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 پژوهشی مقاله

 یابتید نر یهارت در یقلب بیآس و یالتهاب یها شاخص بر یهواز ناتیتمر هفته شش اثر

 یک نوع
 1سرشین امیر ،1علیجانی عیدی ،1رحیمی علیرضا ،1سلیمانی اصغر علی

 

 

 چکیده
 

 ابتید مارانیب در یحت یعروق یقلب خطر و است یک نوع ابتید به مبتلا مارانیب در ریم و مرگ یاصل عامل یعروق یقلب یماریب مقدمه:

 و یالتهاب یهاشاخص بر یهواز ناتیتمر هفته شش اثر نییتع تحقیق این از هدف .است بالا همچنان خوب کیمتابول کنترل با 1 نوع

 بود. یک نوع یابتید نر یهارت در یقلب بیآس

 گروه چهار در تصادفی طوربه (گرم 250- 200 وزن )میانگین ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 19 تجربی، یمطالعه این در :هاروش

 در شده لح استرپتوزوتوسین دوز تک تزریق با یک نوع دیابت القای ،مطالعه نیا در گرفتند. قرار سالم و کنترل شم، ،یهواز نیتمر

 هفته 6 مدتبه هفته در روز VO2max، 5درصد 60-50 شدت با هوازی تمرین شد. انجام صفاقی درون روش به سیترات سدیم بافر

 1- آلفا یهرندیگ ،(TNF-α) آلفا تومور نکروز فاکتور سطح شد. برداشته قلب چپ بطن و انجام شکافی کالبد بیهوشی، از پس شد. انجام

داده شد. گیریاندازه بلات وسترن روش از استفاده با هارت قلب بافت (CK) نازیک نیکرات و (PGC-1α) زومیپروکس ریتکث یکنندهفعال

 شدند. تحلیل و تجزیه P<0.05 داریمعنی سطح در یتوک یبیتعق آزمون و طرفهکی انسیوار زیآنال روش به ها

 قلب بافت در PGC-1α داریمعن شیافزا و CK و TNF-α داریمعن کاهش به منجر یهواز نیتمر هفته شش که داد نشان جینتا ها:یافته

 (.P<001/0) شد یک نوع یابتید هایموش

 یک نوع دیابت در قلبی  آسیب و التهابی هایشاخص بهبود به تواندمی هوازی اتتمرین رسدمی نظربه نتایج، به توجه با گیري:نتیجه

 .کند کمک

 

 صحرایی هایموش ،TNF-α، PGC-1α، CK هوازی، تمرین دیابت، :کلیدي واژگان
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 ..و یالتهاب یبر شاخص ها یهواز يناتاثر شش هفته تمر: و همکارانرحيمی 

