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 چکیده
که از پیامدهای آن،  می باشدتابولیکی های مهم م: دیابت یکی از بیماریزمینه و هدف

اختلال در عملکرد اندوتلیال است و فعالیت ورزشی مناسب به عنوان راه کاری غیر 
شود. بنابراین هدف از پژوهش حاضر، بررسی تاثیر دارویی جهت بهبود آن توصیه می

ز تمرین هوازی تداومی بر سطح سرمی نیتریک اکساید، مقاومت به انسولین و برخی ا
 پروفایل های لیپیدی در موش های صحرایی نر دیابتی می باشد.

گروه  0( به صورت تصادفی به 066 ±06)سر موش صحرایی نر ویستار 06 روش بررسی:
سالم، شم، هوازی، هوازی + سالین، دیابت و دیابت + تمرین هوازی -تایی کنترل 06

استرپتوزوتوسین القا شد.  - آمید نیکوتین تقسیم شدند. دیابت با تزریق درون صفاقی
جلسه در هفته به تمرین رو نوارگردان پرداختند.  5هفته و هر هفته  0آزمودنی ها به مدت 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، کشته و سپس سطوح گلوکز، انسولین، نیتریک  84
و کلسترول اندازه گیری شد. از آزمون واریانس یک طرفه و  LDL ،HDL ،TGاکساید، 

 .(>65/6p)تعقیبی توکی برای تحلیل داده ها استفاده شدتست 

: القای دیابت موجب افزایش میزان گلوکز و مقاومت به انسولین و کاهش انسولین هایافته
هفته تمرین هوازی میزان گلوکز و مقاومت به انسولین  0و نیتریک اکساید شد. پس از 

فزایش یافت. اما تاثیری بر سطح کاهش و میزان نیتریک اکساید نسبت به گروه دیابت ا
هفته تمرین هوازی تاثیر معناداری بر میزان فاکتورهای لیپیدی  0انسولین نداشت. همچنین 

 .(>65/6p)در گروه های مختلف نداشت

تواند با تاثیر بر عملکرد عروق اثر رسد که تمرین هوازی می: به نظر میگیرینتیجه
 در بیماران دیابتی ایجاد کند. محافظتی در برابر بیماری های عروقی

 
، : تمرین هوازی، مقاومت به انسولین، نیتریک اکساید، پروفایل های لیپیدیکلیدی واژگان
 دیابت.

 
 

 82/2/1317اعلام قبولي:          82/2/1317شده: دريافت مقالۀ اصلاح                1/7/1317دريافت مقاله: 
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 مقدمه

 آن شیوع میزان که است یکیمتابول بیماری یک دیابت

 اند داده نشان مطالعات. است افزایش حال در روز به روز

 جهان در دیابتی نفر میلیون 240 تعداد 0602 سال در که

 0625 سال تا میزان این رود می انتظار که است داشته وجود

تحقیقات مختلف نشان داده  (.0)برسد نفر میلیون 590 به

نوان بیماری متابولیک بلکه به است که دیابت نه تنها به ع

به  بسترهای عروقی کوچک و بزرگ دارد دلیل اثراتی که بر

ارتباط بین و شود. عنوان بیماری عروقی نیز شناخته می

عروقی به خوبی به  -دیابت و افزایش شیوع بیماری قلبی

 محیط متابولیک در دیابت)یعنی (.2و0اثبات رسیده است )

دیر زیادی از اسیدهای چرب هیپرگلیسمی، رها شدن مقا

ی معیوبی از وقایع و آزاد و مقاومت به انسولین( چرخه

کند که عبارتند از: ی عروق القا میرخدادها را در دیواره

افزایش اختلال در عملکرد اندوتلیال، استرس اکسیداتیو، 

 Platelet) و هیپراکتیویتی پلاکتی التهاب درجه پایین

hyperactivity )بیماری. بدین این اولیه  در مراحل

ها، عملکرد اندوتلیال را وسیله، فعال گشتن این سیستم

مختل کرده، انقباض عروقی را افزایش داده و باعث افزایش 

 دیابت اصلی شاخص (.2و0التهاب و ترومبوز می گردد)

