
 

  

  تابوليسم ايرانريز و م ي غدد درون مجله

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

  )۱۳۹۱ارديبهشت  (۷۵ ـ ۸۰هاي   ، صفحه۱ي  ، شمارهچهاردهمي  دوره

  

  

 TAC و Hsp72تمرين تداومي حاد روي نوارگردان، ميزان 

  دهدهاي ديابتي را افزايش ميهيپوکامپ موش
  

  ديضياء فلاح محم، دکتر علي يعقوبي

 خراسان :  مسئولي  نويسندهي نشاني مکاتبه،  دانشگاه مازندران، تربيت بدني و علوم ورزشيي  فيزيولوژي ورزش، دانشکدهگروه

               علي يعقوبي؛                                       ،۹۴۵۱۸-۵۷۴۸۸، کدپستي ۳۰غربي، کوچه شهيد قربانيان، پلاک ) ع(شمالي، آشخانه، بلوار امام رضا 

e-mail: Yaghoubiali65@gmail.com   
  

  
  چكيده

 TAC و HSP72حاد يک جلسه تمرين تداومي روي نوارگردان بر ميزان   حاضر بررسي تاثيرپژوهشهدف از : مقدمه
 سر موش صحرايي ۴۰منظور ه اين ب: هامواد و روش. هاي ديابتي شده توسط استرپتوزوتوسين بودهيپوکامپ موش

تمرين + و سه گروه ديابتيديابتي  هفته، به طور تصادفي در چهار گروه، کنترل ۶-۸ گرم و سن ۱۶۵±۱ وزن ا بويستار
 تقسيم ،) ساعت پس از ورزش کشته شدند۲۴ ساعت و ۴ دقيقه، ۳۰ترتيب  که به۳ و ۲، ۱هاي گروه(حاد استقامتي 

مولار  ۱/۰محلول در بافر سيترات ) رم بر کيلوگرمگ ميليSTZ) (۵۰( با تزريق استروپتوزوتوسين هاموش. گرديدند
)۵/۴pH=(۱۸تدريج به  آغاز و بهمتر در دقيقه ۱۰ دويدن روي نوارگردان بود که با سرعت شامل برنامه. ، ديابتي شدند 

 واريانس  آزمون آماري آناليز راه ازهاداده. در نظر گرفته شد دقيقه ۶۰ به طور تقريبيمدت دويدن .  رسيدمتر در دقيقه
را در  هيپوکامپ Hsp72ميزان فعاليت ورزشي حاد : هايافته.  مقايسه شدند≥۰۵/۰Pآزمون تعقيبي توکي در طرفه و  يک

 ليترنانوگرم بر ميلي ۸۲/۱ نسبت به گروه کنترل، ۲ در گروه داد که فقطها نسبت به گروه کنترل افزايش تمام گروه
)۰۴۳/۰=P(داري داشت ي معن افزايش. TAC داري ي نسبت به گروه کنترل افزايش معن۱ در گروه )۰۳۶/۰=P ( را نشان

 اثرات مفيد فعاليت استقامتي حاد ي دهنده نشانها يافته اين: گيرينتيجه. معنادار نبود ۳ و ۲هاي گروهدر   اما افزايش؛داد
ه توان فعاليت استقامتي حاد را ب، مي مواردبا توجه به اين. است در بيماري ديابت هيپوکامپ TAC و Hsp72بر سطح 

  .کار برده  مقابله با عوارض اين بيماري ببه منظور پيشگيرانه ي عنوان يک توصيه
  
  

  اکسيداني تام ، تمرين استقامتي حاد، ظرفيت آنتي۷۲ن شوک گرمايي ئيموش صحرايي، پروت :واژگان كليدي

  ۱۹/۹/۹۰: مقاله ـ پذيرش ۱۳/۹/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه۲۴/۵/۹۰: دريافت مقاله
  

