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   دانشگاه علوم پزشكي تبريز ، مركز تحقيقات كاربرديي دارويي،ياستاديار بيوتکنولوژ :صفر علي فرج نيادکتر 

  

  ٢٤/١٠/٨٦: ، پذيرش١٢/٤/٨٦: دريافت

  

  چكيده
 استرس اکـسيداتيو  .گردد مت به عمل انسولين ايجاد مي در ترشح انسولين و يا مقاوكاهشباشد كه  بدنبال   يك اختلال متابوليك مي   ديابت   :فا هد ازمينه و 

  . باشد مي به شدت با ديابت و عوارض آن در ارتباط ط ين شراي ا وبوده بدن ي اکسيداني آزاد اکسيژن و ظرفيت دفاع آنتيعدم تعادل بين توليد راديکالها
 سـاعت در  ١بمـدت    هفتـه و       ۸ بطور منظم     ورزش شنا . دي گرد دجايا ) mg/kg ۵۰( ن  ياسترپتوزوتوس قيله تزر يابت بوس يد نر   يدر رتها  :روش بررسي 

ديـابتي و  كنترل، کنترل همراه ورزش، ديـابتي بـدون ورزش و         (    چهار گروه   به)   گرم ۲۰۰±۲۰( هاي صحرايي نر       عدد موش  ٤٠ . هفته انجام شد   ٨روز در طول    
.  سر حيوانات با گيوتين قطع، مغز خـارج و هيپوكامـپ بـر روي يـخ جـدا گرديـد           اتر،بيهوشي با    بعد از    ، ورزش  دوره  از پايان  پس .م شدند ي تقس )انجام ورزش 

ــوژن و پـــس از  ــده همـ ــه شـ ــافر تهيـ ــدازه هيپوكامـــپ در بـ ــت انـ ــده جهـ ــوپرناتانت بدســـت آمـ ــانتريفوژ، سـ ــت  سـ ــري فعاليـ ــز گيـ ــايآنـ    يم هـ
  .    دياستفاده گرد )Malondialdehyde, MDA(پراكسيداسيون ليپيدي سطح ، کاتالاز ودازيون پراکسيگلوتات ،سموتازيد دي اکساسوپر

   ديگردرتهاي ديابتيك   پوکامپي هدر دازيون پراکسيگلوتاتو  سموتازيد ديسوپر اکسات  يزان فعالي دار در ميابت باعث کاهش معنيد :يافته ها        
)۰۵/۰ P<( .زان    يمMDA   ش داشـت  ي ورزش نکرده نسبت به گروه کنترل افـزا        يابتي در گروه د   ي دار ي به طور معن)۰۱/۰ P<( . ميـزان MDA  پوکامـپ در   يه

 ـ كاتـالاز افـزايش     و سموتازي ـد د يسـوپر اکـسا    و فعاليـت   )>P ۰۱/۰(دار  كـاهش معنـي    در پاسخ به ورزش     ورزش کرده  يابتي د يرت ها     داري داشـت يمعن
)۰۵/۰ P<(. 

 ـ اثـرات مف يدارا  هيپوكامپ MDA سطح  كاهش وياكسيدان هاي آنتي آنزيمت يزايش فعال فشنا با ا  ورزش   .:نتيجه گيري    از عـوارض يري جلـوگ يد بـرا ي
  .  باشديم و بدنبال اين بيماري  ايجاد شده در اثر استرس اكسيداتيي بافتيب هاي و آستوسيابت ملي دعصبي در

  
 پوکامپيهس اكسيداتيو، ورزش شنا، ديابت، استر :كليد واژه ها

  
  مقدمه

باشـد كـه بوسـيله        ديابت يك اختلال متابوليك هتروژنوس مـي      
 مقاومـت بـه عمـل       ،هيپرگليسمي بدنبال نقض در ترشـح انـسولين       

ديابـت نـوع اول نتيجـه       . گـردد   مشخص مـي  ) ۱(انسولين يا هر دو     
 كـه منجـر بـه       اسـت هاي بتاي پـانكراس        سلول يمنيخوداتخريب    

ديابت نوع دوم بوسيله مقاومت به انـسولين      .گردد  ود انسولين مي  كمب
 مـشخص   خون بطـور نـسبي و نـه مطلـق             انسولين  ميزان كاهشو  

اهداف درماني در ديابت شامل كاهش مقاومت به انـسولين          . شود  مي
. باشـد  و تحريك ترشح انسولين مي) تغذيه ورزش و درمان دارويي (

