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های استرس اخصشو  Bax/Bcl-2ال کارنیتین بر مکمل و  فزایندههفته تمرین استقامتی 

 دیابتی بود. های صحراییموشبافت قلب  در اکسیداتیو

  هاروش و مواد
 گرم 250±20 یوزن نیانگیبا م ستاریو نژاد نر موش صحرایی سر 45 ،یمطالعه تجرب نیدر ا

تمرین و ین ، ال کارنیتنیتمرشم، ، دیابتیکنترل  ،سالمکنترل : گروه 6 در تصادفی طور به

ن آمید و بعد نیکوتی گرممیلی 95درون صفاقی  ها با تزریقرترنیتین قرار گرفتند. ال کا +

 ند.به ازای هر کیلوگرم وزن بدن دیابتی شد STZ گرممیلی 55 دقیقه تزریق 15از 

ن به صورت گرم ال کارنیتیمیلی 100دریافت کننده ال کارنیتین روزانه  صحرایی هایموش

، با شیب هفته روز در هفته، به مدت شش 5تمرین هوازی نیز  برنامهکردند.  مصرفخوراکی 

 5یب به دقیقه در هفته اول شروع و در هفته آخر ش 10متر و زمان  10صفر درجه، سرعت 

الایزا و  هایبه وسیله کیت تحقیقمتغیرهای دقیقه رسید.  40متر و زمان  20درجه، سرعت 

 ها از آزمون تحلیلیه و تحلیل دادهگیری شدند. جهت تجزآسای در بافت قلب اندازه
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 مقدمه

 مساوول کاه باودهدر جهان ایع های شیکی از بیماری دیابت

(. سازمان جهانی 1) استسال هر  میلیون مرگ در  4 تقریباً

با توجاه باه آماار و روناد رو باه افازایش بیمااری   1بهداشت

دیابت در جهان، آن را به عنوان یک اپیادمی نهفتاه تعریا  

، در میاان 2010کرده است. شیوع جهاانی دیابات در ساال 

میلیاون نفار و در ساال  285 درصد معاادل 4/6بزرگسالان 

شود تا میلیون نفر بود که تخمین زده می 371حدود  2012

دیابات  (.2میلیاون نفار برساد ) 552به حادود  2030سال 

هاای قلبای عروقای، سبب باروز عوارضای از قبیال بیمااری

و به دنباال  شدهنفروپاتی، نروپاتی، رتینوپاتی و عوارض دیگر 

های درمانی و مارگ و میار هزینهآن ناتوانی، از کارافتادگی، 

اند بیمااری دیابات و تحقیقات نشان داده (.3. )افتدمیاتفاق 

عوارض آن از جمله عوارض چشمی، قلبی عروقای و کلیاوی 

گیاری توسط رژیم غذایی سالم و فعالیات بادنی قابال پایش

(. در این عارضه هرگونه افزایش غیار عاادی گلاوکز 4است )

قلاب را مساتعد مارگ سالولی باه های عضله پلاسما، سلول

که در دیابت انتقال و  (. با توجه این5کند )طریق آپوپتوز می

هاای عضاله شود و سلولاکسیداسیون گلوکز دچار نقص می

از اسایدهای چارب باه  قلب انرژی مورد نیاز خود را منحصراً

آورند، محصولات ناشی از اکسیداسایون چربای در دست می

-و منجر به مرگ سالولی مای یافتههای قلبی افزایش سلول

-سیساتم تکاوین مراحل در آپوپتیک سلولی (. مرگ6شود )

 جمله از پاتولوژیک از موارد بسیاری نیز و بدن مختل  های

 دارد، لاذا مهمای نقاش نورودژنراتیاو هایبیماری و سرطان

 بارای تواندمی آن در دخیل مولکولی هایشناخت مکانیسم

 (.7باشد ) مفید نوین نیدرما هایژیاسترات طراحی

نشان دهنده افزایش شیوع آپوپتاوز در دیابات القاا  تحقیقات

( در مدل حیوانی هستند STZشده توسط استرپتوزوتوسین )

                                                           
1 The World Health Organization 

هاای (. با این حال چگونگی ارتباط مرگ آپوپتوزی سالول8)

 (.9قلب با هیپرگلیسمی هنوز به خوبی شناخته نشده است )

ی فعااال اکساایژن ماننااد هاااصاارف نظاار از منشااا آن، شااکل

توانند سابب مارگ سالولی از طریاق هیدروژن پراکسید می

-هایی مانند پراکسیداسیون لیپیدی، تغییر پروتوینمکانیسم

های استرس های گوناگون ایجاد پیامهای سلولی و شروع راه

هاای آزاد و کااهش شوند. همچنین افزایش سطوح رادیکاال

تواناد منجار باه بر آن میهای دفاعی در براهمزمان مکانیسم

هاا شاده، پراکسیداسایون لیپیادی را صدمه سلولی و آنازیم

همچناین  (.6افزایش و مقاومت به انسولین را توسعه دهاد )

میتوکنادری،  های آزاد موجب آسیب باه غشاادیکالتولید را

شاود آپوپتاوز مای و در نتیجه القای Cآزاد شدن سیتوکروم 

های وسیله خانواده پروتوین به C(. آزاد شدن سیتوکروم 10)