  مقدمه

ي افزايش  ديابت يک اختلال متابوليک است که به وسيله

، )۱نوع (سطح گلوکز خون به دنبال نقص در ترشح انسولين 

يا هر دو مشخص ) ۲نوع (مقاومت به عمل انسولين 

 ميليون نفر به ۱۵۰  در حال حاضر، در دنيا حدود ۱،۲.گرددمي

 ۲۰شود اين ميزان تا ميبيني  ديابت مبتلا هستند که پيش

 اين بيماري، با عوارض ۱،۳.سال آينده به دو برابر افزايش يابد

اگرچه ديابت  ۴.باشدچشمي، کليوي، قلبي و عصبي همراه مي

کند، اما با دمانس و گونه آسيب مستقيم مغزي ايجاد نمي هيچ

اند  ها نشان داده پژوهش. بيماري آلزايمر ارتباط نزديکي دارد

ال ايجاد آلزايمر در بيماران ديابتي نسبت به افراد که احتم

به تازگي .  برابر، متغير است۳/۱-۹/۱غير ديابتي بين 

 هاي tangleمشخص شده ديابت رسوب آميلوييد و تشکيل 

سازوكار ديگري که . دهد فيبريلي را در مغز افزايش مي

ي شود، ـــن ديابتار در بيمارــتواند سبب آلزايم مي
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 ۷۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱ارديبهشت ، ۱ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

