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اكسيداني در بيماران اكسيداني و  تأثير ده هفته تمرين تناوبي هوازي بر وضعيت آنتي
  ديابتي نوع دو
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  چكيده
پژوهش حاضر با هدف تأثيرپذيري وضعيت استرس اكسايشي ناشي از تمرينات تناوبي هوازي در بيماران ديابتي نوع دو 

سال و  29/50 ± 50/6بيمار ديابتي نوع دو كه تحت درمان دارويي بودند، با ميانگين سني  24. طراحي و اجرا شد
برنامة تمريني به . و گروه تمريني و كنترل قرار گرفتندكيلوگرم بر متر مربع در د 21/27 ± 67/0شاخص تودة بدني 

. اجرا شد) HRmax(درصد حداكثر تواتر قلبي  80دقيقه با شدت  40مدت ده هفته، سه جلسه در هفته و به مدت 
، شاخص اكسيداني مالون )GPX(و گلوتاتيون پراكسيداز ) SOD(اكسيداني سوپراكسيد ديسموتاز  هاي آنتيشاخص

نتايج نشان داد . ها با روش آماري آنواي دوطرفه بررسي شدداده. گيري شداندازه) NOx(نيترات /و نيتريتدي آلدئيد 
و كاهش معنادار ) =004/0P=( ،GPX )001/0P(نيترات / تمرين تناوبي هوازي موجب افزايش معنادار نيتريت

MDA )029/0P= (كه تأثير معناداري بر درحالي. شدSOD )063/0P= (بر اين، به بهبود ظرفيت  علاوه. نداشت
هاي متابوليكي تأثير معناداري ناشي از تمرين تناوبي هوازي نشان  منجر شد، اما شاخص) =005/0P(آمادگي هوازي 

ها موجب  اكسيدان ها و افزايش آنتيتوان نتيجه گرفت تمرينات تناوبي هوازي از راه كاهش اكسيدان رو مي ازاين. ندادند
ها و تنش برشي  اكسيدان هاي تمرين ورزشي با افزايش آنتيهمچنين تناوب. شده است NOزيستي  افزايش فعاليت

  .شودموجب بهبود وضعيت اكسايشي و عملكرد اندوتليال مي
  
  

  هاي كليدي واژه
 .استرس اكسايشي، تمرين تناوبي، ديابت نوع دو، عملكرد اندوتليال

                                                           
   09137227732:  تلفن: نويسندة مسئول Email : gardashi.a@ut.ac.ir                                                    
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 مقدمه

متابوليكي با نقص در توانايي كنترل هومئوستاز گلوكز و انسولين است يك اختلال ) T2D(ديابت نوع دو 

پذيري آن  ميزان شيوع). 11(شود كه با شاخص هيپرگليسمي ناشي از مقاومت انسوليني شناسايي مي

-ميليون نفر بودند و انتظار مي 347حدود  2013ي كه تا سال ا گونه بهدر حال گسترش است،  روز روزبه

پيامد اصلي مقاومت انسوليني است  T2D). 10(ميليون نفر برسد  592به  2035تا سال  رود اين تعداد

استرس اكسايشي يكي از عوامل خطرزا در شروع و ). 38(و با عواملي مانند چاقي و سن ارتباط دارد 

عوامل زيادي همانند چاقي، افزايش سن و عادات غذايي ناسالم موجب تغيير . پيشرفت ديابت است

شوند و به ايجاد محيط اكسايشي ت انسوليني به مقاومت انسوليني و اختلال كنترل گلوكز ميحساسي

نتيجة اصلي ناشي از مقاومت انسوليني، هيپرگليسمي است كه خود به پيشرفت و حفظ . كنندكمك مي

رس ميرند، با استوعوارض عروقي در بيماران ديابت كه علت عمدة مرگ. شود محيط اكسايشي منجر مي

هاي آزاد در افراد ها و راديكالبراساس نتايج مطالعات ميزان توليد اكسيدان). 1(اكسايشي ارتباط دارند 

هاي بنابراين، در افراد ديابتي توليد گونه). 6،8،12،24(ديابتي نسبت به افراد سالم بسيار بيشتر است 

بد كه با كاهش سطوح ياو نشانگرهاي استرس اكسايشي افزايش مي) ROS(اكسيژن واكنشگر 

چندين سازوكار در پيدايش استرس اكسايشي در بيماران ديابتي ). 18(همراه است  ها دانياكس يآنت

خودي گلوكز، گليكاسيون غيرآنزيمي پروتئين و  توان به اكسيداسيون خودبهنقش دارند، كه از جمله مي

اكسيداز و كاهش  NADPHاليت ، افزايش فع)AGEs(تشكيل محصولات نهايي گليكازيسيون پيشرفته 