BCL-2 اند، کنتارل داخلی میتوکندری واقع شده که در غشا

از دو گروه آنتی  BCL-2های خانواده (. پروتوین11شود )می

اناد. گاروه آنتای آپوپتونیک و پروآپوپتونیاک تشاکیل شاده

اسات کاه از آزاد شادن  Bcl-XLو  Bcl-2آپوپتونیک شامل 

کناد و گاروه زول جلوگیری مایبه درون سیتو Cسیتوکروم 

تشکیل شده است که موجب  Badو  Bid ،Baxآپوپتونیک از 

شوند از میتوکندری به سیتوزول می Cآزاد شدن سیتوکروم 

. با ایان حاال تااثیر ال کاارنیتین و فعالیات بادنی بار (12)

BAX/BCL-2 .به خوبی روشن نشده است 

اکسایدانی به مطالب فاوق اساتفاده از عوامال آنتای  توجهبا 

ممکن است نقش به سزایی در کاهش عواقب ناشی از دیابت 

هاای مختلفای ها با مکانیساماکسیدانداشته باشد. زیرا آنتی

های اساترس اکسایداتیو و تااثیر سبب کاهش شدت واکنش

-هایی مانند لیپیدها، پروتوینها بر ماکرومولکولمولکولی آن

ت مشااکلات شاوند و اثار سالولی و در نهایامای DNAهاا و 

از جملاه ایان  (.6دهناد )ها را کاهش می بالینی ناشی از آن

نام برد که تنهاا   ال کارنیتیناز  توانمواد آنتی اکسیدانی می
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تاااری متیااال -N-4-هیدروکسااای-3ایزومااار کاااارنیتین )

باه ایان  1955. فریتاز در ساال اسات( آمینوبوتیریک اسید

تسریع کرده  نتیجه رسید که ال کارنیتین متابولیسم لیپید را

اسیدهای چرب زنجیره بلند )بایش از و باعث تسهیل انتقال 

کاه منباع  شاودمی کربن( به داخل میتوکندری عضلات 10

اصلی تولیاد انارژی عضالات اساکلتی و میوکاارد در حالات 

استراحت و فعالیت خفی  تا متوسط باوده و بارای عملکارد 

 رنیتینکااال (. علاوه بر این13قلب و عضلات ضروری است )

های غشای سلول را در مقابل آسیب القا شده توسط رادیکال

کند. کارنیتین همچنین در تنظیم آزاد اکسیژن محافظت می

نقش دیگر کاارنیتین باافری  (.14دارد ) یکتوژنز نقش اساس

های آسیل اضافی در زنجیره کوتااه از راه آسایل کردن گروه

ه کوتااه و بلناد از ها با زنجیرکارنیتین است، آسیل کارنیتین

راه فعالیاات آنزیماای واقااع در میتوکناادری بااه نااام آساایل 

د. ایان واکانش سابب رهاساازی نگیرکوآترانسفراز شکل می

گردد که یاک سوبساترای مهام بارای مراحال کوآنزیم آ می

(. بطور کلای 15) استمختل  سوخت و ساز در میتوکندری 

های از آنزیماند که ال کارنیتین تحقیقات زیادی گزارش داده

کناد آنتی اکسیدانی در مقابل آسیب اکسیداتیو محافظت می

ثیر ال أتحقیقات مختلفی هم در زمینه ت ین(. همچن17 ،16)

آپوپتوزی  فاکتورهایهای آنتی اکسیدانی و کارنیتین بر آنزیم

انجام شده و نتایج ضد و نقیضی هام باه دسات آماده اسات 

-اناد کاه مکمالن داده(. با این حال اکثر تحقیقات نشاا18)

ها، کااهش سازی ال کارنیتین به افزایش اکسیداسیون چربی

اکسیداسیون کربوهیدرات، بهبود تمرینات ورزشی و کااهش 

شاود زمان برگشت به حالت اولیه متعاقب ورزش منجار مای

(19 .) 

-مای برای بیمااران دیاابتی های درمانیاز جمله سایر روش

نام بارد. اماا بایاد در انتخااب ورزش و فعالیت بدنی را  ،توان

زیارا  ؛ت ورزشی نهایت دقت را به کاار باردشدت و نوع فعالی

فعالیت بدنی ممکن است باعث ایجاد اساترس اکسایشای در 

آنزیمای و  یتواند سابب فعاال شادن اجازاد که میبدن شو

(. لذا تعادل یا عدم تعادل 20آنزیمی ضد اکسایشی شود )غیر

ترس اکسایشای نقاش تعیاین بین دفاع ضد اکسایشی و اسا

های قلبای عروقای ایفاا ای در وقوع بسیاری از بیماریکننده

ثیر أتاو  ا توجه باه اهمیات قلاب در زنادگیب (.21کند )می

منفی دیابت بر زندگی فردی و اجتماعی و نقش آن در ایجاد 

آپوپتوز از یک طرف و نقش استرس اکسایداتیو در دیابات و 

ج نتااینین باا توجاه باه اینکاه همچاز طرف دیگر و آپوپتوز 

ثیر ال کاارنیتین و تمارین أتحقیقات انجام گرفته در مورد تا

اناد و و در برخی موارد متنااق  نبودههوازی تاکنون یکسان 

اینکه تحقیقات گذشته از مکمل ال کارنیتین بدون تمرینات 

-ورزش یا تمرینات ورزشی بدون ال کارنیتین استفاده کارده

ثیر ال کاارنیتین )روزاناه أا تبر آن است ت اند، پژوهش حاضر

گرم( و شش هفته تمرین هاوازی )پانج جلساه در میلی100

-های استرس اکسیداتیو و آنزیمرا بر آپوپتوز، شاخص (هفته

 های قلبی موش صحرایی دیابتی بررسی کند.