 ـ   ديابت مليتوس اغلب     ، ي، کليـو يا عـوارض چـشم   در درازمـدت ب
 وجـود  يمطالعـات متعـدد  ). ٣و٢( باشـد ي همـراه م ـ ي و عصب  يقلب

 مغـز بـويژه در      ي و عملکـرد   يدارند کـه بيـانگر تغييـرات سـاختار        
 طـي   يو نيز تغييرات محسوس در حافظه ويادگير       )٢-۶(هيپوکامپ

 در ياگرچـه عوامـل متعـدد    ).٨و٧( باشـند يديابت کنترل نـشده م ـ    
بت بر ساختار و عملکرد مغز از جملـه حافظـه           ايجاد اثرات سوء ديا   

 رسـد افـزايش اسـترس       ي نقـش دارنـد، امـا بـه نظـر م ـ           يويادگير
اسـترس اکـسيداتيو   ). ٩-١١(اکسيداتيو، از عوامل مهم درگيـر باشـند   

 آزاد اکـسيژن و  يکه عبـارت از عـدم تعـادل بـين توليـد راديکالهـا        
ديابـت و    باشد، بـه شـدت بـا         ي بدن م  يت اکسيدان يظرفيت دفاع آنت  

 هـر   ينشان داده شده است که ط ـ      .)١٢(عوارض آن در ارتباط است    
، اسـترس   ي در غيـاب عـوارض ديـابت       ي و حت ـ  ٢و١دو نوع ديابـت     
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  ...تاثير ورزش شنا بر استرس اكسيداتيو در هيپوكامپ /  ١١٢

 

ــه  ــزايش يافت ــون اف ــسيداتيو در خ  ــ )١٣-١٥(اک ــا آنت ــان ب  يو درم
 و ملاتونين منجـر بـه کـاهش عـوارض           E نظير ويتامين  ياکسيدانهاي

  ). ١٤(ديابت گرديده است
پيدي، بـه   يت محصولات حاصل از پراكسيداسيون ل     افزايش غلظ 

هـاي    عنوان شاخص آسيب اكسيداتيو، در عروق و بافت مغزي رت         
، بعـلاوه فعاليـت سوپراكــسيد   )۱۶(ديـابتي نـشان داده شـده اســت    

اكسيداني مغـز، در   هاي درگير در دفاع آنتي   ديسموتاز و كاتالاز، آنزيم   
  )۱۷.(يابد طي ديابت كاهش مي

 در مورد اثرات ديابت بـر اسـترس         يالعات محدود با اينحال مط  
اکسيداتيو در مغز و بويژه در هيپوکامپ وجود دارد بطوريکـه نـشان             

 ديابـت منجـر بـه       ي که افزايش استرس اکسيداتيو ط     داده شده است  
 ي در هيپوکامــپ مـ ـي آپوپتــوزيس و اخــتلالات نــورون  يالقــا
  ). ١٠و١١(گردد

 در درمـان ديابـت       عمـده  يورزش به عنوان يک برنامـه درمـان       
، مصرف اکـسيژن در   شديد ورزشيطاما در ). ١٨و١٥(مطرح است 
 افـزايش   بـا  به همـين دليـل  ، يابدي برابر افزايش م   ٨-١٠بدن حدود   

   بعلـت افـزايش مـصرف اكـسيژن،         آزاد اکـسيژن   يتوليد راديکالهـا  
). ١٩(تـضعيف گـردد    بدن   ي اکسيدان يممکن است ظرفيت دفاع آنت    

   شديد منجر بـه افـزايش اسـترس اکـسيداتيو            ورزش حاد و   بنابراين
 ي از طريـق افـزايش دفـاع آنت ـ    و متوسـط اما ورزش منظم   گردد يم

 منجر به کـاهش اسـترس اکـسيداتيو و کـاهش عـوارض         يتاکسيدان
  ).٢٠و١٢(ديابت خواهد شد

يك نتيجه   ۱ژني آزاد اکس  يکالهايراد فعالتوليد اجزاء اكسيژن    
در پاسـخ   . باشد  يسم هوازي مي  ضروري و غير قابل جلوگيري متابول     

به ورزش ناگهاني، بدن قادر به دفاع اكسيداتيو بدليل كوتاهي مـدت            
 سـطوح   ،تمرينات فيزيكي تحت اين شرايط     .باشد  زمان ورزش نمي  

هـا    ا ايجاد و باعث آسيب اكسيداتيو به ماكرومولكول        ROS بالايي از 
 ورزش مـنظم بهرصـورت، عـلاوه بـر اثـر          . )۱۰و۲۱(خواهد گرديد 