 مقدمه
 ادند دست از با که است منیا خود یماریب کی یک، نوع ابتید

 به العمرمادام یوابستگ و پانکراس بتا یهاسلول یشروندهیپ

 نفر ونیلیم 13 از شیب [.1] شودیم مشخص یدرمان نیانسول

 درصد 4 تا 3 نیب آن بروز زانیم و هستند یک نوع ابتید به مبتلا

 -یقلب یماریب [.2] ابدییم شیافزا جهان سراسر در سال در

 کی نوع ابتید به مبتلا مارانیب در ریمومرگ یاصل عامل یعروق

 با یک نوع ابتید مارانیب در یحت یعروق -یقلب خطر و است

نهیزم یهاسازکِار [.3] است بالا همچنان خوب کیمتابول کنترل

 خطر عوامل رسدیم نظر به و اندنشده درک یخوب به هنوز یا

 متفاوت ود نوع یابتید و یک نوع یابتید مارانیب در شده شناخته

  کنند.یم عمل

 -یقلب خطرات تیریمد و یابیارز شواهد اساس بر حال نیا با

پروتئین و هاژن مشارکت ،یک نوع ابتید مارانیب در یعروق

 یبرا ینظر لحاظ از یک نوع ابتید پاتوژنز در مختلف های

- فاآل یهگیرند .است شده رفتهیپذ و شده فرض یطولان مدت

 یکننده فعال کی (1α-PGC)1 زومپروکسی تکثیر یکنندهفعال 1

 نقش که تاس بدن یانرژ سمیمتابول با کینزد ارتباط با یسیرونو

 گلوکز مسیمتابول ،یتوکندریم سنتز بدن، گرمای دیتول در یمهم

 [.4] کندیم فایا یاسکلت عضلات تار نوع لیتبد و دهایپیل و

PGC-1α مانند ،یتوکندریم از یغن یهابافت در عمده طوربه 

 مهار در مهمی نقش که رسدمی نظر به و شودیم انیب قلب

 به  PGC-1α .باشد داشته دو نوع دیابت و انسولین به مقاومت

 ،(ATP) فسفات تری آدنوزین برای قلب بافت بالای نیاز دلیل

می گلوکز .است قلب در اکسیداتیو متابولیسم مهم یکننده تنظیم

 کمبود [.5] دباش میتوکندری اکسیداسیون برای سوبسترایی تواند

PGC-1α به پاسخ در ترکوچک قلبی ذخایر معنای به قلب در 

 به خپاس در بنابراین، و است الکتریکی یا شیمیایی تحریک

 هایموش در [.6] نیست کار انجام به قادر قلب ،بیشتر تقاضای

 ضربان و چپ بطن عملکرد در اختلال ، PGC-1αکمبود به مبتلا

 فعالیت [.7] است شده مشاهده نیز ورزش از بعد طبیعی غیر قلب

                                                 
1 Peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator 
2 Tumour necrosis factor α 

PGC-1α  ایطشر در .دارد التهابی فرآیندهای با نزدیکی ارتباط 

 پاسخ افزایش به که یابدمی کاهش PGC-1α سطح التهابی،

 تنظیم در هاسایتوکاین کلیدی نقش [.8، 9] کندمی کمک التهابی

 مشخص .است شده گزارش التهابی شرایط در PGC-1α سطح

PGC- سطح (α-TNF)2 آلفا تومور نکروز فاکتور که است شده

1α  [.10، 11] دهدمی کاهش را قلب هایسلول در TNF-α 

 طبیعی، یکشنده هایسلول شده، فعال ماکروفاژهای توسط

 این ،شودمی تولید هاائوزینوفیل و هاسل ماست ها،نوتروفیل

 فاز کنشوا به منجر و دارد نقش سیستمیک التهاب در سایتوکاین

 نوع یابتید بیماران در TNF-α سرمی سطح [.12] شودمی حاد

 دیگر، طرف از [.13] یابدمی افزایش داریمعنی طور به یک

 مانند التهابی هایسایتوکین افزایش که دهدمی نشان شواهد

α-TNF کراتین افزایش سبب است ممکن قلبی هایآسیب در 

 سه از یکی ،(MB-CK) قلبی کیناز کراتین .شود (CK)3 کیناز

 عنوان به و شودمی یافت قلب در بیشتر که کیناز کراتین ایزوآنزیم

 نظر رد میوکارد آسیب تشخیص برای زیستی نشانگر بهترین

 [.14] شودمی گرفته

 از مختلف هایبیماری برابر در منظم ورزشی فعالیت مفید اثرات

 دهش مشخص یک نوع یدیابت بیماران در قلبی بیماری جمله

 بیماران در قلبی هایشاخص بهبود با منظم ورزشی فعالیت است.

 همکاران و Jokar یمطالعه در [.13] است همراه یک نوع دیابتی

 یدتش با یاستقامت نیتمر هفته 8 ،دیابتی هایموش روی (2020)

یمعن شافزای به منجر سرعت حداکثر درصد 70 تا 50 حدود

 یمطالعه در همچنین [.15] شد  PGC-1αنیپروتئ زانیم در یدار

Vahdani سطوح دارمعنی کاهش (2013) همکاران و CK_MB 

موش در استقامتی تمرین هفته هشت از پس قلبی یهاسلول

 و Bakhtiari ،دیگر یامطالعه در [.16] شد گزارش دیابتی های

 یهواز نیتمر هفته چهار که دادند نشان (2020) همکاران

 قلب بافت در (TNF-α) آلفا تومور یدهنده نکروز فاکتور سطوح

 در حال این با [.17] داد کاهش را دیابتی صحرایی هایموش

 دارمعنی تغییر عدم (2020) همکاران و Magalhães یمطالعه

3 Creatine kinase 
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TNF-α ابتیدی بیماران در بالا و متوسط شدت با تمرین از پس 

