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  چكيده
ديابت مليتوس، سندرومي متابوليكي است كه با افزايش گلوكز خون ناشي از كمبود انسولين و يا : هدف

شرايط التهاب مزمن در بيماري ديابت با بيان آنزيم . كاهش حساسيت انسوليني بدن مشخص مي شود
COX-2هموستاز قلبي عروقيهاي مهم و مؤثر اين آنزيم در  از متابوليت.  همراه است TXA-2 و  

PGI-2 هاست و عروقي و مانع انباشت پلاكته گشاي قوي ديوارپروستاسايكلين رگ. باشد مي
پژوهش . شودها مي سبب انقباض و تكثير عضلات صاف، انباشت و تغيير شكل پلاكتA2ترومبوكسان 

 هاي آن شامل  و متابوليتCOX-2  هفته فعاليت ورزشي مقاومتي بر بيان آنزيم8حاضر به بررسي تأثير 
TXA-2  وPGI-2پردازد هاي صحرايي نر ويستار ديابتي مي  در موش. 

 ويستار به دو گروه تمرين مقاومتي  موش صحرايي سر24 تجربي تعداد اي  مطالعهدر : پژوهشروش
)12=n ( و كنترل)12=n (تن از  تكرار بالارف10پروتكل تمرين مقاومتي شامل يك ست . تقسيم شدند

 ةحداكثر ظرفيت حمل وزن درصد 70-75( دم ة متصل به قاعدةنردبان تمرينات مقاومتي همراه با وزن
 تمرين ة ساعت پس از آخرين جلس48.  هفته بود8سه جلسه در هفته و به مدت ) هر موش صحرايي

 برداشته شد و بطن چپ موشگيري از قلب انجام شد، سپس قلب  و خونندهوش شد  بيها موش
تجزيه . مورد استفاده قرار گرفت COX-2 ،TXA-2 ،PGI-2 متغيرهاي جداسازي شد و براي سنجش

  . انجام شدSPSS 16افزار  و تحليل آماري با استفاده از نرم
 گلوكز پلاسمادار تمرين مقاومتي موجب كاهش معنينتايج آزمون تي مستقل نشان داد  :هايافته

 نتايج ،همچنين. داري نداشت ها تفاوت معني بين گروه پلاسمالينميزان انسو ، اما)P≥05/0( است هشد
 در مقايسه با گروه TXA-2  وPGI-2دار ميزان  آزمون تي نشان داد تمرين مقاومتي موجب تغيير معني

در مقايسه ) 09/296±69/41 ( در گروه تمرين مقاومتيCOX-2با وجود اين، ميزان . است هكنترل نشد
  .)P≥05/0( است داشتهداري افزايش   در حد معني)8/252±8/26 (با گروه كنترل

هاي صحرايي ويستار ديابتي   هفته تمرين مقاومتي در موش8دهد   نتايج پژوهش نشان مي:گيرينتيجه
رسد پروتكل يادشده   و به نظر مينداردتأثير بارزي بر عوامل تحريكي و مهاري آسيب عروق قلبي 

به دليل كمبود اطلاعات در اين زمينه پژوهشگران . قلبي نداردهاي مويين  تأثيري بر آسيب رگ
  .دانند ناپذير مي مطالعات بيشتر را اجتناب

  ، گلوكز خون، تمرين مقاومتيA2، پروستاسايكلين، ترومبوكسان 2آنزيم سيكلواكسيژناز: واژگان كليدي
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  مقدمه
وليك است كه با افزايش گلوكز خون ناشي از نقص در ترشح انسولين، هاي متاب ديابت گروهي از بيماري

يافته و در  جمعيت افراد مبتلا به ديابت در كشورهاي توسعه). 1(شود  عملكرد انسولين يا هر دو شناخته مي
 ميليون نفر به بيماري ديابت 346 گزارش شده است كه 2011در سال . باشد حال توسعه، در حال رشد مي

  ).2(هستند مبتلا 
). 3(رساند  هاي متفاوتي به بدن انسان آسيب مي ديابت از طريق افزايش گلوكز خون مزمن از راه

عروقي عامل اصلي مرگ و مير در بين بيماران است كه شامل اختلال آندوتليالي، التهاب، ـهاي قلبي بيماري
  ).13 و 5، 4(باشد  تغيير در جريان خون و اختلالات پلاكتي مي

 آنزيم ).6(همراه است ) COX-2 (12ايط التهاب مزمن در بيماري ديابت با بيان آنزيم سيكلواكسيژنازشر
 آنزيمي كليدي در تبديل  (PGHs) يا پروستاگلاندين اندوپراكسيد سنتازCox)( سيكلواكسيژناز