توانـد در تعـادل    توليد كنندگي راديكالي آن، به طـور مـشخص مـي       
. اكسيداتيو و افزايش ظرفيـت آنتـي اكـسيداني بـدن شـركت نمايـد           

ترين اثر ورزش منظم، اثر آن بر تطابق با اسـترس اكـسيداتيو       برجسته
نشان داده شده است كـه ورزش مـنظم         . باشد  القاءشده با ورزش مي   

اكسيدان در مغز گـردد       هاي آنتي   يت آنزيم تواند باعث افزايش فعال     مي
 بـا   در ارتبـاط  تطابق بـا اسـترس اكـسيداتيو در مغـز         دهنده   كه نشان 

 در همين راسـتا نـشان داده شـده کـه ورزش             )۲۲(باشد    ورزش مي 
 و کاهش تجمع پـروتئين      يمنظم شنا  منجر به افزايش اعمال شناخت       

نکتـه  ). ٢١( گـردد  ي آسيب ديده به طريقه اکسيداتيو، در مغز م ـ        يها
 درباره اثر ورزش منظم بر ميـزان    يمهم اينکه اگرچه مطالعات متعدد    

 مختلـف صـورت گرفتـه امـا دربـاره      ياسترس اکسيداتيو در بافتهـا  
 اثرات ورزش منظم بر ميزان اسـترس اکـسيداتيو در مغـز، بـويژه در             

. مطالعات زيادي صورت نگرفتـه اسـت     ديابت   ي هيپوکامپ ط  ناحيه
ضر، بررسي تاثير ورزش منظم شنا بـر شـاخص          هدف از مطالعه حا   

ي در  تاكـسيدان   هاي درگير در دفاع آنتي      پيدي و آنزيم  يپراكسيداسيون ل 
  .باشد هاي ديابتي مي مغز و بر استرس اكسيداتيو القاء شده در رت

  هاروش  مواد و
   ويـستار   نـژاد   از هاي صحرايي   موش ٤٠در اين مطالعه از تعداد      

)Wistar(    تهيـه    گـرم  ۲۰۰±۲۰با محـدوده وزنـي        بالغ از جنس نر 
  كـه  شده از مركز پرورش حيوانات داشـگاه علـوم پزشـكي تبريـز            

،  استفاده شـد   نده بود  تايي قرار گرفت   ١٠هاي    تصادفي در گروه   بطور
حيوانــات محــدوديتي در دسترســي بــه آب و غــذا نداشــتند و در 

 با حـرارت     ساعت تاريكي  ١٢ ساعت روشنايي و     ١٢شرايط نوري   
ابـت از   يجـاد د  يجهت ا  .شدند   نگهداري مي  درجه سانتيگراد  ٢٢±٣

 داروي استرپتوزوتوســين ٥٠ mg/kgداخــل صــفاتي  روش تزريــق
)Streptozotocin(     شـد  به صورت تك دوز استفاده )طبـق ايـن    . )٢

 ساعت بعد از تزريق، ديابت در رتها ايجاد شده و جهـت            ٤٨روش  
نـست در  تشخيص ديابت، با ايجاد يك جراحت كوچك توسـط لا      

ت، يك قطره خون بـر روي نـوار گلوكـومتري قـرار داده        نادم حيوا 
 Boehringer Mannheim( ط دستگاه گلوكـومتر سشده و سپس تو

Indianapolis, IN( ار خوانــده شــده و قنــدخون بــالاي ونــmg/dl 
  ).٢(شد ي شدن در نظر گرفته ميابتيشاخص د، بعنوان ٣٠٠
  :قرار گرفتنداده هاي مختلف به شرح زير مورد استف گروه

 گروه  -٢ ) بدون تزريق استرپتوزوتوسين و ورزش     ( گروه كنترل    -١
 گـروه  -٣،  ، با انجـام  ورزش   بدون تزريق استرپتوزوتوسين  : ورزش
-گروه ديـابتي  -٤  )تزريق استرپتوزوتوسين و بدون ورزش   ( :ديابتي

 شروع آزمايش بعد    .تزريق استرپتوزوتوسين و انجام ورزش    : ورزش
   . صورت گرفتها  رتفته القاء ديابت و نگهدارياز دو ه

ديابتي ورزش كـرده    (حيوانات در نظر گرفته شده براي ورزش        
 شـنا بـا     حوضچهدر گروه هاي شش تايي در       ) و سالم ورزش كرده   

ب در   آ درجـه حـرارت   .  سانتي متر قرار گرفتند    ٥٠ در   ١٠٠وسعت  
 ـ.  درجه سانتي گراد نگهـداري گرديـد     ٣٢ ±  ٢محدوده ات در حيوان