لاسيون پروتيين تائو در اثر فعاليت بيش از هيپرفسفوري

 ۵.است) GSK3-β (۳ي آنزيم بتا گليکوژن سنتاز کيناز  اندازه

 با تحليل عصبيهاي ، آلزايمر و ديگر بيماري۲ديابت نوع 

هاي متراکم شده  يني انسولين و تجمع پروتدهي پيامکاهش 

ر منج)  آميلوئيدي پروتئين تائوي فسفوريله شده و پيش ماده(

 مقاومت عنوان گرديده ۶.ندگردبه آسيب و مرگ سلولي مي

تواند  پايين است که ميHSP ي نتيجهها انسولين در اين بافت

پذيري بافت را افزايش دهد و در حمايت از اين فرضيه آسيب

 انسولين دهي پيامتواند ها ميHSPنشان داده شده که افزايش 

-  يکي از نقش۷.دماينرا افزايش و مغز را از ايسکمي محافظت 

زيرا اين بيماري . شودها در ديابت پديدار ميHSPهاي اصلي 

-ها و افزايش آسيب دفاع دروني بافتسازوكاربا اختلال در 

 ۸. همراه استهاي مختلف ها در برابر استرسپذيري آن

چنين اين بيماري با افزايش استرس اکسايشي و التهاب  هم

ها HSPهاي افزايش بيان حرک که هر دو از مباشد ميهمراه 

هاي هاي انساني و مدلهستند؛ اما اطلاعاتي که از نمونه

هاي ينئدست آمده، بيان پاييني از پروته حيواني ديابت ب

 و مشاهده شده که ديابت ۹،دهند را نشان مي ياد شدهحفاظتي

هاي انساني و حيواني  در نمونهHsp72با اختلال در سنتز 

   ۹،۱۰.همراه است

 عدم ي استرس اکسايشي که در نتيجهاز سوي ديگر، 

هاي آزاد اکسيژن و ظرفيت دفاع تعادل بين توليد راديکال

باشد، به شدت با ديابت و عوارض آن آنتي اکسيداني بدن مي

اكسيدان و  مغز كمترين ميزان آنتي۱۱.در ارتباط است

 ها را داردبيشترين ميزان اسيدهاي چرب اشباع و كاتكولامين

شوند و مغز را نسبت به ديگر اعضاي كه به راحتي اكسيد مي

 ۱۲.دهندهاي اكسايشي قرار ميبدن، بيشتر در معرض آسيب

 و حتي در ،۲ و ۱نشان داده شده که طي هر دو نوع ديابت 

غياب عوارض ديابتي، استرس اکسايشي افزايش و دفاع 

ي  يک اتفاق نظر عموم۱۳- ۱۵.يابداکسيداني کاهش مي آنتي

تواند يک نقش مهم در وجود دارد که استرس اکسايشي مي

 ۱۱. داشته باشد مربوطهفيزيولوژي بيماري ديابت و اختلالات

بنابراين مديريت استرس اکسايشي يک نقش کليدي درماني 

   . دارد را برعهدهدر ديابت و اختلالات متعاقب

 تغييرات گر بيان که وجود دارند  متعدديهاي پژوهش 

 محسوس تغييرات نيز در هيپوکامپ و ويژهه ب مغز عملکردي

 ۱۵-۱۷.باشندمي نشده کنترل طي ديابت و يادگيري حافظه در

 ساختار بر ديابت سو اثرات در ايجاد متعددي عوامل اگرچه