هاي پيكا، ه سايتوكاين: مانندعوامل توسط تعدادي از  كهها استاسيدآراشيدونيك به پروستاگلاندين
-COXخصوص ايزوفرم   اين آنزيم بهةنقش بالقو. )7 (شودسلولي و سوبستراهاي در دسترس كنترل مي درون

 در بيماران COX-2 اما سازوكار اصلي مسئول افزايش است  خوبي تعيين شده ، در شرايط التهاب مزمن به2
 با بسياري از شرايط COX-2اليت در انسان افزايش فع). 8(است  طور كامل شناخته نشده  ديابتي به

از ). 9(پاتولوژيك نظير آرتريت، سرطان و شرايط التهابي مربوط به آترواسكلروز و آنوريسم همراه است 
 2اند از پروستاسايكلين هاي مهم اين آنزيم كه در هموستاز قلبي عروقي نقش مهمي دارند عبارت متابوليت

)PGI-2 (3و ترومبوكسان A2) TXA-2) (10(.  
گشاي رگ هاي اندوتليال،ترين محصول متابوليسم اسيد آراشيدونيك توسط سلولپروستاسايكلين مهم

است و از طريق   هاست كه تاكنون شناخته شده پلاكتانباشتندوژنز آترين مانع  عروقي و قويةقوي ديوار
  . )11 (كند ها جلوگيري مي  پلاكتانباشت از cAMP مقاديرافزايش 

 ها توسط آنزيم متابوليت ناپايدار حاصل از اسيد آراشيدونيك است كه اغلب در پلاكتA2ترومبوكسان 
TXA2پروستاگلاندين سنتتاز از H2 شود و به  در پاسخ به تحريكات فيزيولوژيك و پاتولوژيك توليد مي

BB به ترومبوكسان PGG2عنوان ميانجي در تبديل 

                                                          

 و  سبب انقباض وهاي انساني كشف شده در پلاكت2
  .)12 (شودها مي و تغيير شكل پلاكتانباشتتكثير عضلات صاف، 

 . قبلا در مطالعات آزمايشگاهي بيان شده است COX-2 گلوكز در بيانزيادنقش كليدي غلظت 
دهد كه با افزايش   را گسترش مي TXA-2 گلوكز توليدزيادهاي آندوتليال انساني غلظت  همچنين در سلول

  ).8(رد ارتباط دا  COX-2بيان 
داشته  التهاب مزمن عروقي در بيماري ديابت نقش رود كه  مي احتمال شده براساس مطالعات انجام

 در COX-2، در بيماران مبتلا به آترواسكلروز .هنوز مكانيسم كامل آن ناشناخته مانده استباشد، اما 
هاي ياد  گذشته به مطالعة شاخصدر دهة . شود  بيان مي خيلي زياد شريانيةهاي آترواسكلروزي و ديوار پلاك

، COX-2 ميزان توليد ،)2006( و همكارانش در سال 4 بولگو است كه در يكي از آنها شده اقدام شده
 

1. Cyclooxygenase  
2. Prostacyclin 
3. Thromboxane  
1. Bolego 

http://bloodjournal.hematologylibrary.org/content/53/2/244.full.pdf


 23                                                                  عوامل تحريكي و مهاري آسيب عروق قلبيوتمرين مقاومتي 

eNOS1هاي   كشت سلولبا و را مطالعه كردندها  هاي اندوتليالي ديابتي  و پروستاسايكلين در سلول
 را در اين PGI-2 و COX-2 ،eNOS ميزان توليد ،د و افراد سالم بو 1اندوتليالي كه از ديابتي هاي نوع

 و eNOS ميزان  ،هاي اندوتليالي بيماران ديابتي وابسته به انسوليندر سلول ها بررسي و اعلام كردندنمونه
PGI-2 اين كاهش پروستاسايكلين را به فرم القايي و يابد مي كاهش COX-2نقش .)14 ( نسبت دادند 

NOهاي فيزيولوژيك  طور گسترده مطالعه و غلظت  و تنظيم فشار خون بهعروقي- در سيستم قلبيNO 
است  جهت عملكرد طبيعي عضلة اسكلتي و آندوتليال و همچنين ترشح بهينة انسولين لازم دانسته شده 

)35 .(NOباشد   جهت برداشت گلوكز در افراد ديابتي در مقايسه با افراد سالم مورد نياز مي)توليد). 36NO  
 ) نفروپاتي( افراد ديابتي اسيد آمينة آرژنين توليدي از كليه بستگي دارد، از اين جهت آسيب كليه دربه 

 هفته تمرين 5گزارش شده است كه . گردد عروقي در اين افراد مي- و ايجاد اختلال قلبيNOباعث كاهش 
عروقي و -ات قلبيكند و خطر  را زياد ميNOشنا و تمرين هوازي با شدت متوسط مقادير در دسترس 