NADPH  8،24(در دسترس اشاره كرد .(  

موجب كاهش ميزان در دسترس بودن نيتريك  - هر دو –استرس اكسايشي و مقاومت انسوليني 

از طريق  T2D، نشان داده شده است مقاومت انسوليني در عروق افراد علاوه به .شوندمي) NO(اكسايد 

). 12،34،35(شود مي NOتنگي و كاهش فعاليت زيستي موجب رگ PI3K/Akt/eNOSمهار 

سوپراكسيد از . آيندشمار مي به RONSهيپرگليسمي و مقاومت انسوليني دو عامل بسيار مهم در توليد 

اكسيداز، چرخة زنجيرة الكترون ميتوكندري و آبشار اسيد آراشيدونيك  NADPHگزانتين اكسيداز، 

شود، بلكه از طريق جلوگيري نمي eNOSموجب مهار فعاليت  ميستقمطور  سوپراكسيد به. شودتوليد مي

بنابراين، مقاومت ). 41(دهد گشايي را كاهش مي از راه توليد پروكسي نيترات،  آثار رگ NOاز عمل 

. هاي آزاد همراه خواهد بودشود و هيپرگليسمي با توليد راديكالمي NOانسوليني موجب كاهش توليد 
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ي در اختلالات نوع بهاكسيداني در افراد ديابتي كاهش يافته است كه  دهد دفاع آنتياين چرخه نشان مي

  . اندوتليومي ناشي از ديابت مؤثر خواهد بود

اند چندين مطالعه نشان داده. است T2Dتحرك يكي از عوامل خطرزاي بروز شيوة زندگي كم

شود  تحرك ميبه افراد سالم كمومير در افراد فعال نسبت فعاليت بدني موجب كاهش ميزان مرگ

هاي مزمن مانند پرفشار خوني، ترين عامل پيشگيري بيماريفعاليت بدني قوي علاوه به). 22،33(

عروقي، كاهش  -تمرين ورزشي موجب بهبود آمادگي قلبي). 23(هيپرليپيدمي، ديابت و چاقي است 

شود مي T2Dاكسيداني، كاهش مقاومت انسوليني و هيپرگليسمي  وضعيت اكسيداني و افزايش آنتي

)17.( 

دقيقه روي  40وازي را به مدت ، تأثير هجده هفته تمرين ورزشي ه)2007(ايبورا و همكاران 

سطوح . بررسي كردند VO2peakدرصد  60دوچرخه و سه مرتبه در هفته بر افراد ديابتي با شدت 

، سطوح علاوه به. پس از دورة تمريني كاهش يافت LDLو اكسيداسيون ) MDA, TBARS(ها اكسيدان

 ).17(افزايش يافت  PON-1و  HDL دانياكس يآنت

، سه روز در هفته VO2peakدرصد  50، تمرينات هوازي با شدت متوسط )2008(نوجيما و همكاران 

 ادراري دزوكسي گوانوزين 2-هيدروكسي 8آنها نشان دادند مقدار . و به مدت دوازده ماه را بررسي كردند

همچنين نشان دادند تمرينات هوازي از راه كنترل گليسمي . در افراد ديابتي نوع دو كاهش يافته است

  ). 29(شود  موجب كاهش استرس اكسايشي مي

ناشي از تمرينات يوگا  T2D، نشان دادند وضعيت اكسيداني در افراد )2008(گوردون و همكاران 

-، تأثير مدل)2012(اليويرا و همكاران ). 16(افته است اكسيداني افزايش ي كاهش يافته و ظرفيت آنتي

اكسيداني و استرس اكسايشي افراد  را بر وضعيت آنتي) هوازي، مقاومتي و تركيبي(هاي مختلف تمريني 

T2D هاي تمريني بهبود هاي كنترل گلايسمي پس از دورة تمريني در گروهشاخص. بررسي كردند

كه د ديسموتاز و كاتالاز در گروه تمرين هوازي افزايش يافت، درحالي، فعاليت سوپراكسيعلاوه به. يافت

  ). 30(اكسيداني نداشت  ي بر وضعيت اكسيداني و آنتيريتأثتمرين مقاومتي 

شامل تمرينات هوازي، مقاومتي و (، تأثير دوازده ماه تمرينات نظارتي )2015(وينتي و همكاران 

اكسيداني و  تمرينات نظارتي موجب بهبود وضعيت آنتي. كردندبررسي  T2Dرا روي افراد ) يريپذ انعطاف

  ). 36(ها شد كاهش اكسيدان
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همراه دارد و همانند شمشير دولبه عمل  هاي مفيدي را بهتمرين هوازي با شدت متوسط سازگاري