 در که است انسولینی مقاومت از ناشی هیپرگلیسمی 0 نوع

 این (5و8)شود یم عروقی عوارض به منجر زمان طول

 به بیشتر برابر چهار تا دو سالم افراد با مقایسه در بیماران

 مبتلا مغزی عروق و محیطی عروق کرونر، عروق بیماریهای

 از ناشی میر و مرگ میزان که طوری به (7و0)شوند می

 چهار تا دو بیماران از گروه این در عروقی قلبی بیماریهای

 پرفشاری رسد می نظر به .(4)است افراد سایر از بیشتر برابر

 خطر افزایش عامل ترین اصلی 0 نوع دیابت با همراه خون

در . (9) است عروقی قلبی بیماریهای از ناشی میر و مرگ

 عملکردی هایاختلال و هاآسیب با دیابتی بیمارانحقیقت 

 تغییرات شامل هااختلال این. هستند مواجه اندوتلیال

 انقباض و اتساع تنظیم در اختلال مانند اندوتلیوم عملکردی

 هایبیماری با که است التهابی فعالیت افزایش و عروقی

بنابراین اندوتلیوم که  (.06)دارد ارتباط عروقی و قلبی

-تعدادی از مواد فعال بیولوژیکی را سنتز و ترشح می

نقش مهمی را در حفظ هموستاز عروقی بازی  (.00کنند)

ده عروقی تولید شده به وسیله کند.  فعالترین گشاد کننمی

(. 00باشد )می (NOنیتریک اکساید )های اندوتلیال سلول

نیتریک اکساید عامل اتساع عروقی بوده و یک ملکول 

-تنظیمی با تاثیرات وسیع متابولیکی، عروقی و سلولی می

آرژنین نشات -باشد. که از اکسیداسیون گروه گونیدین، ال

تقریبا در تمام بافت  کهست ا گیرد و عامل اتساع عروقیمی

یافت می شود و در پاسخ به محرک هایی مانند کمبود  ها

اکسیژن در بافت و تنش برشی سلول های اندوتلیال ترشح 

کاهش میزان نیتریک اکساید باعث مهار اتساع . (02می شود)

در خون بیماران دیابتی کمتر از  میزان آن عروقی شده و

 به 0 سال درنیز  انسولین رفیاز ط (08افراد سالم است )

 شناخته عروقی اندوتلیوم در موثر و مستقیم عامل یک عنوان

(. 00و05) است گذار تاثیر عروقی تون تعدیل بر که شد

 و اکساید نیتریک رهایش مسیر دوطریق  از انسولین

-04)کند می اعمال عروقی تون بر را خود آثار 0 -اندوتلین

مقاومت به انسولین  0بت نوع های دیامشخصه دیگر از (.00

رسد مسبب اختلال در عملکرد اندوتلیال است که به نظر می

-میاز طریق افزایش چربی، انسولین و استرس اکسیداتیو 

 انقباض باعث 0 نوع دیابت در انسولینی مقاومت (،09باشد)

 اکساید نیتریک زیستی فعالیت کاهش با که شود می عروقی

-04است) همراه نیز 0 -اندوتلین ترشح و تولید افزایش و

 0 نوع دیابت بیماران در عروقی اتساع دیگر سوی از (.00

 از زیادی بخش که یابد می کاهش هیپرانسولینمی از ناشی

 اکساید نیتریک زیستی فعالیت کاهش از ناشی اختلال این

همچنین افزایش اسیدهای چرب، آپوپتوز  (.00و06) است



  203           و همکاران  حمید ملکشاهي نیا
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اکسیداتیو عروقی را تقویت و  اندوتلیال را تحریک، استرس

 افزایش بنابراین، (.00نیتریک اکساید را کاهش می دهد)

 و خون فشار کاهش عروقی، تون کاهش با اکساید نیتریک

 درمانی مناسب راه یک عنوان به انسولینی حساسیت بهبود

 است شده تشخیص داده 0 نوع دیابت به مبتلا بیماران برای

بال راهکارهایی هستند تا بتوانند تحقیقات جدید به دن .(02)

این اختلالات را در افراد دیابت از بین ببرند. یکی از این 

که  های ورزشی است. به طوریراهکارها انجام فعالیت

ورزشی  اتتمرینانجام که  اندتحقیقات مختلف نشان داده

باعث بهبود پاسخ اتساع عروقی حاصل از جریان خون در 

. فعالیت ورزشی از طریق (08)شود می 0بیماران دیابت نوع 

 فعالیت از ناشی آن افزایش و برشی تنش در متوالی تغییرات

 بهبود و NO زیستی فعالیت افزایش به منجر منظم ورزشی

به طوریکه  .(00,05)شودمی عروقی اندوتلیال عملکرد

دقیقه تمرین شنا  26فرزانگی در یک تحقیق نشان داد که 

، انسولین و نیتریک اکساید در باعث کاهش گلوکز خون

تحقیقات دیگر نیز  همچنین (07) شودهای دیابتی میموش

کاهش  تواند باعثعالیت ورزشی میف نشان داده اند

هیپرگلیسمی و مقاومت به انسولین و بهبود حساسیت 

و در نتیجه بهبود عملکرد عروقی در افراد دیابتی  انسولینی

 4نشان دادند که  نیز یوسفی پور و همکاران .(04) شود

هفته فعالیت ورزشی هوازی باعث کاهش گلوکز خون و 

اما شاد و همکاران در  (.09) شودمقاومت به انسولین می

هفته تمرین هوازی تاثیر بر  4یک تحقیق نشان دادند که 

 گلوکز خون، انسولین ناشتا و مقاومت به انسولین نداشت

(26.) 