 [.18] است شده گزارش یک نوع

 یهانهیزه با رابطه در هم اقتصاد بر ینیسنگ بار یک نوع دیابت

 و ریمومرگ لیدل به هم و یبهداشت یهامراقبت و درمان یواقع

 شتریب یک نوع دیابت ینهیهز .دارد ابتید با مرتبط عوارض

 ترلکن بنابراین .است یعروق -یقلب یماریب عوارض از یناش

 .است مهم آن یقلب عوارض تیریمد و یک نوع دیابت درست

 یدرمان میرژ کی عنوانبه فعال یزندگ یوهیش ای یبدن تیفعال

 و ابتید تیریمد در یدارودرمان اثرات ییافزاهم یبرا ثرؤم

 شده توصیه یعروق -یقلب حوادث خطرات ریچشمگ کاهش

 هب توجه با .است نامشخص یمولکول هایسازکِار اگرچه است،

 و یالتهاب یهاشاخص بر یورزش تیفعال اثر ینهیزم در نکهیا

 شده انجام یاندک اریبس قاتیتحق یک نوع ابتید در یقلب بیآس

افتهی تدس یمتناقض جینتا به گرفته صورت قاتیتحق معدود و

 هفته شش اثر بررسی به دارد قصد حاضر پژوهش ،بنابراین ،اند

 در یقلب بیآس و یالتهاب یهاشاخص بر یهواز ناتیتمر

  بپردازد. یک نوع یابتید نر یهارت

 

 هاروش

 تعداد تحقیق این در .است تجربی یمطالعه یک حاضر، پژوهش

دامنه گرم 250 تا 200 وزن میانگین با ویستار نژاد نر موش سر 19

 تهران دانشگاه دامپزشکی یدانشکده از هفته 12 تا 10 سنی ی

 ائیرج شهید دبیر تربیت دانشگاه حیوانخانه در و شده خریداری

 مونهن حجم گرفتند. قرار رطوبت و دما نور، رداستاندا شرایط تحت

 زیر فرمول از استفاده با= α   0.05و β 0.1 = گرفتن نظر در با

 شد: محاسبه

  

 
 

 

 قرار و هاموش بودن نر شامل حاضر یمطالعه به انتخاب معیار

 مطالعه از خروج معیار بود. نظر مورد وزنی یمحدوده در گرفتن

 بودن نثؤم مکمل، نکردن مصرف و تمرینی پروتکل اجرای عدم

 و ماهیت به توجه با هاآزمودنی بود. تمرین یاجرا حین آسیب و

 نیتمر شامل گروه چهار در تصادفی صورت به مطالعه اهداف

 شش شامل) شم (،یک نوع ابتید به مبتلا رت شش شامل) یهواز

 وارد اآنه به نیتمر استرس که بودند دو نوع ابتید به مبتلا رت

 گونهچیه که بودند دو نوع ابتید به مبتلا رت 4 شامل) کنترل (،شد

 یابتید که رت 3 شامل) سالم و (،نشد داده آنها به یاسترس و نیتمر

 اهرت گرفتند. قرار (نشد داده آنها به ینیتمر گونهچیه و نبودند

 و فشرده نوع از آنها غذای داشتند. غذا و آب به آزادانه رسیدست

 دوز تک تزریق با هارت .بود رت مخصوص یآماده

 به PH=4.5 با سیترات سدیم بافر در شده حل استرپتوزوتوسین

 انبدنش وزن از کیلوگرم هر ازای به کیلوگرم بر گرممیلی 30 مقدار

 تأیید برای [.19] ندشد یک نوع دیابتی صفاقی درون روش به

 دم در کوچک جراحت ایجاد با تزریق از پس روز چهار دیابت،

 Accu chek) گلوکومتر دستگاه نوار روی بر خون قطره یک رت

active) و شد خوانده نوار گلوکومتر دستگاه توسط و دادیم قرار 

 عنوانبه لیتردسی بر گرممیلی 300 از بالاتر خون گلوکز سطوح

 شاخص گیریاندازه جهت شد. گرفته نظر در شدن دیابتی شاخص

HOMA-IR دش استفاده مربوطه فرمول از انسولین( به )مقاومت. 