 هامواد و روش

حیواناات در تحقیق تجربای حاضار اصاول اخلاقای کاار باا 

له در دسترس بودن آب و غاذا، و شارایط آزمایشگاهی از جم

نظار قارار گرفات و چگاونگی کشاتار  مادنگهداری مناسب 

. همچنین پروتکل پژوهش مورد تاییاد گردیدها رعایت موش

کمیته اخلاق پژوهشگاه تربیت بدنی وزارت علوم، تحقیقات و 

 (IR.SSRI.REC.1397.337)فناوری، قرار گرفت و کد اخلاق 

سار ماوش در محادوده  45وهش حاضر نیز صادر شد. در پژ

کااه در مرکااز پاارورش حیوانااات  گاارم 300تااا  200وزناای 

ساازی رازی تهیاه و باه مرکاز تحقیقاات سارم آزمایشگاهی

گیری بر اساس نرم افزار جی پاور انجاام )نمونه منتقل شدند

. حیوانات پس از ورود به محیط پژوهش و آشنایی یاک شد(

-1 تصادفی به شش گروهِ ای با محیط جدید، به صورتهفته
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 8گاروه کنتارل ساالم )-2(، موش صحراییسر  5گروه شم )

ماوش سار  8گروه کنتارل دیاابتی )-3(، موش صحراییسر 

 8گروه دیابتی دریافات کنناده ال کاارنیتین ) -4(، صحرایی

سار  8) گروه دیابتی تمارین هاوازی-5(، موش صحراییسر 

و دریافات گروه دیابتی تمارین هاوازی -6 و (موش صحرایی

 ( تقسیم شدند.موش صحراییسر  8کننده ال کارنیتین )

های پلای کربناات در قفسطول دوره پژوهش حیوانات  در

متر ساخت شارکت سانتی 30×  15×  15شفاف با ابعاد 

-درجاه ساانتی 22تا  20رازی راد در دمای محیطی با 

ساعت و رطوبت  12:12گراد، چرخه روشنایی به تاریکی 

 غاذاهای تولیادشاده و باا  درصد نگهاداری 65تا  55هوا 

تغذیه شادند.  خوراک دام به صورت پلت  مراکز تولیدِ یشده

  STZبا تزریق نیکوتین آمید و  های صحراییموشسر از  32

بادین صاورت  دیابتی شدند )شرکت سیگما از کشور آلمان( 

گرم باه ازای هار کیلاوگرم میلی 95ابتدا نیکوتین آمید )که 

فاقی تزریاق صامحلول در سالین( به صورت زیار  وزن موش

گارم باه ازای هار میلی 55دقیقه به مقدار  15شد و پس از 

در بافر سیترات سدیم با رقیق شده   STZکیلوگرم وزن بدن 

PH=4/7  هاای ماوش .(20) شدبه صورت زیر صفاقی تزریق

های کنترل به همان میزان بافر دریافت کردند. گروه صحرایی

کوچاک توساط  عد از  تزریق با اساتفاده از جراحاتروز ب 5

 لنست در دم حیوان یک قطره خون بر روی نوار گلوکومتری

هاای ماوشقارار داده شاد و  از کشور تاایوان( GALA)برند 

لیتار گرم/دسایمیلی 300هاا از که گلوکز سارم آن صحرایی

هاای ماوشبالاتر بود به عنوان دیابتی در نظر گرفته شادند. 

گارم میلای 100دریافت کننده ال کارنیتین روزانه  صحرایی

( را باه صاورت 22) شارکت ساامی سااز ایاران ال کارنیتین

هاای تمارین دریافت کردند. گاروه و محلول در آب خوراکی

هااوازی نیااز برنامااه تمریناای شااامل تماارین هااوازی روی 

، کاناله شرکت مهندسی پیشرو اندیشه صانعت 12 نوارگردان

صاب  باه مادت شاش  11تا   9ز ساعت ، ادر هفتهجلسه  5

دقیقاه و  10متار، زماان  10تمرین با سرعت  از( 23هفته )

شاایب صاافر درجااه شااروع شااده و در طااول تحقیااق بطااور 

متار،  20تدریجی و با رعایت اصل اضافه بار در هفته آخر به 

 .(1)جدول  درجه رسید 5دقیقه و شیب  40

ای صحرایی هلازم به ذکر است که در تحقیق حاضر از موش

گرم  300تا  200هفته، محدوده وزنی  8تا  6با دامنه سنی 

استفاده شد. همچنین  ورود به تحقیقو نژاد ویستار جهت 

هایی که گلوکز سرم آنها بین دیابت، تنها موش بعد از القای

بود وارد مطالعه شدند و  لیترگرم/دسیمیلی 400تا  300

وده ذکر شده بود از هایی که گلوکز آنها خارج از محدموش

 تحقیق خارج شدند.