  ). 37(دهد  اختلالات كليوي را كاهش مي
 و TXA-2 با افزايش  دارد كه هايپرگليسيميريشه در COX-2تنظيم مثبت شده طبق مطالعات انجام

 CVD2 ابتلا به انواع ة اختلالات آندوتليالي پيشگوي اولي و از آنجا كه همراه استPGI-2كاهش رهايش 
تواند به عنوان يك عامل درماني در جلوگيري از  د، فعاليت ورزشي ميباش قلبي مي ة آترواسكلروز و حملمثل

 ةها دربار گزارش.  از عوارض و پيشرفت بيماري بكاهد،اختلالات تنظيمي گلوكزي و لپيدي در افراد ديابتي
COX-2 ،PGI-2 و TXA-2 گران مورد يماران ديابتي از سوي پژوهشبثير آنها در ايجاد آترواسكلروز در أ و ت

  .موجود استثير فعاليت ورزشي بر اين عوامل اطلاعات كمي أتبارة باشد، اما در ييد ميأت
هاي   هفته فعاليت ورزشي را بر ديابتي16ثير أت) 2002( و همكارانش 3گابريلبا بررسي متون علمي، 

 اندوتليالي را در تواند عملكرد ند كه تمرين بر روي دوچرخه ميا ه بررسي و به اين نتيجه رسيد1 نوع
بهتر  كه در معرض خطر بارز آنژيوپاتي ديابتي بودند 1 بيماران مبتلا به ديابت نوعگوناگونبسترهاي عروقي 

 پنج هفته تمرين استقامتي با شدت تأثير ،)2010(  و همكارانش4جرزي در مطالعة ديگري .)16(كند 
  واست شدهPGI-2 باعث افزايش كه اين پروتكلاند   مطالعه و گزارش كرده مردان جوان فعالرا درمتوسط 

رغم آنكه انجمن قلب و ديابت آمريكا  با وجود اين علي ).15( است همراه بوده نيز آنها VO2-maxبا افزايش 
اي به  باشد، مطالعه در افراد ديابتي مي از تجويز فعاليت ورزشي بخشي فعاليت ورزشي مقاومتي توصيه كرده

براي . هاي تحريكي و مهاري آسيب عروق قلبي نپرداخته است يت ورزشي بر شاخصتأثير اين نوع فعال
آزمايش توصيه انجمن قلب آمريكا، اين پژوهش طراحي شد تا به اين سؤال پاسخ دهد كه آيا يك پروتكل 

 شود TXA-2 و  COX-2،PGI-2 آنزيم مقادير تواند باعث تغيير در اي مي  هفته8فعاليت ورزشي مقاومتي 
 روند؟ از جمله نمادهاي تحريكي و مهاري آسيب عروق قلبي به شمار ميكه 

 
  

                                                           
2. Endothelial nitric oxide synthase  
3. Cardiovascular disease
4. Gabriele 
5. Jerzy 

http://www.pnas.org/content/100/8/4891.long
http://www.nhs.uk/conditions/Cardiovascular-disease/Pages/Introduction.aspx
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  روش پژوهش
 مقاومتي بر عوامل فعاليت ورزشي هفته 8ثير أت در اين تحقيق. روش تحقيق حاضر از نوع تجربي است

 موش صحرايي 29 تعداد .ه استديابتي بررسي شد هاي صحرايي موشتحريكي و مهاري آسيب عروق قلبي 
 گرم از مؤسسة تكثير و پرورش حيوانات آزمايشگاهي 150-130اي با محدودة وزني  هفته8ستار نر وي

انستيتو پاستور ايران خريداري و به آزمايشگاه حيوانات دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي دانشگاه تهران 
هاي مايشگاه در قفسبراي سازگاري با محيط و رسيدن به دامنة وزني مطلوب حيوانات در آز. منتقل شدند

 به عنوان گروه 214±9 موش صحرايي با دامنة وزني بالاتر 5پس از دو هفته، تعداد . داري شدندتايي نگه4
هاي ها القا شد و از آنها براي بررسيدر آن) STZ (1پايلوت انتخاب شده و ديابت با تزريق استرپتوتوزوسين

پس از انجام مطالعة آزمايشي، . ها استفاده شدمتي توسط رتمقدماتي و قابليت انجام پروتكل تمرين مقاو
  .تقسيم شدند) n=12(كنترل . 2و ) n=12(تمرين مقاومتي . 1ها به دو گروه نمونه

داري حيوانات با توجه به خط مشي انجمن حمايت از حيوانات آزمايشگاهي مورد  نگه:نگهداري حيوانات
خانة دانشكدة تربيت بدني  حيوانات در حيوان). 17( صورت گرفت استفاده براي اهداف علمي و آزمايشگاهي