 دارو مصرف عدم دلیلبه کنترل گروه هایرت تمرین اول یهفته در

 کلی طوربه و مردند خون قند کاهش جهت فعالیت انجام عدم و

 شد. حذف کنترل گروه

 

  هوازي تمرین پروتکل

 تسرع با تمرین شروع به مانده روز دو محیط با سازگاری از پس

 در هوازی گروه هایرت و شده روشن تردمیل دقیقه بر متر 5

هب هوازی تمرین .شوند آشنا تمرین با تا شدند داده قرار تردمیل

-40 مدتبه تمرین جلسه هر و هفته در روز پنج و هفته 6 مدت

 تست تمرین شروع از قبل روز یک شد.می انجام دقیقه 20

Vvo2max تمرین جلسه هر شروع با سپس شد، گرفته هارت از، 

 کردن گرم جهت (صفر شیب و دقیقه در متر 10 سرعت) دقیقه 5

 در کردن، سرد منظوربه هجلس هر پایان در [.20] شد گرفته نظر در

 یافتمی کاهش معکوس طوربه نوارگردان سرعت دقیقه، 5 مدت

 از دویدن، برای هاموش تحریک منظوربه برسد. اولیه سرعت به تا

 دولج در .شد استفاده (تردمیل یدیواره به ضربه) صوتی محرک

است. شده داده نشان هوازی تمرین پروتکل ،1

(σ 1 
2 + σ 2 

2) (Z α/2 + Z β )2   

2∆ 
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 ..و یالتهاب یبر شاخص ها یهواز يناتاثر شش هفته تمر: و همکارانرحيمی 

 هوازی تمرين پروتکل -1 جدول

 سرعت هفته

 دقیقه( در )متر

 زمان

 )دقیقه(

  شیب

 )درجه(

 صفر  20  10 اول

 5  20  10 دوم

 5  30  20 سوم

 5  40  20 چهارم

 5  40  20 ششم و پنجم

 