د که وجود داردیگری نیز  عوامل خطرساز متعدد

باعث افزایش عوارض قلبی و عروقی در این بیماران می 

گردد. شایعترین این عوامل، افزایش سطوح تری گلیسیرید 

(TG) کاهش میزان ،HDLمیزان ، افزایش LDL ،چاقی ،

که زمینه ابتلا  (20)افزایش وزن و فشار خون بالا می باشند

ختلف تحقیقات م .(20)کندبه تصلب شرایین فراهم می

و  TG ،LDLنشان داده است که دیابت باعث افزایش 

تجمع  که یطور به (.22)می شود HDLکلسترول و کاهش 

مجزا، موجب مقاومت به انسولین  از مسیرهایچربی اضافی 

 های اند فعالیت داده نشان مطالعات اغلب .(28) شودمی

 دیابت به مبتلا نابیمار نیمرخ چربی بهبود به منجر ورزشی

داده تمرینات  نشان تحقیقات نتایجبه طوریکه گردد.  می

 نیمرخبهبود  بر داری معنی اثر متوسط شدت با استقامتی

 با استروپتوزوتوسین شده دیابتی صحرایی های موش یچرب

 نیمرخ چربی هوازی و تمرینات مقاومتی مثال برای. دارد

تحقیقات جدید  .(25)دیبخش بهبود را به دیابت مبتلا بیماران

عروقی را  به دنبال راهکارهایی هستند تا بتوانند اختلالات

در افراد دیابت از بین ببرند. یکی از این راهکارها انجام 

از آنجایی که فعالیت بدنی می های ورزشی است. فعالیت

های مختلفی باعث بهبود عوامل خطر زای تواند از راه

لذا  .(20)های قلبی و عروقی در بیماران دیابتی شودبیماری

تحقیق حاضر برآن است که اثر فعالیت ورزشی را بر برخی 

های قلبی و عروقی از جمله از فاکتورهای مرتبط با بیماری

هایپر گلیسمی، مقاومت به انسولین، نیتریک اکساید و برخی 

 فاکتورهای لیپیدی در موش دیابتی بررسی کند.

 

 بررسیروش 
ی هاوشم روی بر تجربی صورت به حاضر یمطالعه

 موش سر 06 . تعداد شد انجام ویستار نژاد نر صحرایی

از مرکز  066 ±06میانگین وزنی با ایهفته 4 نر صحرایی

 آزمایش مورد اهواز تهیه شد. حیوانات تحقیقات فیزیولوژی

نگهداری  کربناتپلی یاهقفسه در ییتاپنج یهاگروه در

 .ندداشت آزادانه به آب و غذای استاندارد دسترسی شدند و

تاریکی -و چرخه روشنایی گرادیسانت 00±2دمای محیط 

بعد از یک  درصد بود. 0/55±8ساعت و رطوبت 12:12

هفته آشناسازی با محیط نگهداری، تمامی حیوانات به مدت 
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متر بر دقیقه و پنج روز  06دقیقه با سرعت  06یک هفته )