 به اما دارند، نقش حافظه و يادگيري جمله از مغز عملکرد و

کاهش دفاع (استرس اکسايشي  افزايش رسدمي نظر

  ۱۸،۱۹.باشند درگير مهم عوامل از ،)کسيدانياآنتي

فعاليت ورزشي يک ابزار نيرومند در پيشگيري از بيماري 

 سازوكار بررسيديابت و يک مدل فيزيولوژي عالي براي 

 هاي تمرين.  و تغييرات فشار اکسايشي استHSPتحريک 

-  افزايش ميهاي سالم  در آزمودني راHSPاستقامتي بيان 

د در برابر فشار اکسايشي محافظت نوانتو مي ۲۰-۲۵دنده

  تاثيرها پيرامون دادهسفانه ا مت۲۵،۲۶.ندنبيشتري را فراهم ک

ها و تغييرات دفاع HSP استقامتي حاد بر بيان هاي تمرين

 و تغييرات در دسترس نيستاکسيداني ناشي از ديابت  آنتي

هاي ديابتي و در نتيجه فعاليت ورزشي حاد ها در نمونهآن

 تغيير پژوهش حاضردر .  گزارش نشده استشتهدر گذ

Hsp72هاي ديابتي اکسيداني در هيپوکامپ موش و دفاع آنتي

در پاسخ به يک جلسه تمرين استقامتي حاد مورد بررسي 

 .قرار گرفت

  هامواد و روش

 سر موش صحرايي نر نژاد ۴۰از پژوهش حاضر در 

م که از  گر۱۶۵±۱ وزني ي بالغ با محدوده) Wistar(ويستار 

تهيه شده بود، استفاده ) آمل(انيستيتو پاستور شمال ايران 

تايي قرار ۱۰هاي طور تصادفي در گروه هحيوانات ب. گرديد

. محدوديتي در دسترسي به آب و غذا نداشتندو داده شدند 

گراد و  سانتيي  درجه۲۲±۲ در دماي محيطي با ها موش

  .گرديدندداري  ساعت نگه۱۲:۱۲تاريكي ـ  روشنايي ي چرخه

ي با تزريق ــاي صحرايــه موشودنــنمديابتي 

محلول در ) گرم بر کيلوگرم ميليi) ۵۰استروپتوزوتوسين

به صورت درون صفاقي ) =۵/۴pH(مولار  ۱/۰بافر سيترات 

ه گيري ب ها خون روز از چشم موش۷پس از . گرفتانجام 

 هايي موش. گرديدگيري  اندازهعمل آمد و غلظت گلوكز خون

 بود، به ليتر گرم بر صد ميليميلي ۳۰۰كه غلظت گلوكز بالاي 

 موش ۸ كمينهدر هر گروه . عنوان ديابتي شناسايي شدند

  ۲۷.باقي ماند

  :هاي مختلف به شرح زير مورد استفاده قرار گرفتندگروه

اين گروه با تزريق استروپتوزتوسين ديابتي : گروه کنترل

  . تندشده ولي فعاليت ورزشي نداش

 ۳۰با تزريق استروپتوزتوسين ديابتي شده و :  دقيقه۳۰

  .) دقيقه۳۰ ( فعاليت ورزشي کشته شدندپاياندقيقه پس از 

                                                           
i- Streptozotocin 
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 همكارانو علي يعقوبي   هاي ديابتي ومي بر هيپوكامپ موشتاثير تمرين تدا ۷۷