 ساعت 12 تا 10) تمرینی یجلسه آخرین از پس ساعت 48

 صفاقی درون تزریق با گروه هر در مطالعه مورد هایرت ،(ناشتا

میلی 10) زایلازین و (بدن وزن کیلوگرم بر گرممیلی 75) کتامین

 قلب چپ بطن سپس .شدند بیهوش (بدن وزن کیلوگرم بر گرم

 کفیزیولوژی سرم در شستشو از پس و شده بردارینمونه هارت

 20 نسبت با RNAlaterTM مایع حاوی 8/1 هایمیکروتیوب در

 آزمایشگاه به هاآزمایش انجام جهت و گردیده ورغوطه درصد

 از هاپروتئین ابتدا بلات وسترن تکنیک در .شد داده انتقال

 با همراه RIPA لیزر با بافت و شدند جدا سلولی ترکیبات

 یبازدارنده کوکتل هایقرص و پروتئاز یکننده مهار هایقرص

 ویاتمحت پروتئین لیز در .شد لیز دقیقه 30 مدتبه یخ در ازفسفات

 20 مدتهب دقیقه در دور 1400 در سانتریفیوژ توسط هاسلول

 شامل که آبی1سوپرناتانت یک نهایت رد آمد. در گردش به دقیقه

 رقرا رسوبی آنها زیر در و هستند آن در شده حل هایپروتئین

 نپروتئی هر و اسید نوکلئیک ها،اندامک غشاء، شامل که داشته

 کمی کیت از بعد یمرحله در آمد. وجودبه بوده حل قابل غیر

 ااینج در شد. استفاده سازنده دستورالعمل طبق BCA پروتئین

 مدتبه که شدند انکوبه بتا و TNFα، PGC-1α، CK بادیآنتی

 ارب سه غشاها آن از پس گرفتند. قرار اتاق دمای در ساعت یک

 ثانویه هایبادیآنتی سپس و شدند شسته TBST توسط

IgGH&L بادیآنتی به اتصال با ثانویه بادیآنتی شدند. انکوبه 

 را بادییآنت و پروتئین کمپلکس نظر مورد پروتئین به متصل

 داج آن از و کرده رسوب پروتئین لایست درون و داده تشکیل

 هایپروتئین با که را نظر مورد پروتئین روش این با شود.می

                                                 
1 Supernatant 

 اب پروتئین باندهای تراکم کند.می جدا هم از دارد ارتباط دیگر

 به شد محاسبه 2010 ینسخه آنالایزر ژل افزارنرم از استفاده

 درصد اساس بر باند هر منحنی زیر مساحت درصد که ایگونه

  شود.می تقسیم اکتین به مربوط باند منحنی زیر

 رویپاش آزمون از متغیرها، توزیع بودن طبیعی از اطمینان برای

 هاهداد توزیع بودن طبیعی که این از بعد شد. استفاده لکیو

 طحس راتییتغ نیانگیم سهیمقا یبررس جهت گردید، مشخص

 یبرا طرفه کی انسیوار لیتحل آزمون از هاگروه ژن انیب

 یبررس یبرا یتوک یبیتعق آزمون و یگروه درون راتییتغ

 موارد یهمه در داریمعنی سطح شد. استفاده هاگروه نیب تفاوت

05/0P≤ افزارهای نرم با آماری عملیات تمام شد. گرفته نظر در 

SPSS درآمد. اجرا به 26 ینسخه 

 

 ها یافته
 در HOMA و FBS ن،یانسول راتییتغ معیار انحراف و میانگین

 داد نشان نتایج است. شده آورده 2 جدول در مختلف یهاگروه

 تغییر تمرین از بعد و قبل هاگروه یهمه در انسولین میانگین که

 هایگروه در (FBS) ناشتا خون گلوکز میزان نداشت. داریمعنی

 وازیه گروه در ناشتا خون گلوکز میزان داشت، افزایش دیابتی

 نشان نتایج همچنین داد. نشان داریمعنی کاهش تمرین از بعد

 داریمعنی طوربه مداخله یدوره از پس HOMA شاخص که داد

 .یافت کاهش
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 مختلف هایگروه در  HOMAو FBS انسولين، تغييرات معيار انحراف و ميانگين -2 جدول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

-PGCژن بیان میانگین بین که داد نشان هاداده تحلیل و تجزیه

1α  تحقیق مختلف هایگروه در یابتید یهاموش قلب بافت، 

 شانن یتوک تعقیبی آزمون نتایج (.=000/0P) دارد وجود تفاوت

 نسبت تمرین گروه در قلب بافت PGC-1α ژن بیان تغییرات داد

 )نمودار (=001/0P) بود بیشتر داریمعنی طور به شم گروه به

1.)   

 
 مختلف هایگروه در یابتيد یهاموش قلب بافت PGC-1α ژن بيان ميزان -1 نمودار

 .(P≤ 05/0) شم گروه به نسبت دارمعنی تفاوت سالم؛* گروه به نسبت دارمعنی تفاوت ¥

 

 