. سپس ندشد یدن بر روی نوارگردان آشنادر هفته( با دو

سالم و دیابتی  گروهشش ها به صورت تصادفی به رت

سر  86ل ی شامهاگروهی سالم: این هاگروه(0ند. تقسیم شد

که به صورت تصادفی به چهار  ای بودندهفته 4رت نر 

گروه کنترل، تمرین هوازی، شم و تمرین هوازی + سالین 

 06ی دیابتی: این گروه شامل هاگروه( 0بندی شدند. تقسیم

تصادفی به صورت  ای بودند. کههفته 4ت نر ویستار ر رس

بندی تمرین هوازی تقسیم + به دو گروه دیابتی و دیابت

 .ندشد

 دیابتنحوه ایجاد 

 دیآم نیکوتینوع دو، ابتدا ن ابتید جادیا یبرا

(mg/kg 120به صورت داخل صفاق )قیها تزررتبه  ی 

 نیتوساسترپتوزو ای STZتک دوز  کیبعد،  قهیدق 05و  شد

06 mg/kg) 0 مولار 0/6بافر سیترات ( حل شده در نرمال 

. دیگردزریق ت وانی، به ح(ip) یبه صورت داخل صفاق

قند  شیافزا زانیم وان،یشدن ح یابتیاز د نانیاطم یبراسپس 

با استفاده از گلوکومتر  STZ قیساعت پس از تزر 70خون، 

ها آن یاکه قند ناشت ییهارت. فترگ قرار یابیمورد ارز

در نظر گرفته  یابتید، به عنوان دوبmg/dl  056از  شتریب

 STZاز  یناش یسمیپوگلیخطر ها لیدل به .(27)ندشد

ساعت بعد  08تا  STZ زیساعت از تجو 0ها بعد از موش

 .(24) کردند افتیدردرصد  06محلول گلوکز 

 پروتکل تمرین:

له یک هفته بعد از القای دیابت، رت ها در گروه مداخ

تردمیل روز در هفته بر روی  5هفته و  0ورزشی به مدت 

تمرینات اصلی و شروع از . قبل نددادتمرین هوازی انجام 

با سرعت  دقیقه 06-05ها به مدت سازی، رتبه منظور آشنا

متر در دقیقه با شیب صفر درجه برای دو روز متوالی  7-5

روز پس از  0. ندکردروی تردمیل شروع به دویدن بر 

و رت ها به  ندشد غازتمرینات آشناسازی، تمرینات اصلی آ

. ندپرداختاجرای فعالیت روی تردمیل  هفته به 0مدت 

متر در دقیقه به  06پروتکل تمرینی در هفته اول با سرعت 

ی هاهفتهشد. در دقیقه در شیب صفر درجه اجرا  06مدت 

یافت  ان دویدن روی تردمیل افزایشبعد سرعت و مدت زم

متر در دقیقه  06حیوانات در هفته دوم با سرعت  کهیورطبه

متر در  05-08دقیقه، در هفته سوم با سرعت  06به مدت 

 05-08با سرعت  در هفته چهارم ،دقیقه 06دقیقه به مدت 

پنجم و ششم با و هفته  دقیقه 26متر در دقیقه به مدت 

دمیل روی تر دقیقه 26متر بر دقیقه به مدت  04سرعت 

ر تمام های گروه تمرین هوازی درت. (0)جدول(29)نددوید

با استفاده از یک شوک الکتریکی ضعیف )  جلسات تمرینی

حیوان ایجاد استرس زیادی  ( که درآمپریلیم 5/6شدت 

 .ندشد کرد تشویق به ادامه دویدننمی

 آزمایشگاهی آنالیز و خونی گیرینمونه

های رتپس از آخرین جلسه تمرینی ساعت  08

و دیابت( از طریق تزریق  سالمضر در هر گروه )گروه حا

 و نددگردی هوشیبدرون صفاقی ترکیب کتامین و زایلازین 

و  گرفته قلب رت ها از مستقیم طوربه خون یهانمونهسپس 

 انعقاد، از پس. شدند یآورجمع فالکون یهالوله در

  مدت به و دقیقه در دور 8666سرعت  با خون یهانمونه

 جهت و جداسازی آن سرم  سانتریفیوژ گردیدند و قیقهد 05

 ( بهموردنظر متغیرهای یریگاندازه) تحقیق مراحل بعدی

 .یافت انتقال گراد سانتی یدرجه 76 منفی دمای فریزر با

شرکت  کیت از NO (-NO2-/NO3)بررسی  برای

(Promega Corp. USA) Promega گردید استفاده . 

 عنوان یک به نیتریت سرمی سطح کیت این از استفاده با

 گیریاندازه برای .شد یریگاندازه NOاصلی  متابولیت

مقادیر  فرانسه(، الایزا )دیاکولون، کیت از انسولین مقادیر

 ایران( و )پارس آزمون، فتومتریک روش از استفاده با گلوکز

 و هموستازی مدل ارزیابی روش با انسولین به مقاومت

 :(86) شد محاسبه زیر فرمول با مطابق
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 HOMA-IR = [Glucose] × [Insulin] / 

22/5×18 

اندازه گیری نیمرخ چربی )لیپوپروتیین پرچگال، تری 

گلیسرید و کلسترول تام( به روش آنزیمی و با استفاده از 

پارس کیت های تجاری زیست شیمی تهیه شده از شرکت 

و همچنین لیپوپروتپین کم  صورت گرفت ایران -آزمون 

 محاسبه شدو همکاران ال با استفاده از معادله فریدوالد چگ

(80). 