 : پروتکل تمرین هوازی1جدول 

 شیب تعداد جلسه در هفته زمان سرعت هفته

 صفر جلسه 5 دقیقه 10 متر 10 اول

 5 جلسه 5 دقیقه 20 متر 10 دوم

 5 جلسه 5 دقیقه 20 متر 20 سوم

 5 جلسه 5 دقیقه 30 متر 20 چهارم

 5 جلسه 5 دقیقه 40 متر 20 پنجم و ششم
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های دیاابتی، معاادل شادت در این شدت تمرین برای موش

 درصد حاداکثر 75( و معادل تقریبا 24 ،23آستانه لاکتات )

( در نظر گرفته شده اسات، کاه شادت 25اکسیژن مصرفی )

(. جهات 26) اساتهاای دیاابتی نسبتا باالایی بارای ماوش

ها برای دویادن، از محارک صاوتی )ضاربه باه تحریک موش

هاای اره تردمیل( استفاده شد، در طاول پروتکال، ماوشدیو

گروه کنترل نیز بارای آشانایی باا تردمیال، یاک جلساه در 

متار در دقیقاه و باا  10دقیقه، باا سارعت  5هفته، به مدت 

هفتاه، تماام  6شیب صفر، روی تردمیال راه رفتناد. بعاد از 

با کلروفروم از راه تنفسی بیهوش شاده و  ی صحراییهاموش

  رداری انجام شد. ببافت

( با استفاده از روش MDAادامه سط  مالون دی آلدهید ) در

Satho به حجام مناسابی از  (.1978، 1)ساتو گیری شداندازه

دقیقاه  10ده درصاد اضاافه و باه مادت  TCAبافت هموژنه، 

لیتار میلای 2لیتر از مایع رویی، میلی 5/1سانتریفیوژ شد. به 

 30اضاافه کارده و باه مادت د درص 67تیوباربیتوریک اسید 

 nلیتار میلای 2دقیقه در بن ماری جوش قرار گرفت. سپس 

 15بوتانل به محلول اضافه و بعد از ورتکس شدید باه مادت 

سااانتریفیوژ شااد. جااذب محلااول رویاای  g 4000دقیقااه در 

نانومتر قرائات شاد. غلظات  532صورتی رنگ در طول موج 

به  تترااتوکسی پروپان 1،1،3،3آلدئید با استفاده از مالون دی

 (.27)عنوان استاندارد تعیین گردید 

، بااا اسااتفاده از کیاات GPXگلوتاااتیون پراکساایداز  فعالیاات

گیری شد. بر این اسااس، اندازه( 1/0)با حساسیت  بایورکس

به طور غیر مستقیم و از طریق واکنش جفت شدن با آنازیم 

اکسید باه  گلوتاتیون یگلوتاتیون ردوکتاز سنجیده شد. احیا

و در حضاور  NADPHبا مصرف  GPXدست آمده از واکنش 

گلوتاااتیون ردوکتاااز صاااورت گرفاات. در ایاان واکااانش، 

+ سبب کااهش جاذب در NADPبه  NADPHاکسیداسیون 

                                                           
1 Satoh 

 باود GPXنانومتر شد که متناسب با فعالیت  340طول موج 

باااه روش  baxو  BCL-2تعیاااین غلظااات پاااروتوین  .(28)

ین روش بر اساس تفاوت در جاذب ناور برادفورد انجام شد: ا

غلظت پاروتوین هر اندازه که نانومتر بود.  630در طول موج 

بیشتر باشد میزان جاذب ناوری  شودی که بررسی میمحلول

یابد. برای سنجش مقدار غلظت پروتوین کال، باا افزایش می

اساتفاده از آلباومین سارم گاااوی باه عناوان یاک پااروتوین 

هاا غلظات پاروتوین تاندارد رسام واستاندارد یک منحنی اس

 80محاسبه شد. عصاره پروتوینی به دست آماده باه میازان 

قارار  SDS-PAGEمیکروگرم از هر نمونه ماورد الکتروفاورز 

هاا باه روی کاغاذ منتقال شاده و باا گرفت. سپس پروتوین

به منظور پوشاندن غشا بارای ممانعات از  Blockingمحلول 

باادی اولیاه اشاباع گردیاد. واکنش غیر اختصاصی باا آنتای 

 Baxو  Bcl-2باادی ضاد سپس انکوباسیون غشااها باا آنتای

(v/v 1000/1انجام شده و پروتوین ) ها با ایمنوگلاوبین ضاد

خرگوش )به عنوان آنتی بادی ثانویه( انکوباه شاد. بانادهای 

 Ecl Advancedکیتتت پروتوینااای ماااورد نظااار توساااط 

Chemiluminescenc  رویات شاد و  قابل( 1/0)با حساسیت

بیااان نساابی باناادهای پروتویناای بااا اسااتفاده از اسااکن 

 Image Jافازار های رادیوگرافی توسط نرمدانسیتومتری فیلم

هاای هاا از شااخصتوصای  داده بارای .(29) انجام گردیاد

هاا از آزماون گرایش مرکزی، بررسی نرمال بودن توزیع داده

هاا از دهشپیرو ویلک و جهت تجزیه و تحلیال اساتنباطی دا

آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبای تاوکی باا 

هااای و باارای آزمااون فرضاایه spss/21افاازار اسااتفاده از نرم

در نظر گرفته شاد. در   ≤0/05داریتحقیق نیز سط  معنی

اساتفاده   Excelافازار نهایت برای رسم نمودارها نیاز از نارم

  . شد
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 هایافته

ارائااه شااده اساات. 1ن در جاادول شااماره هااا در قباال از مداخلااه و بعااد از دوره تمااریقنااد خااون و وزن آزمااودنی میااانگین