گيرد، موجب توليد استرس اكسايشي و براي مدت طولاني و با شدت بالا انجام مي كه يهنگام. كندمي

هايي براي شامل تناوب) AIT(1هوازي در مقابل، تمرين تناوبي). 38(شود سركوب سيستم ايمني مي

تمرينات  ي، نشان داده شده است تازگ به. كاهش شدت تمرين و يك دوره بازيافت طراحي شده است

و  GLUT4و افزايش بيان ) 32(تناوبي موجب افزايش بيوژنز ميتوكندري و فعاليت آنزيم اكسايشي  

 ). 25(شود حساسيت انسوليني مي

نشان دادند ) 2007(از طرف ديگر، ويسلف و همكاران ). 15(شود  اكسيداني مي افزايش ظرفيت آنتي

AIT  اكسيداني افراد مبتلا به  ي موجب افزايش بهتري در وضعيت آنتيتداومدر مقايسه با تمرينات

در افراد ديابتي موجب بهبود ظرفيت  AITاست همچنين نشان داده شده ). 40(شود نارسايي قلبي مي

اكسيداني را  وضعيت آنتي  AITبا وجود اين، ). 27(شود  اكسيداني و كاهش ظرفيت اكسيداني مي آنتي

هاي آن بر كه مطالعات اندكي به سازگاريدرحالي. بخشد عروقي بهبود مي -در افراد سالم و بيماران قلبي

 AITاند، اين پژوهش به سازوكارهاي ناشي از پرداخته T2Dسيداني اك استرس اكسايشي و وضعيت آنتي

  .پردازدمي T2Dاكسيداني  بر وضعيت اكسيداني و آنتي
 

  شناسيروش
  مطالعه موردجامعة 

هاي به مركز ديابت و بيماري كننده مراجعهمرد مبتلا به ديابت نوع دو از افراد  30در اين مطالعه 

-ميلي 400معيارهاي خروج از مطالعه شامل گلوكز خون ناشتا بيش از . شدندمتابوليك تهران انتخاب 

، داشتن )HbA1c>10%(درصد  10، هموگلوبين گليكوزيله بيش از )FPG> 400 mg/dl(ليتر  دسي/ گرم

تاريخچة انفاركتوس ميوكارد، جراحي باي پس عروق كرونر يا آنژيوپلاستي، نارسايي مزمن قلبي، آريتمي 

هاي ضدفشارخون و رژيم ضدديابتي، ة داروكنند مصرف، )BP<140/90( شده كنترلقلبي، پرفشار خون 

ر كشيدن، نياز به ، نارسايي كبدي و كليوي، سيگا)مانند استئوآرتريت(هاي عملكردي محدوديت

. پيش از مطالعه بودند) بيش از يك روز در هفته(انسولين، نداشتن سابقة شش ماه فعاليت بدني منظم 

ها، همة بيماران پس از بررسي واجد شرايط بودن آزمودني. ذكر شده است 1ويژگي افراد در جدول 

  .ة مشاركت در مطالعه را امضا كردندنام تيرضاآگاهانه 
                                                           

1. Aerobic interval training 
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  طرح مطالعه
اكسيداني و آمادگي  بر استرس اكسايشي، آنتي AITتجربي، تأثير برنامة تمريني  در اين مطالعة نيمه

قد، وزن، شاخص تودة بدني، نسبت دور كمر به لگن، ضربان قلب . بررسي شد T2Dهوازي در بيماران 

، )SOD(، سوپراكسيد ديسموتاز NOxو غلظت استراحتي ) VO2peak(استراحتي، اكسيژن مصرفي اوج 

 ,Beat(مانيتورينگ قلب . گيري شداندازه) MDA(آلدئيد  و مالون دي) GPX(گلوتاتيون پراكسيداز 

Polar Electro, kempele, Finland  (48هاي خوني نمونه. پيش و در پايان مداخلة تمريني انجام گرفت 

ساعت  12ها آزمودنيتمام . صبح گرفته شد 11تا  9ساعت پس از آخرين جلسة تمريني در ساعت 

ساعت پيش از  48اعلام شد كه  ها كننده شركتبر اين به  علاوه. ي خوني ناشتا بودندريگ نمونهپيش از 

هاي خوني اوليه بلافاصله نمونه. مصرف نكنند NOxمواد غذايي مؤثر در توليد  گونه چيهي ريگ خون

درجة  -80شده و پلاسما در دماي ) دور در دقيقه 1800دقيقه با سرعت  10به مدت (سانتريفيوژ 