-TNF ژن بیان میانگین بین که داد نشان هاداده تحلیل و تجزیه

α تحقیق، مختلف هایگروه در یابتید یهاموش قلب بافت 

 شانن یتوک تعقیبی آزمون نتایج (.=000/0P) دارد وجود تفاوت

 نسبت تمرین گروه در قلب بافت TNF-α ژن بیان تغییرات داد

 (.2 )نمودار (=001/0P) بود کمتر داریمعنی طوربه شم گروه به

۰.۰۰

۲۰.۰۰

۴۰.۰۰

۶۰.۰۰

۸۰.۰۰

۱۰۰.۰۰

۱۲۰.۰۰

سالم شم تمرین هوازي

(
p
g/
m
g

)
P
G
C
-1
α

¥

*

 FBS (mg/dl) HOMA (mu/lانسولین) متغیرها

 71/2 ± 86/0 33/463 ± 80/81 33/2 ± 44/0 تمرین از قبل هوازي

 99/0 ± 46/0 00/168 ± 67/61 41/2 ± 34/0 تمرین از بعد

 38/2 ± 70/0 25/389 ± 31/54 45/2 ± 30/0 تمرین از قبل شم

 83/0 ± 32/0 5/267 ± 22/36 87/2 ± 38/0 تمرین از بعد

 66/107 ± 50/8 66/107 ± 50/8 46/2 ± 58/0 تمرین از قبل سالم

 00/77 ± 53/9 00/77 ± 53/9 03/2 ± 32/0 تمرین از بعد
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 مختلف هایگروه در یابتيد یهاموش قلب بافت TNF-α ژن بيان ميزان -2 نمودار

 .(P≤ 05/0) شم گروه به نسبت دارمعنی تفاوت سالم؛* گروه به نسبت دارمعنی تفاوت ¥

 

 CK ژن بیان میانگین بین که داد نشان هاداده تحلیل و تجزیه

 تفاوت تحقیق، مختلف هایگروه در یابتید یهاموش قلب بافت

 ددا نشان یتوک تعقیبی آزمون نتایج (.=000/0P) دارد وجود

 روهگ به نسبت تمرین گروه در قلب بافت CK ژن بیان تغییرات

 (.3 )نمودار (=001/0P) بود کمتر داریمعنی طوربه شم

 

 
 مختلف هایگروه در یابتيد یهاموش قلب بافت CK ژن بيان ميزان -3نمودار

.(P≤ 05/0) شم گروه به نسبت دارمعنی تفاوت سالم؛* گروه به نسبت دارمعنی تفاوت ¥

۰.۰۰

۲۰.۰۰
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۶۰.۰۰
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  بحث
 منجر یهواز نیتمر هفته شش که داد نشان حاضر یمطالعه جینتا

  PGC-1αداریمعن شیافزا و CK و TNF-α داریمعن کاهش به

 برخی نتایج .شد یک نوع یابتید هایموش قلب بافت در

 کاهش تواندیم ورزش یمداخله که دهدیم نشان قبلی طالعاتم

 دباش داشته همراه به را یابتید هاینمونه در قلب آسیب و التهاب

 با راستاهم [.17-15] هستند همخوان ما یمطالعه نتایج با که

 با هوازی تمرین هفته هشت تحقیقی در ما، یمطالعه نتایج

 غلظت دارمعنی افزایش موجب دقیقه در متر 25 تا 10 سرعت

PGC-1α مسیرهای برخی [.21] شد دیابتی هایرت قلب بافت 

 مسیرهای این کنند.می تنظیم را PGC-1α خانواده سیگنالینگ

 پروتئین و کالسینورین کلسیم، مسیرها تنظیم شامل سیگنالینگ

 نازیک نیپروتئ (،CaMK) 1کالمودولین-کلسیم به وابسته کیناز

 فعال همچنین و p38 و AMP 2(AMPK) توسط شده فعال

 همچنین [.22، 23] است آدرنرژیک هایگیرنده-b2 شدن

 ورزش از بعد PGC-1α هایایزوفرم تمام که است شده مشخص

 نوع حال، این با یابد.می افزایش تمرین، نوع گرفتن نظر در بدون

 .[24] باشد طمربو رویکردی چنین اثربخشی به تواندمی تمرین

AMPK نیز PGC-1α موجب تواندمی و کندمی تحریک را 

 باشد قلب بافت در ورزش یمداخله از پس آن زمانهم افزایش

 نشان (2020) همکاران و Wang یزمینه همین در [.25، 26]

 بافتPGC-1α و AMPK میزان هوازی تمرین هفته 16 که دادند

  PGC-1αتغییرات [.26] دهدمی افزایش را دیابتی هایرت قلب

 طی دیابت به مبتلا افراد یقلب هایسازگاری درک به تواندمی

 تواندیم یورزش یتفعال به  PGC-1αپاسخ کند. کمک تمرین

یآزمودن ینیتمر یقهبسا جمله از یگوناگون عوامل ثیرأت تحت

 ییرتغ تکراری هاییتفعال یرثأت یا و تلیفعا مدت و شدت ها،

 تحقیق در یهواز نیتمر پروتکل رسدیم نظر به بنابراین کند.