 

 ۴با تزريق استروپتوزتوسين ديابتي شده و :  ساعت۴

  ). ساعت۴ ( فعاليت ورزشي کشته شدندپايانساعت پس از 

 ۲۴با تزريق استروپتوزتوسين ديابتي شده و :  ساعت۲۴

  ). ساعت۲۴ (اعت بعد از اتمام فعاليت ورزشي کشته شدندس

 تمريني ابتدا به ي هاي فعاليت ورزشي در جلسهگروه

 و با شيب صفر متر در دقيقه ۱۰ دقيقه و با سرعت ۵مدت 

 و سپس براي رسيدن به نمودند،به فعاليت شروع درجه 

 به متر در دقيقه ۲سرعت مورد نظر به ازاي هر دقيقه، 

متر در  ۱۸كه به سرعت   تا اين،رگردان افزوده شدسرعت نوا

 دقيقه با همين ۵۰ها به مدت سپس آزمودني.  رسيددقيقه

براي . سرعت و با شيب صفر درجه به فعاليت ادامه دادند

 دقيقه، ۵ تمريني در مدت ي  جلسهپايانسرد كردن بدن در 

سرعت نوارگردان به طور معكوس كاهش يافت تا به سرعت 

  .سيداوليه ر

 ساعت پس از فعاليت با ۲۴ و ۴ دقيقه، ۳۰ها آزمودني

گرم بر  ميلي۷۰( صفاقي تركيبي از كتامين تزريق درون

بيهوش ) گرم بر کيلوگرم ميلي۳-۵(و زايلازين ) کيلوگرم

ها هاي هيپوکامپ، سر آزمودنيآوري نمونهبراي جمع. شدند

  گردن توسط قيچي مخصوص جدا شد، ابتداي از ناحيه

مغز . دگردي و مغز با احتياط خارج  شده شکافتهي جمجمه

 از وسط به دو نيم به طور دقيقسالم توسط تيغ جراحي 

 هيپوکامپ به کمک هاي ويژگيتقسيم شده و با توجه به 

. گرديد سينوس هيپوکامپ از سيستم لمبيک جدا ،اطلس پاک

هاي گيري آوري شده براي اندازههاي هيپوکامپ جمعنمونه

  .ندگراد نگهداري شدي سانتي  درجه-۸۰دي در دماي بع

گرم از   ميلي۵۰ ها ابتداگيري سطح شاخصبراي اندازه

PBSبافت هيپوکامپ در محلول 
iسپس . داده شد  سرد قرار

 دقيقه ۱۰ توسط ميکروهموژنايزر به مدت مورد نظربافت 

و مايع  گرديد، بافت هموژن شده سانتريفوژ . هموژن شد

از اين محلول براي . اخل اپندورف منتقل شدرويي به د

 در بافت هيپوکامپ استفاده TAC و HSP72گيري اندازه

   .گرديد

مربوطه  هيپوکامپ به روش الايزا و با کيت Hsp72سطح 

)Wuhan  با ضريب پراكندگي و حساسيت برآورد )چينـ 

و غلظت ظرفيت ليتر  نانوگرم بر ميلي ۰۸/۰و % ۸/۶

سنج و با  هيپوکامپ به روش رنگTAC(ii (اکسيداني تامآنتي

 با ) ژاپنـ JaICA, Shizuoka( مربوطه استفاده از کيت

                                                           
i- Phosphate buffered 
ii- Total antioxidant capacity 

 واحد بر ۵/۰ و حساسيت برآورد ۴/۳ضريب پراکندگي 

  .گرديدگيري اندازهليتر  ميلي

 از به دست آمدههاي  تجزيه و تحليل دادهبه منظور

ه صورت  بها يافته. استفاده شد ۱۶ي  نسخه SPSSافزار نرم

 متغيرهاي ي براي مقايسه. گرديدندانحراف معيار ± ميانگين 

 به دنبالطرفه و   گروه، از آزمون آماري آناليز واريانس يک۴

عنوان ه  ب≥۰۵/۰Pر امقد.  استفاده گرديدتوکيآن از آزمون 

ها مورد استفاده قرار داري تفاوت ميانگين سطح معنيكمينه

 استفاده ۲۰۰۷ اكسل افزاررمبراي رسم نمودارها از ن. گرفت

 .گرديد

  اهيافته

 Hsp72هاي ديابتي، ميزان جراي يک جلسه فعاليت موشا

ها افزايش داد که اين ميزان در را در هيپوکامپ تمام گروه

 ،ها بيشتر بود از بقيه گروه، ساعت پس از فعاليت۴گروه 

 ۳۰ميزان اين افزايش در گروه . سپس اندکي کاهش يافت

 ليترنانوگرم بر ميلي ۳۳/۰س از فعاليت، به ميزان دقيقه پ

 ۴د؛ ولي در گروه بودار نمعنياز نظر آماري افزايش يافت که 

 ليترنانوگرم بر ميلي ۸۲/۱ نسبت به گروه کنترل ،ساعت

)۰۴۳/۰=P (در گروه اين شاخص . يافت يدار يافزايش معن

 ، دقيقه افزايش داشت۳۰ نسبت به گروه کنترل و ، ساعت۲۴

هيپوکامپ  Hsp72ميزان .  نرسيديدار يولي به سطح معن

  . داده شده است نشان۱ نمودارهاي مختلف در گروه

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 ي  نـــشانه*. هيپوكامـــپHsp72 تغييـــرات -۱نمـــودار 
  .داري نسبت به گروه كنترل معني

 وجود )TAC(اکسيداني تام ظرفيت آنتيهاي تحليل داده

 P=۰۴۹/۰(ي پژوهش را نشان داد اختلاف را در بين گروه ها
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 دقيقه پس از فعاليت ۳۰ در گروه TACميزان . )F=۹۲/۲و 