 دقيقه در تانكر شنا قرار گرفتنـد و ايـن    ١٠روز اول ورزش به مدت      
شـنا يـك   ورزش .  دقيقه افزايش يافت٦٠ روز به  ٦مدت در عرض    

ن روال  ي ـ و ا   روزدر هفته انجام گرديد    ٥وز به مدت    رعت در هر  سا  
ظهـر   ١٢ صـبح الـي    ٩زمان ورزش از ساعت     . افتي هفته ادامه    ٨تا  

بيهوشـي  بعـد از       ،ورزش  دوره  از پايان  پس ).٢٢(در نظر گرفته شد   
اتر، سر حيوانات با گيوتين قطع، مغز خارج و هيپوكامپ بـر روي             با  

ابتدا در نيتروژن به طـور سـريع فريـز و سـپس بـه               . يخ جدا گرديد  
در هنگـام  .  درجه تا موقع هموژنيزاسـيون منتقـل گرديـد   -۸۰فريزر  

 ضـربه،   ۳اي با     شههموژنيزاسيون ، بافت مغزي توسط هموژنايزر شي      
 Lock ) mM NaCl۱۵۴ ،mM KCl ۶/۵ ،mM NaHCO3در بـافر  

۶/۳ ،mMCaCl2 ۲ ،mM d-Glucose ۱۰، mM Hepes ۵(   ــر  و ب
  .روي يخ هموژن گرديده و براي ازمايش نگهداري گرديد

 در بافـت    ۲ديک اس ـ يتوريوباربي ت يمواد واکنش  زانيبر اساس م  
) Draper  Hardly) ۲۳ش  طبـق رو .دي ـز گردي هموژن شده آناليها

 ۱ک  ي کلرو اسـت   يد تر يتر اس ي ل يليک م يبه طور خلاصه نمونه ها با       
درصـد مخلـوط    /. ۶۷ک  ي ـتوريوباربيد ت يتر اس ـ ي ل يليک م يدرصد و   

 – Nقه در آب جوش قـرار گرفتنـد، سـپس       ي دق ۱۵شده و به مدت     

1. Reactive Oxygen Species, ROS 
2. Thiobarbituric Acid Reaction Substances, TARS 
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  ١١٣/  و همکاران  مصطفي محمديدکتر                                      ١٣٨٧  تابستان  ٢  شماره ٣٠جله پزشكي دانشگاه علوم پزشكي تبريز دوره م

 

ده و پـس از مخلـوط       ي به محلول اضافه گرد    ۱ به   ۲بوتانل به نسبت    
 در محلـول    TBARSزان  ي ـم) قـه ي دق g ۸۰۰  ،۵(فوژ  ينترشدن و سـا   

ن يـي  تع nm ۵۳۲ توسط دستگاه اسپکتروفتومتر در طول مـوج         ييرو
 پروپان به عنوان استاندارد اسـتفاده       ي تترامتوکس ۳ ، ۳ ، ۱،  ۱از  . ديگرد

  .دنديان گردين بييپروتگرم  ميليج به صورت نانومول دريشد و نتا
 يي محلول رو  يم فوق بر رو   ي آنز تيفعال: ۱سموتازيد د يسوپر اکسا 

 با SODت يزان فعاليم. دي گرديريه شده از هموژن بافت ها اندازه گيته
اـران     Sunاستفاده از روش      و nm ۵۶۰، در طـول مـوج    )۲۴(  و همک

ر بدست آمده بـه     يمقاد. گراد بدست آمد  ي درجه سانت  ۲۵درجه حرارت   
  .دنديان گردين بييپروتگرم  ميليصورت واحد در

 و Pagliaله متــد يم بوســيت آنــزيــفعال: ۲دازيون پراکــسيتــاتگلو
Valentin) ۲۵ (ــر رو ــول رويو بـ ــي محلـ ــ تهيـ ــده از يـ ه شـ

 و درجـه حـرارت      nm۳۴۰ون بافت ها ، در طول مـوج         يزاسيهموژن
گراد، توسط دستگاه توسـط دسـتگاه اسـپکتروفتومتر         ي درجه سانت  ۳۷
گـرم    يميل ـر بدست آمده بـه صـورت واحـد در         يمقاد. دين گرد ييتع

  .دنديان گردين بييپروت
انـدازه  . دي گرد يرياندازه گ ) Abei) ۲۶له متد   يم بوس يآنز: کاتالاز

 و در   nm۲۴۰ در طـول مـوج       H2O2ه  ي ـزان تجز ي ـ بر اساس م   يريگ
م بـه صـورت     يت آنـز  يفعال. ديگراد انجام گرد  ي درجه سانت  ۲۰درجه  