-  شده از جنس پلي اتيلن شفاف، محيط با دماي  هاي جداگانه ساختهو علوم ورزشي دانشگاه تهران در قفس
 12 ساعت نور، 12(تاريكي -و تحت چرخة روشناي% 60 تا 45گراد، ميزان رطوبت  درجة سانتي3±22

ها  در اين پژوهش آب و غذا به وفور در اختيار موش. داري شدندنگه)  صبح7ب تا  ش7ساعت تاريكي، 
  . گذاشته شد كه آزادانه به آنها دسترسي داشتند

 50، به مقدارPH 5/4با  بافر فسفات در شده حل استرپتوزوتوسين تك دوز تزريق با  ديابت:القاءِ ديابت
از  پس  ساعت48 روش اين طبق. شد القاء )IPفاقي، داخل ص( بدن وزن ازاي هر كيلوگرم به گرمميلي

 ايجاد  روز پس ار تزريق استرپتوزوتوسين با4 ديابت، براي تأييد .شودايجاد مي ها موش در ديابت تزريق،
 دستگاه توسط و قرار داده شد نوار گلوكومتري روي بر خون قطره يك حيوانات، دم در كوچك جراحت

گرفته  نظر در شدن ديابتي شاخص ، ليترگرم در دسي ميلي300خون بالاي قرائت و قند  گلوكومتر نوار
  . روز پس از القاء ديابت صورت گرفت10شروع پروتكل فعاليت ورزشي مقاومتي ).  19 و 18(شد 

 تكراري با 10 تمرين مقاومتي مورد استفاده در اين پژوهش شامل يك ست :پروتكل تمرين مقاومتي
 درجه با وزنه 85 متر و شيب 1يه، صعود از نردبان فعايت ورزشي مقاومتي به ارتفاع  ثان90تناوب استراحت 

با توجه به (و توانايي موش ها ) 22 و 20(اين پروتكل با توجه به مطالعات پيشين . متصل به قاعده دم بود
ها تي در ديابتيو نيز خطوط راهنماي انجمن قلب و ديابت آمريكا درباره اصول تمرين مقاوم) مطالعه پايلوت

 هفته تمرين مقاومتي 8پروتكل فعاليت ورزشي مقاومتي طولاني مدت شامل ). 24 و 23(تعديل شد 
در . ها با پروتكل فعاليت ورزشي آشنا شدندهفتة اول، هفتة آشنايي و رت. رونده با شدت متوسط بود پيش

 درصد حداكثر 75 تا 70و با شدت گيري شد ها اندازه انتهاي هفته اول حداكثر ظرفيت حمل وزنة موش
در انتهاي هر هفته،  . هفته بعد به فعاليت ورزشي پرداختند7ظرفيت حمل وزنة خود سه جلسه در هفته، در 

 كردن   تكرار بعدي با اضافه3-4گرفت و در شدة قبلي انجام مي هفت تكرار با وزنة تعيين ) جلسة سوم هفته(
 75 تا 70شد و هفتة بعد  با گيري ميها مجددا اندازه حمل وزنه موش گرمي حداكثر ظرفيت 30هاي وزنه

 تا 30/8كلية جلسات تمرين ساعت . پرداختنددرصد حداكثر ظرفيت حمل وزنة جديد به فعاليت ورزشي مي
گونه شوك بادي يا در اين پژوهش تنها از تحريك نوك دم استفاده شد و از هيچ.  صبح انجام شد12

. تحريك حيوان به بالا رفتن از نردبان استفاده نشدالكتريكي براي
                                                           
1. Streptozotocin

http://en.wikipedia.org/wiki/Streptozotocin
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ها پس از   ساعت پس از آخرين جلسة فعاليت ورزشي موش48 :هاي قلب و خونآوري نمونهجمع

 ساعت براي از بين رفتن پاسخ آخرين جلسة فعاليت ورزشي در 48زمان . برداري شدند ناشتايي شبانه نمونه
/ گرم ميلي10(ها ابتدا حيوان با تركيبي از داروي زايلازين ري نمونهآوبراي جمع). 25(نظر گرفته شد 

سپس قفسة سينة . شدهوش  به صورت تزريق درون صفاقي بي) كيلوگرم/ گرم ميلي75(و كتامين ) كيلوگرم
 سپس قلب حيوان با دقت برداشته .شدهاي خون مستقيم از قلب حيوان گرفته حيوان شكافته شده، نمونه

كشي شد و قلب   گرم وزن0001/0 پس از شستشو در سرم فيزيولوژيك، در ترازوي ديجيتالي با دقت شد و
- برش داده شده و بطن چپ حيوان جداسازي و بلافاصله با استفاده از ازت مايع منجمد شد و براي سنجش

  . گراد منتقل شد  درجة سانتي-80هاي بعدي به فريزر با دماي 
. ها از حالت فريز خارج شده و مدتي در دماي اتاق قرار داده شدندابتدا نمونه :هاي بيوشيمياييسنجش