  .گراد نگهداري شد سانتي

  اوج يمصرف ژنياكس يريگ اندازه
VO2peak  با استفاده از آزمون دوچرخة ورزشي فزاينده و طي ارزيابي نفس به نفس)COSMED K4, 

Rome, Italy(  يك هفته پيش . گيري شداندازه بعدازظهر 5صبح تا  9روي دوچرخة كارسنج در ساعات

از . با شيوة اجراي آزمون را اجرا كردند مدت كوتاهاز اجراي آزمون ورزشي همة افراد يك دوره آشناسازي 

ساعت و مصرف دارو پيش از  24افراد خواسته شد تا از خوردن كافئين و فعاليت ورزشي شديد به مدت 

دقيقه  2دقيقه تنظيم شد و هر  2به مدت  وات 30شروع بار كاري در . ي ورزندخوددارآزمون ورزشي 

. رسيدمي rpm40يافت تا جايي كه فرد قادر به ادامه نبود و توان خروجي به كمتر از وات افزايش مي 20

كه هر آزمودني در  آنجااز . شددقيقه بود و براساس توانايي بيماران اجرا مي 12تا  7زمان آزمون بين 

رسيد، زمان مشخصي براي اين آزمون وجود ندارد و براساس نتيجة زماني متفاوتي به واماندگي مي

  .شدندتشويق مي ها كننده شركتطي آزمون دوچرخه تمامي ). 41(آيد دست مي آزمون به

  ينيتمر ةمداخل
برنامة . اجرا شد) جلسه در دورة تمريني 30(مداخلة تمريني سه جلسه در هفته و به مدت ده هفته 

و ) 894E Monark Ergomedic peak bike, Varberg, Sweden(دوچرخة كارسنج پا تمرين ورزشي روي 

برنامة تمريني در اين پژوهش براساس . شدپس از خوردن صبحانه اجرا مي 12صبح تا  9بين ساعت 
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اين برنامة تمريني براساس ارتباط بين شدت فعاليت ورزشي بر . طراحي شده است هگرفت انجاممطالعات 

برنامة تمرين . ي شده استزير هيپااكسيداني و همچنين تنش برشي  استرس اكسايشي و آنتي يساز فعال

 3×8ي، سوار دوچرخهدقيقه  40و  HRmaxدرصد  40دقيقه گرم كردن با شدت  10شامل  AITورزشي 

تناوب با ( HRmaxدرصد  50دقيقه با شدت  2×8و ) تناوب شدت بالا(  HRmaxدرصد  80دقيقه با شدت 

   .)26(اجرا شد  HRmaxدرصد  40دقيقه سر كردن با شدت  10و ) شدت پايين

  هاي آنتروپومتريكگيرياندازه
از  BMI. گيري شدبا پوشيدن لباس سبك و بدون كفش اندازه كنندگان شركتقد و وزن تمام 

دور كمر در خط مياني بين . محاسبه شد) kg/m-2(تقسيم وزن بدن به كيلوگرم بر مجذور قد به متر 

، نيبنابرا. گيري شد دندة انتهايي و تاج خاصره و دور باسن در ناحية برجستگي بزرگ فمورال اندازه

WHR )از تقسيم دور كمر به دور لگن بيان شد) نسبت دور كمر به لگن.  

  ييايميوشيب يابيارز
به ) HDL(ي پرچگالگليسريد و ليپوپروتئين  هاي بيوشيميايي گلوكز، كلسترول تام، تريشاخص

با ضريب ) union Exchange chromatography(با روش كروماتوگرافي  HbA1cروش آنزيماتيك، 

با ضريب تغييرات دروني ) Mercodia, Sweden(، انسولين پلاسما به روش الايزا 12/0تغييرات دروني 

 Randox NX 2332 kit, Randox( كيت كامريكال با SODغلظت . گيري شداندازه% 6/3و بيروني % 4/3

Laboratories, Crumlin, UK ( ،GPX )Colorimetric GPX assay kit, abcam 102530, Germany (  و

MDA )Colorimetric MDA assay kit, abcam 118970, Germany  (ي شدندريگ اندازه.  