  .ان شدين بييرم پروتگ ميليواحد در
 يمولـوژ يخون و ادرار توسط متد آنز     زان گلوکز   ي م يرياندازه گ 
له روش شـرح داده     ين هموژن ها بوس ـ   يي پروت يمحتوا .انجام گرفت 
  .دين گردييو همکاران تع Lowryشده توسط

اند تفاوت   ارائه شدهاريانحراف مع ±نتايج بصورت ميانگين 
هاي   هفتهآماري ميزان وزن، مصرف آب، غذا و سطح قند خون بين

.  برآورد شده استPaired t-test با آزمون وه در هر گراول و هشتم
ليت تفاوت بين ميانگين ميزان پراكسيداسيون ليپيدي و سطوح فعا

 هاي مختلف با كمك آزمون   در بين گروهياكسيدان هاي آنتي آنزيم

ANOVA  يك طرفه و بدنبال آن آزمون Tukeyبرآورد شد . 
ن تفاوت دار بود بعنوان حداقل سطح معني) >P ۰۵/۰(مقادير 
  .ها مورد استفاده قرار گرفته است ميانگين

  
  ها يافته

هـاي    در گـروه  هاي اول و هشتم       ميزان قند خون در انتهاي هفته     
كرده تفاوتي نداشت، در حاليكـه در دو گـروه            كنترل و سالم ورزش   

كـرده  در طـول دوره آزمـايش           نكرده و ديابتي ورزش     ديابتي ورزش 
   افزايش قند خون در طـول دوره       ميزان .)>P ۰۵/۰( افزايش يافته بود  

  . آزمايش بين دو گروه فوق با همديگر تفاوتي نداشت
ــدي  ــسيداسيون ليپي ــزان پراك ــپ  )MDA(مي ــه هيپوكام  درناحي

 افتـه يش  ينسبت به گـروه کنتـرل افـزا       نكرده    هاي ديابتي ورزش    رت
کـرده نـسبت       ورزش يابتي د هاي   رت  گروه ورزش در هر دو     . است

كرده نـسبت     هاي سالم ورزش     ودر رت  نکرده   ورزش يابتيبه گروه د  
 در بافـت هيپوكامـپ   MDAبه گروه كنتـرل باعـث كـاهش سـطح           

هـا موجـب      القـاء بيمـاري ديابـت در رت       . )۱شكل   (گرديده است 
  ايـن   در GPX و   SOD اكـسيدانتي   هـاي آنتـي       ميت آنـز  يکاهش فعال 

ا ه ـ ورزش شنا موجب افزايش فعاليت اين آنزيم      .  گرديده است  گروه
ورزش شـنا   . كرده شـده اسـت      هاي ورزش   در بافت هيپوكامپ رت   

نيز باعـث افـزايش فعاليـت       كرده    هاي سالم ورزش    همچنين در رت  
  . )۲و۳شكل  (ها گرديده است اين آنزيم

 بـدون ورزش    يابتي ـدهـاي گـروه       بدنبال القـاء ديابـت در رت      
تـه   نيافنسبت بـه گـروه کنتـرل   داري   تغيير معني  کاتالاز  آنزيم تيفعال

ــت، ــه مي در حالاس ــک ــزان فعالي ــت اي ــزي ــروه دين آن ــم در گ  يابتي
 .افته اسـت  يش  ينکرده افزا    ورزش يابتيکرده نسبت به گروه د      ورزش

كـرده نيـز موجـب افـزايش          هـاي سـالم ورزش      ورزش شنا در رت   
  ).۴شكل (فعاليت اين آنزيم شده است 
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  ها نمايانگر هاي مورد مطالعه،هر يك از ستون  در گروه)دي آلدئيمالون د (اسيون ليپيدي تغييرات سطح پراكسيد-۱شكل

  .>P ۰۵/۰** ##,   .باشد  مياريانحراف مع ± ميانگين
  .دهد  نشان ميدار را نسبت به گروه كنترل معنياختلاف *

  ،دهد نشان مي نكرده را نسبت به گروه ديابتي ورزش كرده دار گروه ديابتي ورزش اختلاف معني# 
C-گروه کنترل( سالم ي رتها(            NDES-نکرده اند هفته ورزش ٨ سالم که بمدت ي رتها  

DNE- بدون انجام ورزشيابتي ديرتها         DES- ه اندکرد هفته ورزش ٨ که بمدت يابتي ديرتها  