هاي كدگذاري گرم از هر نمونه بطن چپ قلب در ميكروتيوب اليكوت ميلي100ها وزن شده و مقدار نمونه
-آنتيليتر محلول هاي بافتي، مقدار يك ميليبه منظور جلوگيري از تجزيه پروتئين. شده قرار داده شدند

به هر نمونه ) ، با غلظت يك مولار و كوكتل پروبلاك به عنوان آنتي پروتئازPH= 4/7بافر فسفات، (پروتئاز 
 دور در 10000در سرعت ) ، ساخت كشور آلمانMiccra(ها با استفاده از هموژنايزر اضافه شد و نمونه

 دقيقه با 10 هموژنيزه شده به مدت هايدر مرحلة بعد، نمونه.   ثانيه هموژنيزه شدند~45دقيقه به مدت 
Hettich Mikro 200RR( سانتريفيوژ rpm 3000سرعت 

                                                          

سپس مايع رويي . شدند) ، ساخت كشور اتريش
عوامل تحريكي و هاي جداگانه ريخته شد و براي سنجش جداسازي شده و در ميكروتيوب) سوپرناتانت(

 و Cox2 PGI2, سنجش محتوي بيان . استفاده شد)COX2 و  PGI2،TXA2 (مهاري آسيب عروق قلبي
TXA2انسولين سرم به روش .  و با استفاده از كيت كازابيو، ساخت كشور چين انجام شد1 به روش الايزا

و ميزان گلوكز سرم به ) µg/l 07/0ميزان حساسيت (الايزا با استفاده از كيت شركت مركوديا، ساخت سوئد 
  . گيري شدساخت ايران اندازه) mg/dl 5 ميزان حساسيت (ون روش فتومتريك با استفاده از كيت پارس آزم

داري براي سطح معني. گروهي استفاده شد بينة مستقل براي مقايسt از آزمون آماري :هاي آماريروش
 SPSS 16 افزار هاي آماري با استفاده از نرمتجزيه و تحليل.  در نظر گرفته شدP≥05/0هاي آماري آزمون

  . انجام گرفت 2010Excelافزار ها با استفاده از نرمو ترسيم نمودار
  

  هايافته
در مراحل  حداكثر ظرفيت حمل وزنهو ميانگين و انحراف معيار وزن بدن گروه تمرين مقاومتي و كنترل 

.است  ارائه شده 2 و 1 در جدول ،مختلف پژوهش
 
 
 
  

 
1. Elisa 
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)گرم(ها  ميانگين و انحراف معيار وزن گروه.1جدول 
روعوزن ش وزن نهاييگروه

1/17±9/226 9/239±5/40تمرين مقاومتي
5/36±4/232 4/242±8/30كنترل

  
  در طول پروتكل) گرم( حداكثر ظرفيت حمل وزنه .2جدول

6هفتة  5هفتة  4هفتة  3هفتة  2هفتة  1هفتة  7هفتة گروه تمرين
591±96شده   وزنة حمل 96±564 69±496 75±438 72±385 50±33688±622
/ شده وزنة حمل
31/2±24/0وزن بدن  29/0±24/2 28/0±98/1 2/0±77/1 24/0±62/1 21/0±42/124/0±40/2

  .است ها به ميانگين و انحراف معيار بيان شدهداده
 

 مستقل نشان داد در ميزان tنتايج آزمون : پلاسما و انسولين گلوكزثير فعاليت ورزشي مقاومتي بر أت
 گلوكز ولي ميزان ،داري بين گروه فعاليت ورزشي و كنترل وجود نداشت تفاوت معني اوليهپلاسما گلوكز
تر كمداري در گروه فعاليت ورزشي نسبت به گروه كنترل  معنيدرحد) انتهاي پروتكل( هشت هفته پلاسما

≥05/0  .)3جدول ( داري نداشت بين دو گروه تفاوت معنيپلاسما با وجود اين ميزان انسولين ،)P(بود 
  

  )µg/l(و انسولين ) mg/dl(پلاسما  گلوكز ميانگين و انحراف معيار تغييرات .3جدول 
  انسولين انتهاي پروتكل  گلوكز انتهاي پروتكل  اوليهگلوكز   گروه

  185/0±106/0  215±17  437±72 تمرين مقاومتي
  180/0±146/0  247±21  438±90  كنترل
 931/0  001/0 *  955/0  داريمعني

   بين دو گروهدار نياختلاف مع* 
  

داري  نتايج آزمون تي مستقل نشان داد اختلاف معني:  قلبPGI2 بر ميزان فعاليت ورزشي مقاومتيثيرأت
  .)1 شكل( مقاومتي و گروه كنترل وجود نداشت فعاليت ورزشي قلب در گروه PGI2بين ميزان 

  
  ها بافت قلب در گروهPGI2 مقادير ميانگين. 1شكل 
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ثيري بر ميزان أ مقاومتي ت فعاليت ورزشيها نشان داديافته:  قلبTXA2 بر ميزان اومتيتمرين مقثير أت
TXA2داري بين دو گروه در ميزان   نداشته و اختلاف معنيTXA2 2شكل ( وجود نداشت(.  