 ,Griess assay )R&D System Abingdon Science Parkپلاسما به روش  NOxهاي غلظت 

Abingdon OX14 3NB, UK( شاخص . گيري شداندازه% 6/4و بيروني % 5/2، ضريب تغييرات دروني

  : و براساس معادلة زير محاسبه شد) HOMA-IR(مقاومت به انسولين با روش ارزيابي مدل همئوستازي 

HOMA-IR= [FBS (mmol/L) × fasting insulin (mU/L)/22/5] 

  :از طريق معادلة فريدوالد محاسبه شد) LDL(ي چگال كمو ليپوپروتئين 
LDL= Total Cholesterol – (HDL + TG/5) 

  يروش آمار
ها براساس طبيعي بودن داده. اند ميانگين همراه با انحراف معيار بيان شده صورت بهها تمامي داده

ها از داده ليوتحل هيتجزبراي . ها طبيعي بودتوزيع همة داده. اسميرنوف ارزيابي شد -آزمون كولموگروف
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و براي محاسبة ارتباط تغييرات پس از تمرينات ورزشي از ) زمان ×گروه ( دوطرفهآناليز واريانس 

ها از داده ليوتحل هيتجزمنظور  به. بود  >05/0Pسطح معناداري دودامنه . همبستگي پيرسون استفاده شد

  .شداستفاده ) SPSS )version 18.0; SPSS Inc, Chicago, IL, USAكامپيوتري  افزار نرم
 

  نتايج
در  T2D، وزن و قد در BMI ،WHRمشخصات دموگرافي در دو گروه از جمله سن، طول دورة ديابت، 

تغييرات ناشي از برنامة . ي نداشتدار امعنمشخصات دموگرافي دو گروه تفاوت . ارائه شده است 1جدول 

دهد تمرين تناوبي نشان مي 2نتايج آماري در جدول . آورده شده است 2تمريني تناوبي در جدول 

(  LDL، و كاهش معنادار ) =028/0P) (گروهي بين(موجب كاهش معنادار گلوكز ناشتا در عامل زمان 

030/0P=  ( و كلسترول تام )014/0P=  ( در عامل گروه)تغييرات  علاوه به. شده است) يگروه درون

ده ).  =028/0P( دهد ان پس از دورة تمريني كاهش معنادار گلوكز ناشتا را نشان ميتعاملي گروه و زم

 .هفته تمرين تناوبي تأثير معناداري بر مقاومت انسوليني نداشت

 

 مشخصات دموگرافي افراد براساس ميانگين و انحراف معيار. 1جدول 

  سطح معناداري  گروه تمريني  گروه كنترل  ريمتغ
  976/0  33/50 ± 37/6  25/50 ± 91/6  )سال(سن 
  285/0  17/77 ± 78/5  58/79 ± 99/4  )كيلوگرم(وزن 
  495/0  92/168 ± 90/5  50/170± 26/5  )متر يسانت(قد 

  886/0  25/6 ± 42/1  17/6 ± 40/1  )سال(طول دورة ديابت 
  214/0  03/27 ± 71/0  38/27 ± 62/0  )متر مربع/كيلوگرم(شاخص تودة بدني 

  702/0  87/0 ± 03/0  88/0 ± 04/0  به لگننسبت دور كمر 
        دارو

    %)50( 12/6  %)50( 12/6  ديورتيك
    %)25( 12/3  %)41( 12/5  ة آنزيم مبدل آنژيوتنسينمهاركنند

    %)17( 12/2  %)17( 12/2  كنندة آنژيوتانسيون بلاك
    %)41( 12/5  %)33( 12/4  متفورمين

    %)41( 12/4  %)25( 12/3  سولفونيل اوره 
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تمرين تناوبي موجب افزايش اكسيژن مصرفي اوج در دو عامل گروه و زمان و تعامل گروه و زمان 

  . افزايش يافت T2Dبنابراين، آمادگي هوازي در ).  =005/0P(شد 

نتايج آماري نشان داد تمرين . آورده شده است 2در جدول  MDAشاخص پراكسيداسيون ليپيدي 

موجب كاهش معناداري )  =029/0P(و در تعامل گروه و زمان  ) =016/0P(تناوبي در عامل زمان 

MDA شد .  

را  GPXو  SODاكسيداني  هاي آنتيتغييرات ناشي از برنامة تمرين تناوبي در شاخص 2جدول 

با اين حال، تأثيرپذيري . شودمشاهده مي)  =049/0P(تغييرات افزايشي در عامل گروه . دهدنشان مي

GPX  001/0(ناشي از تمرينات تناوبي در وضعيت تعاملي گروه و زمان با افزايش معنادارP=  ( همراه

  . بود

پس از برنامة  NOxدهد كه ميزان اكسيداني و كاهش اكسيداني نشان مي هاي آنتيافزايش شاخص

 ). =004/0P(تمرين تناوبي در تعامل گروه و زمان افزايش معناداري يافته است 

 
 مشخصات گروه كنترل و تمريني پس از مداخله براساس ميانگين و انحراف معيار. 2جدول 

  آناليز واريانس دوراهه  گروه تمريني  گروه كنترل  متغير
  مانز ×گروه   زمان  گروه  آزمون پس  آزمون پيش  آزمون پس  آزمون پيش