1. Superoxid Dismutase, SOD 
2. Glutathione Peroxidase, GPX 
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  ها نمايانگر هاي مورد مطالعه،هر يك از ستون در گروه) SOD(سموتازيد دي تغييرات سوپر اکسا-۲شكل

  . باشد ار ميي انحراف مع±ميانگين 
 *۰۱/۰ P< **          ##۰۵/۰ P<  

  .دهد دار را نسبت به گروه كنترل نشان مي اختلاف معني*
  ،دهد نشان مي نكرده را نسبت به گروه ديابتي ورزش كرده دار گروه ديابتي ورزش اختلاف معني# 

C-گروه کنترل( سالم ي رتها(          
NDES-نکرده اند هفته ورزش ٨ سالم که بمدت ي رتها  
DNE- بدون انجام ورزشيابتي ديرتها   
DES- ه اند هفته ورزش کرد٨ که بمدت يابتي ديرتها  
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  ها نمايانگر د مطالعه،هر يك از ستونهاي مور در گروه: )GPX(داز يون پراکسي تغييرات گلوتات-۳شكل
  .باشد ار ميي انحراف مع±ميانگين 

,##**  ۰۵/۰ P<.  
  .دهد دار را نسبت به گروه كنترل نشان مي اختلاف معني*

  ،دهد نشان مي نكرده را نسبت به گروه ديابتي ورزش كرده دار گروه ديابتي ورزش اختلاف معني# 
C- گروه کنترل( رتهاي سالم(          

NDES- نکرده اند هفته ورزش ٨ رتهاي سالم که بمدت  
DNE- رتهاي ديابتي بدون انجام ورزش  
DES-  ه اند هفته ورزش کرد٨رتهاي ديابتي که بمدت  
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  ها نمايانگر  هر يك از ستون،كاتالاز در چهار گروه مورد مطالعهفعاليت : ۴شكل

  باشد  مياري انحراف مع±ميانگين 
#*  ۰۵/۰ P<.  

  .دهد دار را نسبت به گروه كنترل نشان مي اختلاف معني*
  دهد، نشان ميرا نسبت به گروه ديابتي ورزش كرده نكرده  دار گروه ديابتي ورزش اختلاف معني# 

C- گروه کنترل( رتهاي سالم(          
NDES- نکرده اند هفته ورزش ٨ رتهاي سالم که بمدت  
DNE- ابتي بدون انجام ورزشرتهاي دي  
DES-  ه اند هفته ورزش کرد٨رتهاي ديابتي که بمدت  

  

  بحث
القاء ديابـت بـا استرپتوزوتوسـين ايجـاد يـك مـدل مـرتبط از                

بنـابراين  . باشـد   مي درون زا و هيپر گليسمي    استرس اكسيداتيو مزمن    
در بررسي حاضر ما ديابـت القـاء شـده بـا استرپتوزوتوسـين را در                 

هــاي ويــستار ارزيــابي نمــوده و اثــرات محــافظتي  هيپوكامــپ رت
احتمالي ورزش شنا بر روي تغييرات استرس اكسيداتيو القاء شده بـا       

: نتايج مـا نـشان داد كـه       . استرپتوزوتوسين را مورد مطالعه قرار داديم     
نمايـد كـه بوسـيله         استرپتوزوسين القاء يك وضعيت ديابتي مـي       -۱

استرپتوزوسـين موجـب     -۲. گـردد   هيپرگليسمي بالا مـشخص مـي     
هـاي آنتـي    افزايش در سطوح پراكسيداسيون ليپيد و كاهش در آنزيم    

 انجـام ورزش مـنظم      -۳. گـردد    مـي  هيپوكامپاكسيداتيو كليدي در    
شــنا از تغييــرات اكــسيداتيو ايجــاد شــده بوســيله استرپتوزوتوســين 

نمايد و داراي خاصيت محافظـت نـوروني بـوده و از              جلوگيري مي 
  . نمايد  جلوگيري ميهيپوكامپاتيو در استرس اكسيد

نتايج بدست آمده در مطالعه حاضر موافـق بـا گزارشـات ارايـه              
، )۲۹(  همكــاران Ruiz، )۲۸( و همكــاران Montillaشــده توســط 

Bayness) ۳۰ (  و Rauscher)۳۱ (باشد كه نتايج تحقيقات فـوق        مي
   .باشد  نيز مويد بر القاء استرس اكسيداتيو توسط ديابت مي

ون يداسير بافت ها نسبت به صدمه توسط پراکـس   يمغز از سا  با فتهاي   
د بعنـوان   ي ـپيون ل يداسي باشـد، بعـلاوه پراکـس      ي مـستعدتر م ـ   يديپيل