  

  
 ها بافت قلب در گروهTXA2 مقادير ميانگين .2شكل

  
 در COX2يج آزمون تي مستقل نشان داد ميزان نتا:  قلبCOX2 بر ميزان فعاليت ورزشي مقاومتيثير أت

≥05/0  .)3شكل  ،P(داري بيشتر از گروه كنترل بود  در حد معنيفعاليت ورزشي مقاومتيگروه 
 

 
  ها بافت قلب در گروهCOX2 مقادير ميانگين .3شكل

P( 05/0≤ (دار نسبت به گروه كنترل تفاوت معني* 
  

  گيريبحث و نتيجه
ذكر اين نكته ضروري است كه به دليل ماهيت منحصر به فرد اجرايي كار دانسته  به عنوان پيش

. هاي مشابه ارزيابي شود وهشي ياد شده، اين امكان ميسر نيست كه نتايج پژوهش با نتايج پژوهشژپ
هاي ديگري از انواع  هاي مورد سنجش با روش بنابراين بحث با استفاده از منابعي كه دربارة يكي از شاخص

.ورزشي پيگيري شودفعاليت 
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دار گلوكز در گروه فعاليت  نتايج تحقيق حاضر نشان داد، فعاليت ورزشي مقاومتي باعث كاهش معني
.  است دار در مقادير انسولين بوده اين كاهش بدون تغيير معني. شده است ورزشي نسبت به گروه كنترل 

 حساسيت انسوليني را درست مثل يك است كه يك جلسه فعاليت ورزشي مقاومتي درواقع نشان داده شده 
  تگزرا).26( عضله ارتباط دارد GLUT-4كند كه با افزايش بيان  جلسه فعاليت ورزشي استقامتي تحريك مي

 هفته شنا در 12، كاهش گلوكز خون را پس از يك جلسه فعاليت ورزشي و همچنين )2011(و همكارانش 1
دار گلوكز نيز كاهش معني)  2010( و همكارانش 2يانگ. )25(اند  هاي صحرايي ديابتي گزارش كرده موش

در ). 27(اند    هفته تمرين شنا گزارش كرده10هاي چاق داراي مقاومت انسوليني را پس از  خون در رت
است كه كاهش گلوكز خون پس از فعاليت ورزشي ريشه در بهتر شدن عملكرد  برخي مطالعات ذكر شده 

هاي مطالعة حاضر و عدم تفاوت مقادير  ها به انسولين دارد كه با توجه به داده انسوليني و بهبود پاسخ سلول
رسد فعاليت ورزشي مقاومتي مستقل از تأثير بر عملكرد انسوليني باعث بهبود  ها به نظر مي انسولين در گروه

ش بيان تواند ريشه در افزايپس افزايش برداشت گلوكز ناشي از فعاليت ورزشي مي. گردد قند خون مي
GLUT4 و IRS-1 با وجود اين، در مورد مسيرهاي سلولي ). 28( ريشه در فعاليت ورزشي داشته باشد

هاي مذكور ناشي از فعاليت ورزشي هنوز اطلاعات مشخصي در دست كنندة افزايش بيان پروتئين فعال
  .نيست

افت قلب گروه فعاليت  بPGI-2داري بر مقادير در پژوهش حاضر فعاليت ورزشي مقاومتي تأثير معني
 پنج هفته  كهندا هگزارش كرد) 2010( جرزي و همكارانش. است ورزشي نسبت به گروه كنترل نداشته 
است كه با   شدهPGI-2 مردان جوان فعال باعث افزايش درتمرين استقامتي با شدت متوسط 

 VO2maxمتي كه با بهتر شدن رسد تمرينات استقا به نظر مي). 15 (است  ها همراه بوده آن VO2maxافزايش
شوند كه اين نتيجه با نتيجة پژوهش حاضر همسو نيست و شايد  ميPGI-2اند باعث افزايش مقادير همراه

همچنين در پژوهش جرزي و .  دانست VO2maxعلت آن را بتوان عدم تأثير تمرين مقاومتي بر گسترش 
اند كه  ها سالم و فعال بوده ها بيمار ديابتي بودند آزمودني همكارانش بر خلاف پژوهش حاضر كه آزمودني

اند كه يك جلسه فعاليت ورزشي، غلظت  مطالعاتي همچنين گزارش كرده. تواند دليل اين مغايرت باشد مي
 هفته تمرين 8است كه   همچنين گزارش شده. دهد  را در ادرار، خون و عضله افزايش ميPGI-2متابوليت 