 های مختل در گروه ی صحراییهاموش: میانگین و انحراف معیار قند خون و وزن 1جدول 

 هاگروه

 گرم در دسی لیتر(گلوکز )میلی وزن)گرم(

انحراف  ±میانگین

 قبل از تزریقمعیار 

انحراف  ±میانگین

 بعد از تمرینمعیار 

انحراف معیار  ±میانگین

 قبل از تزریق

انحراف  ±میانگین

 بعد از تمرینمعیار 

47/258 کنترل سالم ±  68/10  18/400 ±  37/21  5/82 ±  71/8  12/86 ±  40/6  

06/262 کنترل دیابتی ±  37/14  19/174 ±  41/9  37/331 ±  05/21  62/347 ±  29/22  

39/253 شم ±  99/8  57/382 ±  37/16  5/83 ±  91/7  12/87 ±  24/0  

17/269 دیابتی تمرین هوازی ±  58/16  79/209 ±  43/8  321±  21/17  25/192 ±  56/8  

11/274 دیابتی ال کارنیتین ±  48/13  57/195 ±  18/24  332±  52/19  202±  08/11  

45/260 دیابتی تمرین هوازی و ال کارنیتین ±  29/16  67/821 ±  77/10  25/336 ±  29/16  25/171 ±  24/11  

یک دوره  کهنشان داد  آزمون تحلیل واریانس یک راهه نتایج

ال کارنیتین بر  مکمل یاری تمرین هوازی همراه با

Bax/Bcl-2  تاثیر معنی  ویستار موش صحراییقلب بافت

در همین راستا . (F5,42=154/281, P=0/001) داری دارد

بین گروه کنترل  که توکی نشان دادآزمون تعقیبی  نتایج

 سالم با گروه تمرین هوازی و مکمل ال کارنیتین

(914/0P=) و گروه شم با گروه تمرین هوازی (609/0P=) 

ها تفاوت داری وجود ندارد اما بین سایر گروهتفاوت معنی

 .(1)نمودار شماره  است دارمعنی

 

نسابت باه گاروه شام.  دار: تفااوت معنای®دار نسابت باه گاروه کنتارل دیاابتی. : تفااوت معنای£ دار نسابت باه گاروه کنتارل ساالم.: تفاوت معنی*
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 مختل های بین گروه Bax/Bcl2مقایسه تغییرات  -1نمودار 
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همراه تمرین هوازی یک دوره در تحقیق حاضر مشخص شد 

هاای ماوشقلاب بافت  MDAال کارنیتین بر  مکمل یاری با

 ,F5,42=96/53) داری دارنادثیر معنایأتا ویساتار صحرایی

P=0/001).  همچنین مشخص شد بین گروه کنترل ساالم– 

، کنترل سالم با تمرین هوازی و مکمال ال (=785/0P) شم

و گروه شم با تمرین هاوازی و مکمال  (=991/0P) تینکارنی

داری وجود ندارد اما .  تفاوت معنی(=426/0P) ال کارنیتین

)نماودار  داری وجاود داردهاا تفااوت معنایبین سایر گاروه

 .(2شماره 

 

 

 

نسابت باه گاروه شام.  دار: تفااوت معنای®دار نسابت باه گاروه کنتارل دیاابتی. : تفااوت معنای£دار نسابت باه گاروه کنتارل ساالم. : تفاوت معنی*

 افت کننده ال کارنیتیندار نسبت به گروه دیابتی تمرین هوازی و دری: تفاوت معنیµدار نسبت به گروه دیابتی تمرین هوازی. : تفاوت معنی€

 های مختل بین گروه MDAمقایسه تغییرات  -2نمودار 

 

دوره یک  مشخص شد کهدر تحقیق حاضر  GPXدر رابطه با 

مصارف ال کاارنیتین بار  مکمل یاری همراه با تمرین هوازی

GPX داری ثیر معنیأت ویستار های صحراییموشقلب  بافت

همچنین نتاایج نشاان داد  .(F5,42=34/92, P=0/001) دارد

و  (=709/0P) تمارین هاوازی بین گروه کنترل سالم با گروه

م باا از یک طرف و گروه ش (=197/0P) مکمل ال کارنیتین

داری وجاود تفااوت معنای (=995/0P) گروه کنترل دیابتی

 داری وجاود داردهاا تفااوت معنایندارد اما بین سایر گاروه

 .(3)نمودار شماره 
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 افت کننده ال کارنیتیندار نسبت به گروه دیابتی تمرین هوازی و دری: تفاوت معنیµدار نسبت به گروه دیابتی تمرین هوازی. فاوت معنی: ت€

 های مختل بین گروه GPXمقایسه تغییرات  -3نمودار شماره 

   بحث

یک دوره تمرین هوازی اد که تحقیق حاضر نشان د هاییافته

مکمال ال کاارنیتین موجاب کااهش  مکمل یااریهمراه با 

 هاای صاحراییماوشبافت قلاب   Bax/Bcl2دار نسبتمعنی

دیابتی شاد. ایان یافتاه باا نتیجاه تحقیاق لای و همکااران 

فعالیات ، Fas( که نشان دادند میزان لیگاند و گیرنده 2014)

