

ها و پروتئين تواند مربوط به تأثيرپذيري متفاوتتوجيه ديگر مي. سلولي آنها باشد كاهش انباشت درون

ها نسبت ها نسبت به پروتئينبدين مفهوم كه احتمالاً چربي. هاي آزاد باشدهاي سلولي از راديكالچربي
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  .هاي آزاد مستعدترندراديكال به آسيب ناشي از

 افزايش موجب مدت طولاني مقاومتي ورزشي علاوه، نتايج اين پژوهش نشان داد فعاليت به     

يافتة مطالعة حاضر . شد كنترل گروه با مقايسه در تمرين گروه در FHL عضلة T-GSH محتواي معنادار

را پس از هشت هفته فعاليت  GSHهمسوست كه افزايش محتواي ) 2011(با يافتة كي و همكاران 

با مطالعة حاضر  رهمسويغبا وجود اين، . )29(هاي ديابتي گزارش كردند ورزشي در عضلة اسكلتي رت

گزارش كردند يك دوره فعاليت ورزشي موجب تغيير معنادار محتواي ) 2002(لاكسونن و همكاران 

 افزايش ميزان هرچند علت. )21(هاي ديابتي نشد گلوتاتيون عضلة دوقلوي و جانبي ران در رت

هاي عاليت آنزيممشخص نيست، احتمالاً فعاليت ورزشي از طريق افزايش ف FHLگلوتاتيون تام عضلة 

درگير در سنتز گلوتاتيون مانند گاما گلوتاميل سيستئين سنتتاز و گلوتاتيون سنتتاز موجب افزايش 

گزارش ) 1993(در تأييد اين مطلب مارين و همكاران . سنتز گلوتاتيون در عضلة اسكلتي شده است

گاما گلوتاميل سيستئين  برابري در فعاليت 2تا  5/1كردند يك دوره فعاليت ورزشي موجب افزايش 

ها برابري در فعاليت گلوتاتيون سنتتاز و ميزان تام گلوتاتيون عضلة اسكلتي سگ سنتتاز و افزايش سه

با توجه به نقش مهم گلوتاتيون در ساختار آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز و نيز نقش مستقيم . )25(شد 

هاي آزاد و نيز نقش آن در چرخة بازيابي سازي برخي راديكال اكسيداني گلوتاتيون در خنثي آنتي

توان گفت احتمالاً فعاليت ورزشي مقاومتي مورد استفاده ، مي)E )22و  Cاكسيداني  هاي آنتي ويتامين

  . شده است هاي ديابتياكسيداني عضلة رت در اين پژوهش موجب بهبود قدرت آنتي
 

  گيري نتيجه
دهندة  هايي كه نشانو همچنين، گزارش )28،9(هاي آزاد در آتروفي عضلاني با توجه به نقش راديكال

هاي آزاد از طريق مسيرهاي مختلفي مانند مسير نقش تحريكي ميزان قند خون در افزايش راديكال

توان گفت ، مي)32،30(و غيره است ) AGE(هاي نهايي گليكاسيون پيشرفته اول، تشكيل فراوردهپلي

شده در پژوهش حاضر در كنار بهبود مشاهده در ميزان  و افزايش وزن عضلة مشاهدهكاهش قند خون 

دهد كه تمرين مقاومتي تا حدي موجب كاهش ميزان استرس اكسايشي يا  گلوتاتيون تام نشان مي

- رسد تمرين مقاومتي مي نظر مي رو به ازاين. هاي عضلاني شده استاكسيداني سلول افزايش قدرت آنتي

تر انجام گيري دقيقبا وجود اين، براي نتيجه. ر ضدآتروفي مفيدي در ديابت داشته باشدتواند آثا

  .شودمطالعات بيشتر در اين زمينه توصيه مي
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  منابع و مĤخذ

 و اكسيداني يآنت وضعيت ارزيابي«. )1380( محمود ،دوستي ؛اصغر ،زربان ا؛عليرض ،استقامتي .1
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