ليپوپروتئين 
پرچگالي 

)mg/dl( 

22/7 ± 75/46  90/6 ± 17/47  69/6 ± 83/46  27/6 ± 33/50  411/0  323/0  435/0  

ليپوپروتئين
چگالي كم

)mg/dl(  
52/21±56/106  14/21±16/106  87/21± 78/98  96/20 ± 23/86  †030/0  300/0  330/0  

 كلسترول تام
)mg/dl(  

75/18 ± 185  06/18±25/185  44/19 ± 177  06/19 ± 165  †014/0  291/0  272/0  

گليسريد  تري
)mg/dl(  

32/22± 42/158  38/21± 58/159  21/24±92/156  64/21 ± 17/142  151/0  299/0  225/0  

ناشتا  گلوكز
 پلاسما

)mg/dl(  
06/19 ± 83/155  69/18 ± 25/156  12/18± 67/160  71/12± 50/137  172/0  §028/0  ‡023/0  

انسولين 
)mU/l(  

39/2 ± 08/11  35/2 ± 08/11  53/2 ± 42/11  14/2 ± 67/9  431/0  206/0  206/0  

HOMA-
IR 

44/1 ± 42/4  36/1 ± 35/4  49/1 ± 61/4  02/1 ± 32/3  289/0  088/0  124/0  

HbA1c )%(  21/1 ± 44/7  18/1 ± 45/7  95/0 ± 45/7  80/0 ± 63/6  195/0  186/0  178/0  
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 مشخصات گروه كنترل و تمريني پس از مداخله براساس ميانگين و انحراف معيار. 2جدول 

  آناليز واريانس دوراهه  تمرينيگروه   گروه كنترل  متغير
 ×گروه   زمان  گروه  آزمون پس  آزمون پيش  آزمون پس  آزمون پيش

  مانز
حداكثر ضربان 

قلب 
 )دقيقه/ضربه(

30/12±25/153  46/12±92/154  08/12±83/154  03/12±42/159  392/0  381/0  681/0  

اكسيژن مصرفي 
 اوج

)ml/min/kg(  
06/2 ± 20/21  88/1 ± 34/21  89/1 ± 20/21  57/1 ± 48/24  †003/0  §005/0  ‡005/0  

زمان آزمون 
  )min(ورزشي 

18/1 ± 30/8  40/2 ± 74/8  36/1 ± 94/8  83/1 ± 42/10  †009/0  §031/0  ‡021/0  

 نيترات/نيتريت
)µmol/l(  

40/2 ± 83/13  83/1 ± 58/13  52/2 ± 75/12  85/2 ± 83/16  130/0  §009/0  ‡004/0  

سوپراكسيد 
 ديسموتاز

 )U/ mg.Hb(  
08/5 ± 42/35  35/4 ± 58/35  31/5 ±02/35  23/4 ± 83/40  063/0  049/0  063/0  

گلوتاتيون 
 پراكسيداز 

)U/ mg.Hb(  
63/3 ± 17/36  17/3 ± 33/35  15/3 ± 17/37  18/3 ± 83/42  †001/0  §015/0  ‡001/0  

مالون دي 
 آلدئيد

)nmol/L(  
33/0 ± 65/2  31/0 ± 63/2  41/0 ± 74/2  29/0 ± 26/2  162/0  §016/0  ‡029/0  

  سطح معناداري در عامل گروه †
  سطح معناداري در عامل زمان §
 گروه و زمان سطح معناداري در تعامل ‡

  

پس از  NOxو  MDA، شاخص اكسيداني GPXو  SODاكسيداني  هاي آنتيدرصد تغييرات شاخص

 ). 1شكل (در دو گروه بررسي شد  AITده هفته برنامة 
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  در دو گروه كنترل و تمريني GPX, SOD, MDA, NOx درصد تغييرات. 1شكل 

 

   گيرينتيجهو بحث 
موجب كاهش معنادار گلوكز ناشتا ) AIT(نتايج پژوهش حاضر نشان داد ده هفته تمرين تناوبي هوازي 

در عامل گروه  AITتمرينات . كه تغييرات معناداري در مقاومت انسوليني مشاهده نشدشد، درحالي

كاهش  MDAدر پراكسيداسيون ليپيدي  علاوه به. شد LDLموجب كاهش معنادار كلسترول تام و 

پس از ده هفته برنامة تمريني افزايش  GPXو  SODاكسيداني  هاي آنتيشاخص. معناداري مشاهده شد

بر وضعيت اكسيداني را نشان  AITاكسيداني تأثير بهينة  هاي آنتي و شاخص NOxافزايش معنادار . افتي
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و كاهش معنادار  NOxو  GPX ،SODبا وجود اين، درصد تغييرات بين دو گروه افزايش معنادار . دهدمي

MDA دهدرا نشان مي.  