 قلب بافت در  PGC-1αداریمعن شیافزا موجب تواندمی حاضر،

 یط قلب بافت برای مزایایی و شود یک نوع یابتید هایموش

 شیافزا که است شده داده نشان باشد. داشته همراه به دیابت

TNF-α نیهمچن و گلوکز سمیمتابول در میمستق ییزایماریب با 

                                                 
1 Calmodulin-dependent protein kinase 

 نشان شتریب شواهد [.27] است مرتبط β یهاسلول یینارسا در

 شده کیتحر گلوکز جذب میمستق طوربه TNF-α که دهدیم

  Aktایسوبستر ونیلاسیفسفور مهار قیطر از را نیانسول توسط

 هب مقاومت با مرتبط کیپاتولوژ طیشرا نیا [.28] کندیم مختل

 یمیتنظ اثرات و نیپاراکرا اثرات قیطر از TNF-α .است انسولین

 و کندیم عمل دارد بافت سطح در نیانسول مقاومت در که

 لازم ،نیبنابرا [.29] شودیم نیانسول مقاومت شیافزا موجب

 یمطالعه .ابدی کاهش دیابت در TNF-α یعیطب ریغ سطح است

 بافت TNF-α سطح تواندیم هوازی تمرین که دهد یم نشان ما

 یتوجه قابل زانیم به یک نوع یابتید هایموش در را قلب

 TNF-α بیآس و دیابت یالتهاب حالت تواندیم که دهد کاهش

 یدرجه با یالتهاب حالت بهبود دهد. کاهش قلبی یهاسلول در را

 یناش عوارض و دیابت دیتشد از یثرؤم طوربه تواندیم نییپا

 ات را دیابت تیوضع و کرده یریجلوگ قلب بافت در آن از

 ورزشی تمرینات اثرات یبالقوه کارسازِ .بخشد بهبود یحدود

 انباشتگی و چربی یتوده کاهش شامل TNF-α کاهش در

 مهار موجب که IL-6 تولید کاهش چربی، بافت در ماکروفاژها

ت اس کولینرژیکی ضدالتهابی مسیر و شودمی  TNF-αمقادیر

 قلب بافت در TNF-α کاهش به منجر که یاهیاول محرک [.30]

 مای مطالعه در بنابراین است. نشده شناخته کامل طوربه شودیم

 هب منجر فوق عوامل بر ثیرأت طریق از هوازی تمرین احتمالاً

 شده یک نوع یابتید هایموش قلب بافت در TNF-α کاهش

 یتوجه قابل طوربه را یسلول هومئوستاز تمرین که آنجا از است؛

 همچون ییهانیتوکیسا سطوح بنابراین ،دهدیم قرار ریثأت تحت

TNFα و کارسازِ .ابدیمی کاهش ورزش با سازگاری از پس 

 هوازی هایفعالیت متعاقب کیناز کراتین آنزیم تغییرات الگوی

 افزایش که طوریبه است. تمرینی هایروش سایر از متفاوت

 در تربیش استقامتی و هوازی فعالت متعاقب آنزیم این غلظت

 زا ناشی آسیب یا ناپایداری و انرژی افت از ناشی نشت اثر

 در [.31] است سلولی غشای فسفولیپیدهای پراکسیداسیون

 مدت و شدت از هوازی تمرین رسدمی نظربه حاضر پژوهش

 در قلب بافت در CK سطوح توانسته و بوده برخوردار کافی

2 AMP-activated protein kinase 
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 منظم هوازی ورزشی هایبرنامه اجرای دهد. کاهش را هانمونه