باه  Baxنسابت  و Bax ، میزان پروتوین8و کاسپاز 3-کاسپاز

Bcl-2 های چاق تمرین کرده در مقایسه باا ماوشدر موش-

های چاق کم تحرک به طور چشمگیری کمتر است، همساو 

بعاد  Bax/Bcl-2 که نسابت مشخص شده است  .(30) است

در واقاع، یاباد. داری افزایش میاز تمرین ورزشی بطور معنی

در تعیاین به عنوان یک عامال مهام  Bax/Bcl-2 تعادل بین

ارتبااط Bax/Bcl-2  رود. نسابتافزایش آپوپتوز به شمار می

 هااسالول آپوپتاوزی مارگ یاا حیات نزدیکی با تعیین ادامه

هاا پاس از آزماودنی Bax/Bcl-2نسبت  مطالعه این دارد. در

موضاوع اشااره  این مداخله تفاوت معناداری نشان داد که به

 آپوپتاوز القاای ایفاکتوره با تعدیل احتمالاً ورزش که دارد

 و cسااازی ساایتوکروم و جلااوگیری از رهااا Baxداخلاای 

، ROSو  TNF-αمثال  خارجی فاکتورهای همچنین سرکوب

 اسات بالا بارده هاسلول حیات نفع به را Bax/Bcl-2 نسبت

 .باشاد آپوپتوز داشته ایجاد در محافظتی اثر تواندمی ( و31)

هاای لاجاویی و با این وجود، نتایج تحقیاق حاضار باا یافتاه

ثیر تمریناات هاوازی باا که به ارزیاابی تاأ (2004همکاران )

شدت متوسط بر فاکتورهای آپوپتیاک و آنتای آپوپتیاک در 

به پرفشار خونی پرداختاه و عادم  های مبتلابافت قلب موش

ماارش و  همچناین تحقیاق و دار را نشان دادناد؛تأثیر معنی

وازی بلند مدت ( که نشان دادند تمرینات ه2005همکاران )

 BAX/Bcl-2و  BAX ،Bcl-2ثیری بار میازان أهفته( ت 14)

  ناهمسو است ،های نر ویستار نداردهای اندوتلیال موشسلول

 انادکی بسایار شود مطالعات. همانطور که ملاحظه می(32)

 شاده انجام Bax/ Bcl2ورزشی روی  فعالیت اثر خصوص در

 و گیاریحل اندازهدر نوع بافت م تفاوت به توجه با که است
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 زمان و مختل  هایآزمودنی شدت فعالیت، و نوع در تفاوت

 است.  شده گزارش نتایج ناهمسویی گیریاندازه

تحقیق حاضر نشاان داد شاش هفتاه تمارین هاوازی  نتایج

مکمال ال کاارنیتین موجاب افازایش  مکمل یااریهمراه با 

 دیاابتی های صحراییموشبافت قلب  GPXدار فاکتور معنی

( ؛ علی پاور و 2017شد. این یافته با نتایج کانتر و همکاران )

( و 2011(، شرلاکسااامی و همکااااران )2012همکااااران )

، 34، 35، 36) ( همسااو اساات2011تیرومااالی و همکاااران )

 ورزشی تمرینات دیابتی، بیماران در که رسدنظر می به .(33

 آنتای ظرفیات توانادمای متوساط شادت منظم باا هوازی

 برابار در مقاومات افزایش باعث و افزایش دهد را نیاکسیدا

های متعاددی بارای توجیاه شود. مکانیسم اکسایشی عوامل

های آنتی اکسیدانی به ورزش ارائه شده است. در پاسخ آنزیم

برخی تحقیقات افزایش در سطوح گلوتاتیون پراکسیداز پس 

تواند بار افازایش ( که می35از تمرینات مشاهده شده است )

ذخایر گلوتاتیون به عنوان کوآنزیم گلوتاتیون اکسیداز دلالت 

اتیون پراکسیداز، گلوتاتیون داشته باشد. در جریان عمل گلوت

شود که خود نیز توساط به گلوتاتیون اکسید تبدیل می احیا

مجادداً باه  NADPHآنزیم گلوتاتیون ردوکتاز با اساتفاده از 

(. فعالیات بادنی نقاش 37شاود )تبدیل مای یاگلوتاتیون اح

پذیر و های واکنشکلیدی در تنظیم تعادل بین تشکیل گونه

کند، در نتیجاه کااهش های آنتی اکسیدانی ایفا میمکانیسم

های استرس اکسیداتیو منجر به کاهش خطر ابتلا به بیماری

انااد کااه گلوتاااتیون شااود. تحقیقااات نشااان دادهماازمن ماای

 را توسااط اکسااید کننااده گلوتاااتیون  2O2H پراکساایداز،

(GSH)دهد. اولین مکانیسمی کاه روی شااخصکاهش می-

گاذارد، های استرس اکسایداتیو باه دنباال تمارین اثار مای

وضعیت تمرین )نوع، شادت و مادت تمارین( اسات. نتاایج 

استقامتی و سازگاری باا  تمریناتمطالعات قبلی بیانگر نقش 

توجه فشاار اکسایشای قلاب  تمرینات هوازی در کاهش قابل

آنتای اکسایدانی هماراه  هایست که با افزایش میزان آنزیما

(. ورزش طولانی مادت باا ایان اثار توساط افازایش 35بود )

-های آنتی اکسیدانی و در نتیجه کاهش تولید رادیکاالآنزیم

نیز نشاان  ها کند. مطالعات بر روی موشهای آزاد مقابله می

-ها و آنزیمتی سطوح آنتی اکسیدانداده که تمرینات استقام

های آنتی اکسیدانی در عضلات اساکلتی و قلبای را افازایش 

دهد در نتیجه در مقابل استرس اکسیداتیو حفاظت ایجاد می

(. در بسیاری از مطالعات مربوط به اثرات تمرین 37کند )می

روی استرس اکسیداتیو گازارش شاده کاه تمریناات حااد و 

رس اکساایداتیو ناشاای از ورزش را اسااتقامتی، آساایب اساات

 نشاان (. از طارف دیگار مطالعاات38،39کاهش می دهد )