، )2014(، ميترانن و همكاران )2008(نتايج پژوهش حاضر با نتايج تحقيق گوردون و همكاران 

همسو و با نتايج پژوهش اليويرا و همكاران ) 2015(مكاران و وينتي و ه) 2015(القدير و همكاران 

تمرينات ورزشي تناوبي در مقايسه با ساير  اند دادهبا اين حال، مطالعات نشان . مغاير است) 2012(

  ). 30،27(شده است  T2Dاكسيداني در  هاي تمريني موجب بهبود وضعيت آنتيبرنامه

گذارد و تأثير مي )RNS(و نيتروژن ) ROS(اكسيژن  هاي واكنشگرتمرين ورزشي بر توليد گونه

به حالت، شدت، طول زمان فعاليت ورزشي و انرژي مورد نياز فعاليت ورزشي، مقادير اكسيژن  احتمالاً

  ).19،37(بر بافت بستگي دارد  شده ليتحممصرفي و فشار مكانيكي 

هاي متابوليكي مانند به شاخصاند، پاسخ مثبت كه در دورة تمرين ورزشي شركت كرده T2Dافراد  

HbA1c گلوكز ناشتا پلاسما ،)FPG(گليسريد و  ، تريHDL اند را نشان داده)پژوهش حاضر ). 29،18

با اين . شده است HDLگليسريد و  ، تريHbA1c ،FPGموجب بهبود وضعيت  AITنشان داد تمرينات 

همراه HOMA-IR با افزايش درصد تغييرات  AITكه  آنجااز . كاهش معناداري داشت FPGحال تنها 

ي انسولين، تحريك انتقال رسان اميپرسد يكي از علل احتمالي كنترل گليسمي به افزايش  نظر مي است، به

  ). 13(گلوكز ناشي از انسولين و پروتئين ناقل گلوكز وابسته است 

اليويرا و همكاران . و درصد تغييرات آن نيز در گروه تمريني افزايش يافت GPX، فعاليت NOxسطح 

بر اين، تمرينات  علاوه. شده است NOسطوح  شيافزانشان دادند، تنها تمرين ورزشي هوازي موجب 

اند ميزان فعاليت نشان داده علاوه به. نداشته است GSH-Pxي بر فعاليت ريتأثورزشي مقاومتي و تركيبي 

SOD توان در مدل تمريني و علت تناقض را مي احتمالاً). 30(ر گروه تمرين هوازي افزايش يافته است د

و  SODشده است تمرينات ورزشي با شدت كم به فعاليت بالاي  نشان داده. شدت تمريني مشاهده كرد

وليد تواند موجب تشدت تمرين ورزشي مي. ارتباط دارد GSH-Pxفعاليت با شدت بالا با فعاليت 

در . كند را تحريك مي ها دانياكس يآنتمسيرهاي متابوليك  خود يخود بههاي آزاد شود كه راديكال

هاي آزاد بسيار عبارتي ميزان توليد راديكال شود و بهابتداي هر فعاليت ورزشي كه با شدت كم آغاز مي

كه  در مرحلة اول زماني. است SODشود، اكسيداني كه فعال مي كمتر است، خط دفاعي اولية آنتي

هاي سوپراكسيد ديسموته شده و به بلافاصله آنيون SODشوند، از طريق هاي آزاد توليد ميراديكال

H2O2 هاي آزاد كه فعاليت ورزشي با شدتي اجرا شود كه به دفع بيشتر راديكال تا زماني. شوندتبديل مي
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و  GSH-Pxاما با افزايش شدت فعاليت ورزشي، . هددبه فعاليتش ادامه مي SODنياز نداشته باشد، 

 SODبا افزايش كمتر  GSH-Pxبنابراين، فعاليت بالاي . كنندرا خنثي مي H2O2شوند و كاتالاز فعال مي

تواند موجب مستقيم مي صورت به NOاند كه مطالعات قبلي نشان داده). 9(همراه خواهد بود 

تواند به آسيب سلولي يابد و ميدر نتيجه پراكسيد سلولي افزايش مي. شود GSH-Pxسازي  غيرفعال

افزايش يافت و تأثير  AITتحت تأثير  GPXبا وجود اين، در پژوهش حاضر فعاليت ). 21،28(منجر شود 

NOx از طرف ديگر، در مطالعة حاضر نشان داده شد كه فعاليت . بر آن مشاهده نشدSOD  ،افزايش يافته

با سوپراكسيد را از طريق حذف  NOتواند واكنش مي SODافزايش فعاليت . نبوده است دار انمعاما 