 سـلول   يديرقابل برگشت غـشاء فـسفولپ     ي غ يشاخص صدمه عصب  
 ي در ط ـ  ي عصب يب سلول ها  ي از عوامل موثر در تخر     يکيبوده وبه   

ک تعـادل   ي ـط نرمـال،    ير شرا د ).۳۲( باشد يابت مطرح م  ي د يماريب
 يستم هـا  ي ـله س يب آن ها بوس ـ   ي آزاد و تخر   يکال ها يد راد ين تول يب

ون يداسيش پراکـس يج مطالعه مـا افـزا  ينتا . وجود دارديدانتي اکس يآنت
ش مـواد  يشنهاد دهنـده افـزا  ي ـابت نشان داد کـه پ ي را بدنبال د يديپيل

ر گـروه   د). ۳۳( نقش دارنـد     يبافتب  يباشد که در آس   ي  دانت م ياکس
 ي کـاهش معن ـ يدي ـپيون ليداسيزان پراکـس ي ورزش کرده در م    يابتيد

ن يهمچن ـ. دي ورزش نکرده مشاهده گرد    يابتي نسبت به گروه د    يدار
ــرل م    ــروه کنت ــه گ ــسبت ب ــرده ن ــالم ورزش ک ــروه س ــدر گ زان ي

ج فوق موافـق بـا اثـرات        ينتا. افته بود ي کاهش   يديپيون ل يداسيپراکس
 يدي ـپيون ليداسيافت هـا بـر اکـس   ر بيگزارش شده ورزش شنا درسا 

ت ي ـش فعال يق افـزا  ي رسد که ورزش شنا از طر      يبه نظر م  .  باشد يم
ون يداسيپراکـس  باعـث کـاهش      ي مراحل ـ يپاز ط ين ل يپوپروتئيم ل يآنز
 ي توانـد در درمـان اخـتلات عروق ـ        يق م ين طر يشده و از ا    يديليپ

  .)۳۵ و۳۴( د داشته باشديابت اثرات مفيحاصل از د
 ورزش نکرده نـسبت بـه گـروه     يابتي در گروه د   SOD تيزان فعال يم

 يابتي ـزان در گروه د   ين م ي را نشان داد، که ا     ي دار يکنترل کاهش معن  
  .افته بـود  يش  ي ورزش نکرده افزا   يابتيورزش کرده نسبت به گروه د     

ابـت ذکـر    ي د يم را در ط ـ   ين آنز يت ا يز کاهش فعال  ي ن يمطالعات قبل 
 يمغـز  SODت  يزش بر فعال   در خصوص اثرات ور    . )۳۶(کرده اند   

ن ي ـت ا ي ـج فعال ين نتـا  ي بر طبق ا   ،ده است ي منتشر گرد  يج متضاد ينتا
 . مانـد ير م ـييا بدون تغيافته و يش، کاهش ي ورزش افزايم درط يآنز

م يت آنـز ي بر کاهش فعال  ي مبن ي مطالعات قبل  ما مطابق با  ج مطالعه   يتان
SOD   و  ورزش مـنظم  ي نـشاندهنده اثـرات تطـابق   ،ابـت ي د ي  در ط
 ـ بـا اثـرات افزا     يطولان ابـت و   ي د يو در ط ـ  يداتي اسـترس اکـس    يشي

ت ي ـش فعالي رسد ورزش با افزا    ي به نظر م   . باشد ي م يورزش ناگهان 
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ش ي را افـزا   SODت  يزان فعال ي در گروه ورزش م    ديسوپر اکسا م  يآنز
 يداني اکـس ي در دفاع آنت يديتواند نقش مف  يمش  ين افزا ي ا که دهد   يم

 بـدن داشـته   ر فعـال در  ي غ يت ها ي به متابول   آزاد يکالهايل راد يو تبد 
  .)۳۷و۳۸ ( باشد

 در مطالعه حاضـر در گـروه سـالم ورزش کـرده             GPXت  يفعال
 ورزش کـرده    يابتي ـافته و در گـروه د     ينسبت به گروه کنترل کاهش      

کـه نـشان     افتـه اسـت   يش  ي ورزش نکرده افزا   يابتينسبت به گروه د   
زان ي ـ بـر م يابتي ـلم و در متضاد ورزش شنا در دو گروه سا     يدهنده تاث 

 يابتي ـ در گـروه د    GPXت  ي ـش فعال يافـزا  . باشـد  ي م GPXت    يفعال
 يـك  در). ۴۰و ۳۹( باشـد  ي م ـيورزش کرده مطابق با مطالعات قبل ـ    
م ين آنـز  ي ـت ا ي ـزان فعال يل م يدميمطالعه انجام شده بدنبال ورزش تر     