است   نكردة سالم شده دار متابوليت ادراري پروستاسايكلين در پسران تمرين فزايش معنياستقامتي باعث ا
زيرا بيماران ديابتي . باشد ها مي  كه علت ناهمسو بودن اين مطالعات با پژوهش حاضر در نوع آزمودني،)29(

  . است داري نكرده ي هفته بيماري التهاب زيادي داشتند و مقادير پروستاسايكلين آنها تغيير معن8در طول 
  در گروه تمرين نداشته و TXA-2هاي پژوهش فعايت ورزشي مقاومتي تأثيري بر مقادير  طبق يافته

 و همكارانش 3جواهر. )2، شكل P=134/0(است  داري وجود نداشته بين گروه تمرين و كنترل تغيير معني
اند، هنگام فعاليت ورزشي در  ورزشي داده، دو گروه افراد عادي و بيماران عروق كرونري را فعاليت )1983(

بيشتر از )  درصدPGI-2) 224  افزايش داشته و در افراد عادي TXA-2 و  PGI-2هر دو گروه ميزان

                                                           
1. Teixeira 
2. Yang 
3. Jawahar 
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TXA-2) 24درصد  (افزايش داشته در حالي كه در افراد بيمار عروق كرونري TXA-2 )82بيشتر از )  درصد
PGI-2) 43با انجام فعاليت ورزشي ) 2001( و همكارانش 1ارموزيسك. )30(است افزايش داشته) درصد

يابد    در عضله كاهش ميTXA-2 افزايش و  PGI-2 اند كه ميزانچرخ كارسنج در افراد عادي گزارش كرده
شدت فعاليت  هاي توليدي عضله از اسيد آرشيدونيك در طي فعاليت ورزشي به اند كه متابوليت و بيان كرده
. يابد  افزايش ميTXA-2دهد كه در اوايل ديابت ميزان بيان  شده نشان مي العات انجاممط ).31(بستگي دارد 

تواند سبب افزايش عوامل وابسته به خودش همچون  ها مي  در ديابتيCOX-2هرچند افزايش بيان آنزيم 
TXA-2 ا وجود افزايش تواند تنها عامل مؤثر بر بيان اين متابوليت باشد، زيرا در اين پژوهش ب  شود، اما نمي

هاي تمرين و كنترل مشاهده   بين گروه TXA-2 داري در مقادير  تغيير معنيCOX-2 دار بيان آنزيم  معني
گيري كرد مسيرهاي ناشناختة ديگري هم در بيان اين متابوليت در افراد  توان نتيجه از اين يافته مي. نشد

  .را شناسايي كردتوان آنها  ديابتي وجود دارد كه با مطالعات تكميلي مي
 بافت قلب گروه فعاليت ورزشي مقاومتي در حد COX-2نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه ميزان 

توان به شدت  از جمله عوامل مؤثر بر بيان مقادير اين آنزيم مي .داري بيشتر از گروه كنترل بوده است معني
اند كه  گزارش كرده) 2007( و همكارانش 2ادر پژوهشي ناهمسو با نتايج اين پژوهش، روس. التهاب اشاره كرد

است و علت آن  داري در بيان اين آنزيم در افراد ديابتي نشده يك جلسه فعاليت ورزشي موجب تفاوت معني
مدت مانند ديابت مزمن، بيان اين ژن تغيير  اند، زيرا در وضعيت التهابي طولاني را وضعيت التهابي ذكر كرده

اند كه فعاليت ورزشي تردميل در حيوانات  گزارش كرده) 2011( همكارانش  و3مين نام). 32(كند  مي
 در شرايط طبيعي در COX-2  بيان). 33(دهد   را در هيپوكمپ افزايش ميCOX-2ديابتي، بيان آنزيم 
هاي فيزيكي و  تواند بر اثر التهاب و محرك باشد اما مي هاي عضلة صاف بسيار كم مي آندوتليال و سلول

ها به طور كامل شناخته   در ديابتيCOX-2سازوكار اصلي مسئول افزايش . سرعت افزايش يابد  بهميتوژني
است كه غلظت زياد گلوكز   گزارش شده هايي كه در بدن موجود زنده انجام شده، ولي در آزمايش. اند نشده

 زياد گلوكز، هاي آندوتليالي انساني، مقادير همچنين در سلول.  مؤثر است COX-2در افزايش بيان
اي  مطالعه). 6(است    ارتباط داشته COX-2دهد كه با افزايش بيان آنزيم  را افزايش مي TXA-2توليد

 به استرس اكسايشي و تنظيم PKCاست كه غلظت زياد گلوكز از راه مسير سيگنالي   گزارش كرده
در ). 34(شود   ر مي موجود و افزايش ترومبوكسان منجNO منجر و در نهايت به كاهش  COX-2مثبت