مانند شرايط –ميزان سوپراكسيد زياد باشد  كه يهنگام. كاهش دهد H2O2سوپراكسيد و تبديل به 

دهد و موجب كاهش ي به نام پروكسي نيترات تشكيل ميتر يقوآنيون اكسايد  NOبلافاصله با  - ديابت

پس از تمرين  SOD دانياكس يآنت، افزايش فعاليت علاوه به). 4(شود و فعاليت زيستي آن مي NOمقدار 

). 30(كند جلوگيري مي NOشود و از تركيب با ورزشي موجب حذف و برداشت سوپراكسيد مي

وجود اين، نشان داده با . انددقيق مشخص نشده طور بهشوند مي NOسازوكارهايي كه موجب رهايش 

يكي از  نيبنابرا). 14(ند ا شده است افزايش تنش برشي عروقي و كاهش استرس اكسايشي عوامل مهمي

 . استهاكسيداني و كاهش اكسيدان در پژوهش حاضر ناشي از افزايش سيستم آنتي NOxدلايل افزايش 

دليل  تمرينات تناوبي به. ، تنش برشي استNOترين سازوكارها در ترشح و رهايش يكي از مهم

نوسانات بالا و پايين در شدت تمريني موجب توليد نوساناتي در تنش برشي و در نتيجه تقويت و 

تمرينات تناوبي، افزايش جريان خون و افزايش گستردة تنش ). 40(شود افزايش نيروي تنش برشي مي

گشادي وابسته به رگ نيهمچنو  NOاز اين راه موجب بهبود فعاليت زيستي . برشي را نشان داده است

  ). 31(شود اندوتليوم مي

تمرينات تناوبي از دو فاز با شدت بالا و شدت پايين تشكيل شده است، مرحلة فاز يك با شدت بالا 

هاي در مرحلة فاز يك با شدت پايين، آنيون. هاي اكسايشي خواهد شدموجب توليد زياد آنيون

  ). 7(شوند اكسيداني خنثي مي هاي آنتيتوسط پروتئين و آنزيم دشدهيتول

. است رگذاريتأثاكسيداني  ، ميزان آمادگي افراد در زمينة پاسخ وضعيت اكسيداني و آنتيعلاوه به

در مطالعة حاضر،  كننده شركتافراد ). 30(ي ندارند ا نهيبهاكسيداني  وضعيت آنتي T2D تحرك كمافراد 

در پاسخ به  احتمالاًگونه تمرينات ورزشي شركت نكرده بودند و اين عامل در يك سال اخير در هيچ

 .برنامة تمريني مؤثر بوده است
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افزايش سطوح . موجب كاهش اكسيداسيون و پراكسيداسيون ليپيد پلاسما شد AITتمرين 

عنوان  به MDAافزايش ). 5(گزارش شده است  T2Dهاي بيماران پراكسيداسيون ليپيدي در لكوسيت

 T2Dهاي بيماران  شاخص پراكسيداسيون و كاهش گلوتاتيون و همچنين اسيد اسكوربيك در لكوسيت

يابد، يعني آسيب كاهش مي AITناشي از  MDA كه يهنگام با وجود اين). 3(مشاهده شده است 

  . حد مطلوبي كاهش يافته است به T2Dاسترس اكسيداتيو در بيماران 

رسد تمرينات تناوبي از راه نوسانات در شدت تمرين، در مرحله با شدت پايين با افزايش نظر مي به

هاي بالا از راه افزايش توليد همچنين در شدت. موجب حذف و برداشت سوپراكسيد شود SODتوليد 

GPX افزايش . شوداكسيداني مي موجب افزايش سيستم آنتيSOD ها همراه با مهار و كاهش اكسيدان

از طرف ديگر، . را نشان خواهد داد MDAهد شد و در پي آن كاهش شاخص پراكسيداسيون ليپيدي خوا

با افزايش جريان خون و تنش برشي در مرحلة فاز يك با شدت بالا و كاهش استرس اكسايشي و افزايش 

  .يابدافزايش مي NOاكسيداني ميزان توليد  دفاع آنتي

 

  ها شنهاديپي نهايي و ريگ جهينت
تواند از دو مسير سيستم دليل دارا بودن دو مرحله فاز يك با شدت بالا و پايين مي تمرين تناوبي به

با افزايش جريان خون و تنش برشي ناشي از تناوب تمريني  علاوه به. اكسيداني را تقويت كند آنتي

هاي ات در برنامهشود از اين تمرين پيشنهاد مي. شودموجب افزايش فعاليت زيستي نيتريك اكسايد مي

  .بازتواني بيماران ديابتي نوع دو استفاده شود
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