-مای دیابتی، در بیماران اکسیداتیو فرآیندهای مهار اند،داده

 بیمااران ایان تاأخیری در عاوارض گسترش و بروز از تواند

 توانادها، مایاکسیدان آنتی با یاری مکمل رو این از بکاهد؛

 و عاوارض اکسایداتیو اساترس کاهش برای مناسبی راهکار

های آنتای کارنیتین دارای ویژگی-(. ال40باشد ) آن از ناشی

تواناد منجار باه افازایش اکسیدانی اسات و کمباود آن مای

(. همچناین غلظات پلاسامایی 14استرس اکسیداتیو شود )

ای آن دارد. کارنیتین همبستگی مثبتی با مصارف تغذیاه-ال

تواناد از کاارنیتین احتماالا مای-بنابراین مکمل یااری باا ال

باه طریق کاهش استرس اکسایشی و بهبود وضعیت التهاابی 

. از طرفی در افاراد مباتلا باه افراد مبتلا به دیابت کمک کند

تر از افاراد کارنیتین تام و آزاد پایین-دیابت سطوح سرمی ال

(، بنااابراین ممکاان اساات سااط  پایااه ال 41سااالم اساات )

ثیر مستقیم بر میزان أر تحقیق حاضر ترنیتین بافت قلب دکا

 آن پس از دوره مداخله داشته باشد. 

 در تحقیق حاضر مشخص شد که شش هفته تمرین هاوازی

دار ال کارنیتین موجاب کااهش معنای یاری مکمل همراه با

دیابتی شد. ایان  های صحراییموشبافت قلب  MDAفاکتور 

همکااران یافته تحقیاق حاضار باا نتاایج تحقیقاات کاانتر و 
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مکانیسامی کاه موجاب کااهش  .(33) ( همسو است2017)

در گاروه  MDA پراکسیداسیون لیپید بوسیله کاهش غلظت

شود عباارت اسات از کنتارل گلیسامی و کااهش ورزش می

پارامترهای نیمرخ چربی در تمرینات که اثارات مهمای روی 

کاهش پارامترهای استرس اکسیداتیو و ارائه حمایات بیشاتر 

هد از اثر حفاظتی احتمالی ورزش در برابر اساترس برای شوا

اکسیداتیو در بیماران دیابتی فراهم می کند. باه طاور قابال 

مطالعاات اثارات مثبات ورزش بار توجهی نتاایج حاصال از 

تیو را نشان مای دهاد کاه کنترل گلیسمی و استرس اکسیدا

در بیمااران  MDAتواند بارای کااهش غلظات همچنین می

ابتی مفیاد باشاد کاه پاس از شاش سااعت دیابتی و غیر دی

 مکانیسام دیگر از (. یکی42ورزش در هفته کاهش می یابد )

 MDAدر زمینه تاثیر تمرین هوازی بار  احتمالی مهم های

-بار مایورزشی  تمرین از ناشی سلولی محافظت قابلیت به 

 آزاد هاایرادیکال تشکیلمنجر به کاهش  تواندمی که گردد

 الکتارون انتقاال زنجیاره در اکسایژنی فعال هایگونه .شود

 شاوند،می تولید طبیعی محصول یک میتوکندری به عنوان

 آنتی اکسایدانتی ظرفیت از بیش هاسطوح آن که زمانی اما

 اساترس شاوند. سالول مرگ منجر به توانندمی باشد سلول

 دیابت با به شدت فعال اکسیژنی هایگونه از ناشی اکسایشی

 از را سالولی تواند مارگمی و است طارتبا در آن عوارض و

-رادیکاال. از جملاه کند راه اندازی مختل  مسیرهای طریق

هاای اکسایداتیو و غیار های آزاد اکسیژن حاصله از استرس

و فعاال شادن آنازیم  ERK1/2فعال شادن آنازیم کیناازی 

توانناد مای C-JUN/C-JUN/AP-1کینازی دیگاری باه ناام 

 اکسایداتیو باشاند هایترسبیانگر وقوع آپوپتاوز در پای اسا

 زیاد تولید دلیل به دیابتی حیوانات دیگر، در سوی (. از42)