 روش آماری

 های پراکندگیدر بخش آمار توصیفی از شاخص

. در بخش آمار انحراف معیار، میانگین استفاده گردید

آزمون  ها ازاستنباطی جهت تعیین نرمال بودن توزیع داده

ن همچنی شد واستفاده  (KS)اسمیرنوف  –کولموگروف 

شد.  سنجیده Levenها با آزمون همسان بودن واریانس

ها جهت تعیین معنادار بودن تفاوت بین متغیرها و تعامل آن

 post) طرفه و آزمون تعقیبی توکییک واریانس تحلیل از

hoc Tukey’s test ) ها در سطح د. یافتهشاستفاده

( بررسی و تجزیه و تحلیل آماری P<65/6)%95اطمینان 

 شد.انجام  06نسخه   spssافزارنرم ها  ازداده

 

 یافته ها

میانگین سطح سرمی گلوکز، انسولین، مقاومت به 

ارایه  0آزمودنی ها در جدول LDL ،HDL ،TG، انسولین

القای دیابت  ANOVAآزمون شده است. براساس نتایج 

دار سطوح گلوکز و مقاومت به موجب افزایش معنی

هفته  0انسولین شد. و لیکن کاهش  و (0)نمودار انسولین

ورزش سبب کاهش  +تمرین هوازی در گروه دیابت 

 ( و مقاومت به انسولینP=0/001معنادار گلوکز )

(P=0/001)و ادامه کاهش غیر معنادار انسولین  (0)نمودار

(P=0/001 نسبت به گروه دیابت ) شدp<0/05)) 

که میزان  نشان داده شد 0همچنین در جدول  .(0)جدول

LDL ،HDL ،TG  و کلسترول در گروه های مختلف

موجب همچنین القای دیابت  .ه استتغییر معنی داری نداشت

هفته  0لیکن  شد. و NOکاهش معنی دار سطوح پلاسمایی 

گروه سبب افزایش معنادار این تمرین هوازی در 

(P=0/001 سطوح )NO  نسبت به گروه دیابت

(P=0/001( شد )0نمودار.)  تمرین هوازی در این تحقیق

به تنهایی باعث کاهش معنادار گلوکز خون، کاهش غیر 

معنادار انسولین و مقاومت به انسولین و افزایش معنادار 

بر  ینیتریک اکساید نسبت به گروه کنترل شد. اما تاثیر

نسبت به گروه و کلسترول  TGو  LDL ،HDLسطح 

  .((p<0/05 نداشت کنترل

یانگین گروه ها با هم داری مقایسه ممعنی 0در جدول 

با حروف انگلیسی نشان داده شده است. گروه های که 

دار نیستند. دارای حروف مشترک هستند با هم معنی

و  TGو  HDLو   LDLگروهای مورد بررسی در صفات 

کلسترول  معنی دار نبوده و میانگین ها نسبت به هم معنی 

 دار نبودند.

ایسه میانگین گروه ها : در جدول بالا معنی داری مق0جدول 

با هم با حروف انگلیسی نشان داده شده است. گروه های 

که دارای حروف مشترک هستند با هم معنی دار نیستند. 

و  TGو  HDLو   LDLگروهای مورد بررسی در صفات 

کلسترول معنی دار نبوده و میانگین ها نسبت به هم معنی 

 دار نبودند.
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 : پروتکل تمرینی1جدول 
 هفته پنجم و هفته ششم  هفته سوم و هفته چهارم  هفته اول هفته دوم 

 مدت زمان تمرین

دقیقه06: هفته اول  

دقیقه 06هفته دوم:   

متر بر دقیقه 06سرعت تردمیل:   

 

 

 مدت زمان تمرین

دقیقه06هفته سوم:  

دقیقه 26هقته چهارم:  

متر بر دقیقه 08-05سرعت تردمیل:   

 

 

 مدت زمان تمرین

دقیقه 26جم: هفته پن  

دقیقه 26هفته ششم:   

متر بر دقیقه 04سرعت تردمیل:   

 

بعد از اجرای تمرین هوازی گروه های مختلف میانگین سطوح سرمی گلوکز، انسولین و فاکتورهای لیپیدی :  2جدول   

 

 

 

 
: وجود #: وجود اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل *: مقایسه میانگین سطوح مقاومت به انسولین در گروه های مختلف. 1نمودار 

 اختلاف معنادار نسبت به گروه دیابت

 تمرین هوازی شم کنترل 
تمرین هوازی + 

 سالین
 دیابت

دیابت + تمرین 

 هوازی
P 

 b08/8±00/006 b54/78±8/065 a20/05±5/92 a25/8±0/98 d50/02±40/070 c42/08±02/047 660/6 (mg/dlگلوکز)

انسولین)میکروواحد 

 بر میلی لیتر(
11/54±2/02 b 11/45±1/97 b 10/81±1/95b 10/99±2/25b 9/13±1/30a 8/37±1/12a 660/6 