 ماهیت به توجه با و شده سلولی درون هایسازگاری باعث

 جمله از سطوح تمامی در یهایسازگاری سبب هوازی، تمرین

 موجب خود ینوبه به و شده بهتر رسانیخون و عضلانی درون

ی مطالعه هاییافته با مخالف است. شده CK آنزیم سطح کاهش

 شدت با تمرین از پس TNF-α دارمعنی تغییر عدم تحقیقی در ما،

 [.18] شد مشاهدهیک  نوع دیابتی بیماران در بالا و متوسط

 بتوان را فوق هاییافته با تحقیق این نتایج خوانیهم عدم احتمالاً

 است ممکن .داد نسبت مطالعه مورد بافت و هاآزمودنی نوع به

 خون در نشانگر این سطح به نسبت تمرین به قلب بافت پاسخ

 این در بیشتری تحقیقات باید هنوز هرحال،هب باشد. متفاوت

 ود؛ب حاضر تحقیق قوت نقاط از هوازی نیتمر شود. انجام زمینه

 نسبت متفاوتی هایسازگاری و هاپاسخ تمرینات، نوع این چراکه

 .باشد داشته همراه به تواندمی دیگر تمرینی هایبرنامه به

 جمله از که داشت وجود حاضر تحقیق در نیز هاییمحدودیت

 همچون یالتهاب هایشاخص دیگر گیریاندازه عدم به توانمی

 رد (دهیدروژناز لاکتات) قلب بافت بیآس و C واکنشی پروتئین

 مشابه یقیتحق که شودیم شنهادیپ کرد. اشاره دیابتی هاینمونه

نمونه در دروژنازیده لاکتات و C یواکنش نیپروتئ یریگاندازه با

 شود. انجام یهواز نیتمر متعاقب یابتید یها

 

 گیرينتیجه
 هفته شش که داد نشان حاضری مطالعه جینتا طورخلاصه،به

 شیافزا و CK و TNF-α داریمعن کاهش به منجر یهواز نیتمر

 شد. یک نوع یابتید هایموش قلب بافت در PGC-1α داریمعن

 بهبود به تواندمی هوازی تمرینات رسدمی نظر به بنابراین،

 کند. کمکیک  نوع دیابت در قلبی  آسیب و التهابی هایشاخص

 

 سپاسگزاري
ی شماره اخلاقی ییدیهأت با دکتریی رساله حاصل پژوهش این

IR.IAU.K.REC.1399.069  اسلامی آزاد دانشگاه در کهاست 

 مهم امر این در که افرادی تمامی از است. شده انجام کرج واحد

 شود.می تشکر کردند، یاری را ما
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ABSTRACT 
 

Background: Cardiovascular disease is a major cause of death in patients with type 1 diabetes, and 

cardiovascular risk remains high even in patients with type 1 diabetes with good metabolic control. The aim 

of this study was to evaluate the effect of six weeks of aerobic exercise on inflammation and damage indicators 

of heart tissue in type 1 diabetic male rats. 

Methods: In this experimental study, 19 male Wistar rats (mean weight 200-250 g) were randomly divided 

into four groups: aerobic training, sham, control and healthy. In this study, induction of type 1 diabetes was 

performed by injecting a single dose of streptozotocin dissolved in sodium citrate buffer intraperitoneally. 

Aerobic exercise program was performed with intensity of 50-60% VO2max, 5 days a week for 6 weeks. After 

anesthesia, an autopsy was performed and left ventricle of the heart was removed. Levels of Tumour necrosis 

factor α (TNF-α), Peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator (PGC-1α) and Creatine kinase (CK) 

in rat heart tissue were measured by Western blotting. Data were analyzed by One-way ANOVA and Tukey 

post hoc test at the P<0.05. 

Results:  The results showed that six weeks of aerobic training led to significant decrease in TNF-α and CK 

and significant increase in PGC-1α of the heart tissue in type 1 diabetic rats (P<0.001). 

Conclusion:  According to the results, it seems that aerobic training can help improve the inflammation and 

damage indicators of heart in type 1 diabetes. 
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