داري را نشان  يورزشي نسبت به گروه کنترل افزايش معن

 در  فقطاين افزايش.  سپس با گذشت زمان کاهش يافت،داد

دار  ينسبت به گروه کنترل معن) P=۰۳۶/۰( دقيقه ۳۰ گروه

 به سطح ، ساعت پس از فعاليت۲۴  و۴  ولي در گروه،بود

 نمودار مختلف درهاي  گروهTACميزان . داري نرسيد يمعن

  . نشان داده شده است۲

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

داري  ني معي  نشانه*. هيپوکامپTAC تغييرات -۲ نمودار
  .نسبت به گروه کنترل

   بحث 

القا ديابت با استروپتوزتوسين ايجاد يک مدل مرتبط از 

. باشد ميافزايش قند خونزا و  دروناسترس اکسايشي 

بنابراين در بررسي حاضر ديابت القا شده با 

هاي صحرايي ارزيابي  موشهيپوکامپاستروپتوزتوسين در 

راه ده و اثرات محافظتي احتمالي فعاليت ورزشي از ش

. گرفت قرار پژوهش مورد TAC و HSP72 تغييرات بررسي

متي حاد سطح  تمرين استقاشد مشاهده پژوهش حاضردر 

Hsp72ها يافته. داد افزايش پژوهشهاي  را در تمام گروه 

 ساعت پس از فعاليت ورزشي ۴نشان دادند افزايش در گروه 

  . دار است ينسبت به گروه کنترل، معن

يک جلسه اثر  که به بررسي ها پژوهشي در بررسي

 ديابتي هاي هيپوکامپ موش Hsp72فعاليت ورزشي حاد بر 

 بنابراين پژوهش حاضر اولين ، نشديافتشد پرداخته با

 که به پژوهشيحتي .  که در اين زمينه انجام شدبود بررسي

 فعاليت ورزشي حاد ي  در نتيجهHsp72بررسي تغييرات 

ميزان هاي پژوهش حاضر نشان داد  يافته. بپردازد يافت نشد

Hsp72 فعاليت به بيشترين مقدار پايان ساعت پس از ۴ در 

.  ساعت کاهش يافت۲۴و سپس در گروه  ،خود رسيد

هاي  که در اين زمينه روي آزمودنيهايي هاي پژوهش يافته

 که داده، نشان گرديده انجام هاي ديگر  و در بافتسالم

 ساعت پس از تحريک ۳ها تا  در بافتHsp72افزايش ميزان 

- آن روندي صعودي دارد و سپس با گذشت زمان کاهش مي

سترس بيشتر باشد ميزان افزايش ، و هرچه ميزان ايابد

Hsp72۲۰۰۸( يامادا و همکاران ۲۰. نيز در بافت بيشتر است (

هاي  بافتHsp72به بررسي تغييرات   مروري پژوهشيدر

بيان و ه  فعاليت ورزشي حاد پرداختي مختلف در نتيجه

مدت،  که فعاليت حاد، فعاليت متوسط تا شديد طولانينمودند

د و ماين فراهم ميHsp72فزايش سطح استرس کافي را براي ا

 بيشتر همراه Hsp72 با افزايش ،استرس ورزشي بيشتر

 براي Hsp72 گردد مي موجبچنين استرس بزرگتر  هم. است

تري بعد از فعاليت به شکل افزايش يافته باقي  طولانيي دوره

هاي ديگري نيز به بررسي تاثير فعاليت   پژوهش۲۰.بماند

. اندهاي ديگر پرداختهدر بافت Hsp72 ورزشي حاد بر ميزان

هايي را روي  موش۲۸و همکاران اسکيدموربراي نمونه 

 ۶۰ مدت ه متر در دقيقه ب۱۷نوارگردان بدون شيب با سرعت 

قبل و بلافاصله پس از   از عضله سپس.دقيقه تمرين دادند

 افزايش پژوهش اين هاي يافته. برداري نمودند  نمونهتمرين

هاي حفاظتي را پس از تمرين در دير اين پروتئيندار مقا يمعن

 که توسط ي ديگردر پژوهش ۲۸. اسکلتي نشان دادي عضله

هاي نر روي نوار گردان با د، موششو همکاران انجام   لاک

 و يا ، دقيقه۶۰، ۴۰، ۲۰هاي  متر در دقيقه در زمان۲۴سرعت 

  درHsp72پس از تمرين افزايش . تا زمان درماندگي دويدند

اين افزايش در عضله در دقيقه . حيوانات ديده شدي  عضله

هاي گرفته شده از طحال و لنف تنها در  تمرين و در نمونه۲۰

هاي   يافته۲۹.هاي نزديک به درماندگي مشاهده شدزمان

خواني  هاي ياد شده هم هاي بررسي پژوهش حاضر با يافته

  .داشت

اند ام شدههاي ديابتي انج که روي آزمودنيهايي پژوهش

 ۹،۱۰.اند نشان داده، ديابتي ها را در نتيجهHSPکاهش ميزان 

HSPها را مستعد استرس زيادي مي کمتر در ديابت، بافت-

تواند منجر به نارسايي عضو و مرگ و مير  که مينمايد

هاي محافظتي زيادي در سلول بر عهده ها نقشHSP ۳۰.گردد

که با اختلال در  در ديابت Hsp72افزايش ميزان . دارند

ها در پذيري آنها و افزايش آسيب دفاع دروني بافتسازوكار

اي برابر انواع مختلف استرس همراه است، از اهميت ويژه
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 همكارانو علي يعقوبي   هاي ديابتي ومي بر هيپوكامپ موشتاثير تمرين تدا ۷۹

 