LDL(mg/dl) 20/2 ± 02/27 08/5 ± 49/20 89/8 ± 07/25 94/8 ± 82/25 04/0 ± 00/29 88/2 ± 84.27 264/6 

HDL(mg/dl) 06/8 ± 40/20 0/8 ± 72 /22 99/0 ± 50/25 08/2 ± 29/20 09/5 ± 08/20 60/8 ± 02/25 644/6 

TG(mg/dl) 83/22±7/85 83/63±7/70 76/76±8/90 76/40±8/57 86/44±11/27 81/93±7/03 0/074 
 86/59±7/30 87/34±8/74 86/04±5/73 87/10±6/45 91/87±4/80 88/79±4/62 0/376 (mg/dlکلسترول)
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وجود اختلاف #:وجود اختلاف معنادار نسبت به گروه کنترل  :ی مختلف. *در گروه ها  NO: مقايسه میانگین سطوح سرمي 8نمودار 

 معنادار نسبت به گروه ديابت

 

 بحث

هفته تمرین هوازی  0در پژوهش تجربی حاضر اثر 

بر رت های نر دیابتی مطالعه شد. بر اساس نتایج به دست 

دار در گلوکز خون، آمده القای دیابت موجب کاهش معنی

ولین، نیتریک اکساید و افزایش معنادار در سطوح سرمی انس

سطوح سرمی گلوکز و مقاومت به انسولین شد. و لیکن پس 

هفته، تمرین هوازی سبب افزایش معنادار در سطوح  0از 

دار سرمی نیتریک اکساید و کاهش غیرمعنادار و ادامه

انسولین نسبت به گروه دیابت شد. و همچنین در مطالعه 

 0لاسما و مقاومت به انسولین پس از حاضر، سطح گلوکز پ

هفته تمرین هوازی در رت های دیابتی کاهش یافت و این 

( که با تحقیق P<008) تغییر از لحاظ آماری معنادار بود

( و محبی و 80، عصارزاده و همکاران)(07) فرزانگی

( همخوان می باشد. ولی با تحقیق طهماسبی و 82همکاران )

 ( ناهمخوان می باشد.26کاران )( و شاد و هم88همکاران)

دلیل تفاوت در نوع تمرین،  احتمالاً این نتایج متفاوت به

. تحقیقات های متفاوت است مدت زمان، شدت، نمونه

( 0اند که تمرینات ورزشی از طریق مختلف نشان داده

 mRNA( افزایش پروتئین و 0های انسولین،افزایش گیرنده

گلیکوژن سنتتاز،  افزایش (2(، GLUT4ناقل گلوکز)

( بهبود پیام رسان داخلی 8و هگزوکیناز،  B-پروتئین کیناز

های واسط در سیگنال سلولی انسولین و تاثیر بر ملکول

 PI3K، افزایش فعالیت ERK2انسولین نظیر افزایش بیان 

( تغییر AMPK (85) ،5و بهبود سیگنال  AKt/PKBیا 

فیبر عضلانی در ترکیب عضله ) افزایش چگالی مویرگی در 

( 0و تبدیل فیبر عضلانی به فیبرهای تند انقباض اکسایشی(، 

( کاهش تجمع تری 7افزایش تحویل گلوکز به عضله، 

( کاهش رهایش اسیدهای 4گلیسرید در سلول عضلانی و 

(، مقاومت 80چرب و افزایش اکسیداسیون و پاکسازی آنها )

 NOسطح در مطالعه حاضر،  به انسولین را تعدیل می کنند.

بعد از القای دیابت به طور معناداری کاهش یافت اما پس از 

به طور معناداری افزایش  NOهفته تمرین هوازی سطح  0

(  87(. که با تحقیق گریاجاوا و همکاران )P<05پیدا کرد )
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و  گریاجاوا( همخوان می باشد. 84و ژنگ و همکاران )

موجب هفته دویدن روی تردمیل  9همکاران نشان دادند 

(. ژانگ و 87شود)های دیابتی میدر موش NOافزایش 

، NOهمکاران نیز در مطالعه خود، افزایش در سطوح 

هفته تمرین را مشاهده کردند. ورزش موجب  06متعاقب 

و  eNOSمیوکارد، میزان پروتئین  NOxافزایش تولید 

ناشی از  eNOSافزایش حساسیت به فسفوریلاسیون 

(. همانطور که نشان داده شد 84) شودتحریک انسولین می

)به  LDLالقای دیابت باعث هایپرگلیسمی، افزایش مقادیر 

صورت غیر معنادار(و مقاومت به انسولین می شود که هر 

کدام از این فاکتورها به روشی باعث اختلال در عملکرد 

یکی از این روش ها  .(89اندوتلیال افراد دیابتی می شوند )