 منظاور باه کاه اسات شاده داده نشاان اکسایشای عوامال

 دی مالون افزایش از ناشی بیماری خطر عوارض پیشگیری از

 هاایمکمل مصرف اکسیدانی، آنتی ظرفیت و کاهش آلدئید

کناد. مای ایفاا مهمی نقش اکسیدان آنتی غیردارویی حاوی

کااارنیتین دارای -همچنااین نشااان داده شااده اساات کااه ال

خواص آنتی اکسیدانی با اثارات محاافظتی در برابار آسایب 

 قبلای (. از طرف دیگر تحقیقاات43های آزاد است )رادیکال

 و های آنتی اکسایدانیآنزیم فعالیت افزایش که دادند نشان

 فعالیات نباالباه د که لیپیدی پرکسیداسیون سط  کاهش

 عاوارض از در جلاوگیری مهمی اثرات آید،می پدید ورزشی

 ناشای بافتی ایجاد شده هایآسیب و دیابت از ناشی آپوپتوز

 کاه شده اسات داده نشان (.44) دارد اکسیداتیو استرس از

هاای آنتای آنزیم فعالیت افزایش باعث منظم ورزشی فعالیت

و در  اکسایداتیو ساستر برابر در مقاومت افزایش اکسیدانی،

 بار علاوه (.45) شودمی اکسیداتیو هایآسیب کاهش نتیجه

 و پیشاگیری در منظم ورزشی فعالیت که این مشخص شده

 و انساولین باه حساسایت افزایش دیابت، تأخیر انداختن به

در نهایت، باا توجاه (. 46است ) مؤثر متابولیسم گلوکز بهبود

ترین دلایال یکی از مهمرسانی زیاد بافتی که اکسیژن به این

و پاساخ اساترس  اساتافزایش عوامال اساترس اکسایداتیو 

ثیر أگیری ال کارنیتین تحات تاش و مکملاکسیداتیو به ورز

عواملی از قبیل وضعیت سالامتی فارد، سان، جانس، ناژاد، 

های های فردی، پاسخژنتیک، میزان آمادگی جسمانی، تفاوت

آن، شادت و مادت  متفاوت بافتی، تارهای عضالانی و اناواع

توان نتایج به دست آمده می ،گیردورزش انجام شده قرار می

کاه  تار ایاندر تحقیق حاضر را توجیه نماود. از هماه مهام

هاای های پراکسیداسیون لیپیادی و شایوهگوناگونی شاخص

هاای مختلا  نیاز ها در پاژوهشگیری و حساسیت آناندازه

 باشد. تواند نتایج متفاوتی به دنبال داشتهمی

های تحقیق با این حال محققین به دلیل برخی از محدودیت

 2های صحرایی مبتلا به دیابت نوع استفاده از موش از قبیل

، عدم استفاده از STZبه دلیل تزریق نیکوتین آمید و 

و برای دیابتی کردن  STZدوزهای مختل  نیکوتین آمید و 
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از است تا نیاستفاده از دوزهای مختل  ال کارنیتین عدم 

  تحقیقات بیشتری در این زمینه انجام شود.

 یریگیجهنت

شش هفته به طور خلاصه، نتایج تحقیق حاضر نشان داد که 

ال کاارنیتین بار  همزماان مصارف هماراه بااتمرین هوازی 

BAX/BCL-2 ،MDA  وGPX  هااای مااوشدر بافاات قلااب

ثیر دارد. همچنین مشخص شد که تمرین دیابتی تأ صحرایی

و مصارف ال کاارنیتین نسابت باه تمارین و آن هام  هوازی

ثیر بیشاتری بار متغیرهاای ف ال کارنیتین تأرنسبت به مص

توان استفاده از تمرینات هاوازی را بنابراین میتحقیق دارند. 

هاای در موش اهش عوارض منفی دیابتیبا اطمینان جهت ک

اما در مورد اساتفاده از مکمال توصایه توصیه کرد،  صحرایی

  د که حتما با مشورت پزشک مصرف شود.شومی

 تشکر و قدردانی

حاضار  تحقیاق انجاام در کاه افارادی یکلیه از وسیله بدین 

  .شودمی قدردانی و تشکر صمیمانه اند،داشته همکاری

 تعارض منافع

 نداشاته وجود پژوهش این اجرای در منافع تعارض هیچگونه

 .است
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Introduction 

Diabetes is the most common glandular disease in the world. The purpose of 

this study was to investigate the effect of six weeks of increasing endurance 

training with L-carnitine supplementation on Bax / Bcl-2 and oxidative stress 

indices in the cardiac tissue of diabetic rats. 

Materials and Methods 

In this experimental study, 45 male Wistar rats (weighing 20 ± 250 gr) were 

randomly divided into 6 groups: healthy control, diabetic control, sham, 

exercise, L carnitine, and exercise and L-carnitine. Rats were diabetic with 

injected 95 mg nicotinamide by intraperitoneal injection and after 15 minutes 

of injection, 55 mg STZ per body weight. Rats receiving El Carnitine received 

daily 100 mg of l-carnitine orally. The aerobic exercise program was started 5 

days a week, for six days, with a gradient of zero degree, speed of 10 m and 

time of 10 minutes in the first week and the final week of gradient it reached 5 

degree, speed of 20 m and time of 40 minutes. The variables were measured by 

ELISA and ASA kits and in the heart tissue. One-way ANOVA and Tukey's 

post hoc test were used to analyze the data using the Shapiro Wylak test. 

Results 

The results showed that increasing endurance training and L-carnitine 

consumption had a significant effect on GPX (P = 0.001), MDA (P = 0.001), 

and Bax / Bcl2 heart rate (P = 0.001) in diabetic rats. 

Conclusion 

It seem The research results confirm the role of aerobic exercise and L-

carnitine in improving apoptosis and oxidative stress in type 2 diabetic rats. 
 

Keywords 

Increasing endurance training, oxidative stress, diabetic rats, heart 

 
Received: 3 Jul 2019 

Accepted: 25 Nov 2019 

 *Corresponding Author: 
Nader Shakeri, PhD, 

Department of Physical 

Education and Sport Sciences, 

Science and Research Branch, 

Islamic Azad University, 

Tehran, Iran. 

 

TEL: 09125434859 – 

02166578702 

 Email:

nsprofsport@gmail.com 

► Please cite this article as: Soheil Pour M, Shakeri N*, Ebrahim K, Ghazalian F. The effect of six weeks of increasing 

endurance training with consumption of L-carnitine on BAX / BCL-2 and oxidative stress indices in the heart tissue of diabetic 

rats. J Neyshabur Univ Med Sci 2020;8(1):46-59. 

 

mailto:nsprofsport@gmail.com