بيان   در پژوهشي مروري هوپر و هوپر.باشدبرخوردار مي

ي معيوب که با افزايش التهاب  نمايند بروز يک چرخه مي

يين شوک گرمايي و استرس اکسايشي و کاهش بيان پروت

- سبب ايجاد ديابت مي) مقاومت انسولين(دهي انسولين  پيام

 مناسب غذايي نمايند رژيم گران اشاره مي اين پژوهش. گردد

و  را كاهش التهاب ها،HSP ورزشي، موجب افزايش فعاليت و

بنابراين، رژيم غذايي  .گردد مي انسولين دهيدهي بهبود پيام

گيري و  پيش۲و از ديابت نوع  کوسمع را اين چرخه تواندمي

هايي که روي پژوهش ۳۰.حتي اثرات درماني نيز ايجاد نمايند

اند که افزايش ، نشان دادهگرديدهبيماران ديابتي انجام 

mRNA Hsp72 بيماران ديابتي با کاهش عضلات اسکلتي  در

افزايش در ميزان  ۹،۳۱.مقاومت به انسولين در ارتباط است

Hsp72 در  فعاليت ورزشي حادي در نتيجهپ که هيپوکام 

هاي تواند يکي ديگر از جنبه ميپژوهش حاضر مشاهده شد،

درماني فعاليت ورزشي در بيماري ديابت باشد که ميزان 

mRNA Hsp72دهي پيام آن ي  را افزايش و در نتيجه 

 در .ددهميانسولين را بهبود و مقاومت انسولين را کاهش 

کند و عنوان يک محافظ عمل مي به Hsp سيستم عصبي،

هاي تحليل هاي عصبي را در بسياري از بيماريسلول

هاي متراکم عصبي، در برابر مواردي مانند تجمع پروتئين

ها، آپوپتوزيس يا مرگ سلولي و شده و سميت ناشي از آن

 در Hsp72 اين افزايش بيان ۳۲،۳۳.کندالتهاب، محافظت مي

ب کاهش اختلالات عصبي ناشي تواند سببيماري ديابت، مي

 ۳۰.از هر دو نوع ديابت مانند آلزايمر و پارکينسون شود

، ايسکمي را Hsp70چنين نشان داده شده بيان بيش از حد  هم

ي ناشي از آن  دهد و از سکتهدر مغز پستانداران کاهش مي

  ۷،۳۳.نمايدپيشگيري مي

- در تمام گروه) TAC(اکسيداني تام ميزان ظرفيت آنتي

 نسبت به گروه کنترل افزايش يافت، که بيشترين پژوهشهاي 

 دقيقه پس از ۳۰در ) TAC(اکسيداني تام ميزان ظرفيت آنتي

 و سپس با گذشت زمان کاهش ،فعاليت ورزشي مشاهده شد

داري بين  اختلاف معنيTACهاي مربوط به تحليل داده. يافت

 افزايش ،توکيها نشان داد، استفاده از آزمون تعقيبي گروه

 به گروه کنترل را نسبت دقيقه ۳۰هاي  در گروهTACغلظت 

 افزايش TAC ساعت ميزان ۲۴ و ۴هاي در گروه. نشان داد

 پژوهشدر  ).۲نمودار (داري نرسيد  ييافت ولي به سطح معن

که فعاليت ورزشي حاد با شدت مشاهده گرديد حاضر 

تي هاي دياب در هيپوکامپ موشTAC افزايش موجبمتوسط 

 ي اکسيداني که در نتيجه اين افزايش ظرفيت آنتي. گردد مي

تواند شود، ميفعاليت بدني و در بيماران ديابتي ايجاد مي

سيستم عصبي اين بيماران را در برابر استرس اکسايشي و 

افزايش استرس اکسايشي . دماي ناشي از آن محافظت نآسيب

 کلينيکي و ايه بررسيو اختلال در ظرفيت آنتي اکسيداني در 

 ۱۱ ،۱۳-۱۵، ۳۴.تجربي در طي بيماري ديابت نشان داده شده است

 آکسو و هاي يافته با پژوهشدست آمده از اين ه  بهاي يافته

هاي سالم صورت گرفته ، که روي مغز موش)۲۰۰۹(همکاران 

 تاثيرفعاليت بدني حاد و گران اين پژوهش.  همسو استنيز

آنتي اکسيدان در نقاط مختلف  ـ مزمن را بر تعادل اکسيداني

 فعاليت بدني حاد در ي  در نتيجهنمودندمغز بررسي و اشاره 

SODهاي حيواني سالم، افزايش نمونه
i و عدم تغيير در 

GPx
iiافزايش ظرفيت ي دهنده ، که نشان مشاهده شد 

   ۳۵.باشداکسيداني مغز مي آنتي