توان  است كه مي  با كاهش گلوكز خون در گروه فعاليت ورزشي همراه بوده  COX-2پژوهش حاضر افزايش
هرچند كه . است  از راه سازوكاري مستقل از غلظت گلوكز انجام شده  COX-2نتيجه گرفت كه افزايش

شد، ولي چون مدت و شدت اجراي پروتكل با ازجمله عوامل مؤثر بر بيان مقادير اين آنزيم شدت التهاب مي
توان  مدت  در پژوهش حاضر را مي COX-2 دار ورزشي بر بيان اين آنزيم مؤثر است، علت افزايش معني

تواند ناشي از شدت التهاب ناشي از ديابتي  اي دانست كه مي  هفته8ها و اجراي پروتكل  ديابتي بودن موش
شود تا نتوان تفسير دقيقي دربارة نتايج پژوهش و سازوكارهاي  عث مياي كه در كل با نكته. بودن آنها باشد

                                                           
4. Karamouzis 
1. Rosa 
2. Min nam 
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احتمالي دقيق آن ذكر كرد، به نوعي منحصر به فرد بودن آن و آزمايشي در جهت آزمون فرضية توصية 
است، تكرار آزمايش با همين  فعاليت ورزشي مقاومتي در بيماران ديابتي از سوي انجمن قلب و ديابت بوده 

ها از   از يك سو و كاهش دورة ديابتي موشNO ,COX-1هاي مكمل ديگر مثل   استفاده از شاخصشرايط يا
سوي ديگر و كاستن شدت التهاب دارويي و از سوي ديگر تقويت پروتكل فعاليت ورزش مقاومتي فرصتي را 

  .تر تبيين شوند آورد تا سازوكار دقيق به ارمغان مي
  گيري نتيجه

 هفته فعاليت ورزشي مقاومتي سبب بهبود مقادير گلوكز 8دهد، كه   نشان ميبه طور كلي نتايج پژوهش
شود و به دليل كمبود اطلاعات در زمينة تمرينات ورزشي مقاومتي و عوامل تحريكي و مهاري  پلاسما مي

گيري  هاي اصلي و كليدي، نتيجه آسيب عروقي و متناقض بودن مطالعات اندك و نامشخص بودن مكانيسم
ة تأثير تمرين يا تأثير منفي احتمالي تمرين مقاومتي بر عوامل تحريكي و مهاري بسيار مشكل بوده در زمين

 .باشد و تحقيقات در اين زمينه در ابتداي راه قرار دارند و نياز به تحقيقات بيشتري مي
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Abstract 
Aim: Diabetes mellitus is a metabolic syndrome which is determined by 
insulin deficiency-induced hyperglycemic or decrease of in body insulin 
sensitivity. Chronic inflammation conditions in diabetes are associated with 
Cyclooxigenase 2 enzyme (COX-2) expression. The major metabolites of 
this enzyme, which play an important role in cardiovascular homeostasis are 
Prostocyclin (PGI-2) and Tromboxane (TXA-2). However, Prostocyclin is a 
potent vasodilator and prevents platelet aggregation and Tromboxane causes 
vasoconstriction, proliferation of smooth muscles and aggregation and 
remodeling of platelets. The present study investigates the effect of 8 weeks 
of resistance training on the expression of COX-2 enzyme and its 
metabolites such as TXA-2 and PGI-2 in wistar diabetic male rats. 
Method: For this purpose, in an experimental study 24 wistar rats were 
purchased from Pasteur Institute of Iran and divided into resistance training 
(n=12) and control (n=12) groups. The resistance training protocol included 
8 weeks (3 sessions per weeks) of ten sets of ladder ascending with free 
weights were attached to the rats’ tails (70 to 75% of maximum capacity of 
carrying free weights by each rat).The animals were sacrificed 48 hours after 
the last session of training program and blood samples were taken. After the 
left ventricle was drained, stimulatory and inhibitory factors were measured 
and the data was analyzed by t-test via spss16 software. 
Results: The results of independent t-test showed that there was a significant 
decrease in blood glucose (P<0.05); however, there was no significant 
difference in insulin levels among groups. In addition, t-test showed that 
resistance training did not induce any significant difference in TXA-2 and 
PGI-2 of training group in comparison with control group. In addition, COX-
2 level in resistance training group (296.09±41.69) showed a significant 
increase compared with control group (252.8±26.8), (P<0.05). 
Conclusion: The results of the study show that 8 weeks of resistance 
training does not have any significant impact on stimulatory and inhibitory 
factors of coronary artery injuries. It appears that the mentioned protocol 
does not have a significant effect on cardiac microvascular injuries. Due to 
the lack of information in this area, further study is unavoidable. 
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