در بیماران دیابتی است که در  NOلید اختلال در مسیر تو

(. تحقیقات 08و00-04مطالعات مختلف گزارش شده است)

اند که هایپرگلیسمی می تواند باعث فعالسازی نشان داده

شود که تولید نیتریک اکساید را مهار می  Cپروتئین کیناز 

کند و این پدیده یک مکانیسم مهم در اختلال عملکرد 

(. هایپرگلیسمی همچنین یکی 56است)اندوتلیالی در دیابت 

گر اکسیژنی را از عواملی است که تولید گونه های واکنش

در شرایط استرس اکسایشی . (50دهد)افزایش می

شود و باعث تولید سوپراکساید با نیتریک اکساید ترکیب می

پروکسی نیترات می شود، در نتیجه میزان فعالیت زیستی 

(. 50دهد)ن را کاهش مینیتریک اکساید و نیمه عمر آ

اند که انسولین در شرایط مطالعات نیز نشان داده

شود، در فیزیولوژیکی باعث رهایش نیتریک اکساید می

 NOحالی که در هنگام مقاومت انسولینی مسیر رهایش 

(. 52کاهش می یابد) NOبینید و میزان رهایش آسیب می

را می توان  NOبنابراین، یکی دیگر از دلایل افزایش تولید 

(. همچنین 58ناشی از کاهش مقاومت به انسولین دانست)

ناشی از مقاومت به  NOکاهش تولید و فعالیت زیستی 

انسولین در دیابت، سبب عدم انبساط عروقی و پرفشار 

 NO(. در نتیجه افزایش تولید و فعالیت 55خونی می شود)

سبب کاهش فشار خون و بهبود حساسیت انسولینی می 

 شود.

فعالیت بدنی منظم به عنوان یک راهکار غیردارویی 

مورد توجه محققان قرار دارد. فعالیت بدنی منظم سبب 

کنترل اختلال در متابولیسم قند، چربی و مقاومت به انسولین 

شود که از این راه پیامدهای این عوامل خطرزا کاهش می

دهد تمرینات هوازی می تواند (. شواهد نشان می50یابد)می

تحت تاثیر قرار داده و  0عملکرد اندوتلیال را در دیابت نوع 

(. با انجام 57باعث افزایش اتساع پذیری عروقی شود)

تمرینات ورزشی منظم، عروق به طور مکرر در معرض 

 Shear)گیرند. افزایش تنش برشیپرخونی قرار می

stress در اثر افزایش جریان خون در تمرینات هوازی )

شود که این تاثیر به وقی در دراز مدت میباعث اتساع عر

(، از 57دلیل سنتز بیشتر و آزادسازی نیتریک اکساید است)

که در بیماری  PI3Kتواند مسیر طرف دیگر ورزش می

دیابت ضعیف می شود و در پی آن نیتریک اکساید کاهش 

تر کند و این امر باعث افزایش تولید فعال ،می یابد را

 MAPKود، در حالی که فعالیت مسیر شنیتریک اکساید می

که باعث افزایش اندوتلین می شود نیز کاهش می یابد و 

(. 57می شود) 0-منجر به تعادل نیتریک اکساید و اندوتلین

ها و تمرین ورزشی هوازی همچنین باعث کاهش اکسیدان

از آنجایی که  (.81-88)شودها میافزایش آنتی اکسیدان

شود، ث کاهش نیتریک اکساید میاکسیدان سوپر اکسید باع

بنابراین فعالیت ورزشی هوازی باعث بهبود فعالیت زیستی 

 شود. تنش برشی ناشی از فعالیت بدنینیتریک اکساید می

(Shear stressهمچنین باعث می ) .شودeNOS  به همراه

موجب  NADPHکلسیم آزاد شده از سلول و با کمپلکس 

و در  NOین و افزایش سیترول-سیستئین به ال-تبدیل ال

در این راستا  (.59و06) نتیجه بهبود عملکرد اندوتلیال شود

سرمی در  NO( افزایش معنادار 0608جلالی و همکاران )
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هفته تمرین استقامتی مشاهده  4های نر متعاقب موش

ناشی از  NO. دیگر مشاهدات نیز افزایش انتشار (06)کردند

( که با نتایج پژوهش 00فعالیت بدنی را گزارش کرده اند)

 حاضر همسو می باشد. 