 يشـنا ) ۴۲ (ديگـر  درمطالعـه    امـا ) ۴۱(افتـه اسـت     يدر مغز کاهش    
ده ي ـم گرد ين آنـز  ي ـت ا يش فعال يقه باعث افزا  ي دق ۳۰دت   بم يناگهان
 بدنبال ورزش در گـروه      ي در بافت مغز   GPX تيکاهش فعال  .است

دهنـده کـاهش     تواند نـشان   يسالم ورزش کرده در مطالعه حاضر م      
 ي دفـاع آنت ـ   ي بـرا  GSHاز به     ي و کاهش ن   GSSG  به      GSHل  يتبد
رزش مـنظم و     بـا و   ي ورزش شنا و اثـرات تطـابق       ي در ط  يدانتياکس

  . مدت باشديطولان
  

  ينتيجه گير
 يت کاتـالاز مغـز    يرات در فعال  يي در خصوص تغ   يج متضاد ينتا

ن گزارشات شـامل    يا. ده است يابت و ورزش گزارش گرد    يبدنبال د 
 و  ۳۶(م بوده اسـت     ين آنز يت ا ير در فعال  ييش، کاهش و عدم تغ    يافزا
م کاتـالاز   يت آنـز  ي در فعال  ي دار ي در مطالعه حاضر تفاوت معن     .)۴۳

د کـه   ي ورزش نکرده مشاهده نگرد    يابتي کنترل و د   ين گروه ها  يدر ب 
 در .)۴۴( باشـد    ي از مطالعات ذکر شده م ـ     يجه مطابق با بعض   ين نت يا

 ورزش کـرده نـسبت بـه        يابتي ـم در گروه د   ين آنز يت ا يکه فعال يحال
افتـه اسـت و درگـروه سـالم         يش  ي ورزش نکـرده افـزا     يابتيگروه د 

 دار نبـوده    يم معن ـ ين آنـز  يت ا يش در فعال  يم افزا رغيورزش کرده عل  
اثـرات مفيـد ورزش شـنا درديابـت و           دهنده  نتايج فوق نشان   .است

ــاثير  ــالاز در  آنعــدم ت ــزيم كات ــر فعاليــت ان  در حالــت ســلامتي ب
  .هيپوكامپ باشد

دهنـده اثـرات  مفيـد        نتايج بدست آمده در مطالعه حاضر نشان      
دل اسـترس اكـسيداتيو در      مدت بر رونـد تعـا       ورزش شناي طولاني  

كرده و اثـرات مفيـد ايـن ورزش در افـزايش              هاي سالم ورزش    رت
بـا توجـه   . باشد  در جريان بيماري ديابت مياكسيدانتي بدن   دفاع آنتي 

ــسيداسيون ل  ــزان پراك ــاهش مي ــه ك ــدي در رتيب ــابتي   پي ــاي دي ه
 و كاتـالاز در   SOD،GPXهـاي   كرده و افزايش فعاليت آنزيم ورزش

توان ورزش شنا را به عنوان يك توصيه درمـاني        پوكامپ مي ناحيه هي 
در جلوگيري از عوارض اين بيماري بر روي سيـستم عـصبي بكـار        

 همچنـين نظـر بـه كـاهش پراكـسيداسيون ليپيـدي در ناحيـه                . برد
 و SODكرده و افزايش فعاليـت        هاي سالم ورزش    هيپوكامپ در رت  

تالاز در ايـن ناحيـه       و عدم تغيير در فعاليت كا      GPXكاهش فعاليت   
تـوان    باشـد، مـي     از مغز كه بعنوان مركز حافظه و يادگيري مطرح مي         

اين ورزش را براي جلوگيري از تغييرات دژنراتيو القـا شـده بـدنبال       
در ضمن به منظور توجيه كـاهش       . افزايش سن در مغز توصيه نمود     

 بــدنبال ورزش شــناي مــنظم مطالعــات تكميلــي در GPXفعاليــت 
گيـري ميـزان       و انـدازه   GSH  ،GSH/GSSGگيـري     زهخصوص اندا 

  .گردد فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز پيشنهاد مي
  

  تقدير و تشکر
هزينه انجام اين طرح توسط مركز تحقيقات كـاربردي دارويـي           

 از كليـه همكـاران در   .دانشگاه علوم پزشكي تبريز تامين شده اسـت      
راهم آوردن بـستر     بـه جهـت ف ـ     آزمايشگاه فيزيولـوژي و بيوشـيمي     

  .  تشكر مي شودقيتحقق
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