ي يک روند مشابه  دهنده هاي پژوهش حاضر نشان  يافته

چنين   هم).۲ و ۱ نمودار(باشد مي Hsp72 و TACدر تغييرات 

تواند ها مياکسيداني در بافتاشاره شده که افزايش دفاع آنتي

موجب به تاخير انداختن فرايندهاي اکسيداتيو و اختلال در 

هاي فعال اکسيژن در پتانسيل گونه. عملکردهاي سلولي شود

منجر به ايجاد اين هاي درون سلولي آسيب زدن به پروتئين

ها موجب عدم نياز به اکسيدان فرضيه گرديده که وجود آنتي

براي بازسازي ) هاHSP(هاي شوک گرمايي سنتز پروتئين

   ۲۶.شودهاي دناتوره ميپروتئين

هاي سلولي و استرس اکسايشي که در تغيير پروتئين

ها در HSPافتد، با برهم خوردن تعادل در ديابت اتفاق مي

 در گرددطور که اشاره   همان۳۱. محافظتي همراه استسيستم

اکسيداني تام   افزايش ميزان ظرفيت آنتيپژوهش حاضر

 که با شد مشاهده هيپوکامپ) کاهش استرس اکسايشي(

ييدي اتواند ت ميو اين يافته . همسو بودHsp72افزايش ميزان 

دست آمده در ه  بهاي  يافته. باشدي عنوان شده بر جمله

 اثرات مفيد فعاليت ورزشي بر ي دهنده نشانحاضربررسي 

هيپوکامپ، و افزايش اکسيداني  و دفاع آنتيHsp72سطح 

با . باشد در جريان بيماري ديابت ميهانقش محافظتي آن

توان  فعاليت ورزشي، ميي توجه به اين تغييرات در نتيجه

 به منظور گيرانه پيشفعاليت ورزشي را به عنوان يک 

  .کار برده  ب ديابتاز عوارض بيماري پيشگيري

                                                           
i- Superoxide dismutase 

ii -Glutathione peroxidase 
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Abstract 
Introduction: The purpose of this study was to investigate the effects of acute treadmill exercise 

on Hsp72 and TAC in the hippocampus of diabetic rats. Materials and Methods: Forty male rats, 
weight 165±1 g, were assigned randomly into 4 groups: Diabetic control group, and 3 
diabetic+acute training groups, including groups 1,2 and 3, the animals of which were sacrificed 30 
minutes, 4 hours and 24 hours postexercise respectively. Diabetes was induced by injecting 
streptozotocin (STZ; 0/5 mg/kg dissolved in 0.1 M citrate buffer, pH 4.5) into the abdominal cavity. 
Rats were subjected to treadmill exercise, (treadmill speed 10 m/min, gradually increased to 18 
m/min, grade 0%, duration exercise 60 min). Data were analysed with one-way Anova and tukey 
post hoc, P≤0/05. Results: Acute exercise training increased the hippocampal HSP72 in all groups, 
but a significant increase took place only in the group 2, compared with the control group (1/82 
mg/ml, P=0/043). TAC level increased significantly in group 1 (P=0.036) compared with the controls. 
but increase in group 2 and 3 was not significant. Conclusion: These results show that acute 
treadmill exercise improved HSP72 and TAC levels in the hippocampus of diabetic subjects and 
can have beneficial effects, and can hence be recommended as a therapeutic strategy for diabetes.   
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