همانطو که قبلا ذکر شد افزایش سطوح تری گلیسیرید 

(TG کاهش میزان ،)HDL افزایش ،LDL  کلسترول و

(. 20و20تواند زمینه ابتلا به تصلب شرایین فراهم کند)می

اغلب با اختلالات  0دیابت به خصوص دیابت نوع 

فزایش سطوح سرمی متابولیسم لیپید همراه است و ا

اسیدهای چربی نقش اساسی در مقاومت به انسولین پیدا می 

، LDL. در این مطالعه نشان داده شد که سطوح (00)کنند 

TG  کلسترول بعد از القای دیابت به طور غیرمعناداری و

 به صورت غیرمعناداری کاهش HDLافزایش و سطح 

هفته تمرین هوازی در گروه دیابت سطح  0یافت اما پس از 

HDL  و سطح به طور غیرمعناداری افزایشLDL ،TG  و

پیدا کرد کلسترول نیز به صورت غیرمعناداری کاهش 

(P<05.) ( و 02پور و همکاران)که با مطالعه افضل

( 05نیا و همکاران)( و قاسم08لاکسونن و همکاران)

( و خادم 00ژوهش گوردون و همکاران)ناهمخوان  ولی با پ

شاید بتوان گفت  باشد.همخوان می (07الشریعه و همکاران)

اختلاف موجود بین نتایج پژوهش ما با برخی از پژوهش 

های دیگر را به اختلاف بین شدت، مدت، محیط تمرین، 

نوع نمونه ها، سن و جنسیت نمونه های پژوهش نسبت داد. 

ضافی از دو مسیر اصلی مجزا، طور کلی تجمع چربی ا به

شود که شامل دگرگون شدن موجب مقاومت به انسولین می

شده از بافت  سیگنالینگ انسولین با سایتوکاین های ترشح

های بتای پانکراس در اثر چربی و آسیب یا مرگ سلول

 تجمع اسیدهای چرب آزاد است، ولی تمرینات طولانی

لاً ضمن تغییر در مدت ورزشی با کاهش تجمع چربی، احتما

ها و کاهش تجمع اسیدهای چرب، میزان برخی از آدیپوکاین

و از مقاومت به  هدیحساسیت به انسولین را نیز بهبود بخش

 (.28)کند انسولین پیشگیری می

 

  گیرینتیجه

تواند اثر قابل رسد فعالیت منظم هوازی میبه نظر می

ود مقاومت ای بر افزایش سطوح نیتریک اکساید، بهبملاحظه

به انسولین و برخی از فاکتورهای لیپیدی داشته باشد و به 

طبع آن کاهش در مشکلات عروقی در شرایط دیابت شود 

تواند به عنوان راهکار غیر که در نتیجه فعالیت بدنی می

 دارویی برای افراد دیابتی توصیه شود.
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The Effect of 6 Weeks Aerobic Training on Insulin Resistance, Nitric 

Oxide and Some Lipid Profiles of Type 2 Diabetic Male Rats 

 
Hamid Malekshahi Nia1*, Mohammad Reza dehkhoda2, Akram Ahangarpour3, Hamid Rajabi4  

 
Abstract 

Background and Objectives: Diabetes is one of the most 

important metabolic diseases can lead to endothelial dysfunction. 

Appropriate sport activity is recommended as a non-

pharmacological option for control of its complications. The 

purpose of this study was to investigate the effect of continuous 

aerobic exercise on serum nitric oxide levels, insulin resistance, and 

some lipid profiles in diabetic male rats. 

Subjects and Methods: We randomly divided 60 male Wistar rats 

(200± 20) into 6 groups of 10 rats per group: nondiabetic control, 

sham, aerobic,aerobic+salin, diabetic, diabetic-aerobic. Diabetes 

was induced by intra-peritoneal injection of streptozotocin- 

nicotinamide. The rats were put into treadmill training for 6 weeks 

and 5 sessions/week. The rats were killed 48 h after the last training 

session and the levels of glucose, insulin, NO, HOMA-IR, LDL, 

HDL, TG and cholesterol were measured. One-way ANOVA and 

post hoc Tukey’s test was used for statistical analysis (P<0.05). 

Results: Diabetes increased the levels of glucose and HOMA-IR, 

but significantly reduced insulin and NO levels. After 6 weeks of 

aerobic training, glucose and insulin resistance decreased and nitric 

oxide levels increased compared with the diabetes group. But there 

was no effect on the level of insulin serum level. Furthermore, a 6-

week aerobic training did not have a significant effect on lipid 

factors among all groups (P<0.05). 

Conclusion: It seems that aerobic training has a protective effect 

on vascular diseases in diabetic patients. 

 

Key words: Aerobic Exercise, Insulin Resistance, Nitric Oxide, 

Lipid profiles, Diabetes. 
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