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Abstract 
Background and Objective: With the development of diabetes, natural 

products such as antioxidants are widely used to reduce the progression 

of diabetes. Therefore, the present study aimed to investigate the 

simultaneous effect of two exercise methods with astaxanthin 

supplement on the levels of cardiac biomarkers and insulin resistance of 

type 2 diabetic rats. 

Materials and Methods: 35 Wistar male rats were randomly divided 

into seven groups after induction of diabetes, including diabetic control, 

diabetes sham, diabetes+aerobic exercise+supplement, diabetes+ 

interval exercise+supplement, diabetes+interval, diabetes+aerobic, 

diabetes+supplement were included. Interval training for eight weeks 

with five sessions per week with an intensity of 80% vo2max and 

aerobic training with an intensity of about 65 to 75% Vo2max was 

performed on the treadmill. Supplementary groups received 3 mg of 

astaxanthin daily by gavage after each training session. Serum levels of 

NtproBNP and CTnT were measured with ELISA and insulin resistance 

was measured with HOMA-IR. One-way analysis of variance was used 

to analyze of the data. 

Results: Levels of NtproBNP and CTnT showed significant difference 

after eight weeks of combination of aerobic and interval training with 

supplementation as compared to the control group (P <0.05), but the 

differences compared to the supplementary group and both training 

methods were not significant (P >0.05). Insulin resistance in all groups 

except sham group showed a significant difference as compared to the 

control group (P <0.05). 

Conclusion: The results showed that the combination of both exercise 

and supplement interventions may prevent diabetic cardiomyopathy due 

to their antioxidant effects by reducing oxidative stress damage, but was 

not associated with a dual strengthening effect. 
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 چکیده
 ایگسترده بطور هااکسیدانآنتی همانند طبیعی محصولات دیابت چشمگیر توسعهبا  :هدف و مقدمه
 اثرر  بررسری  هردف  برا  حاضرر  مطالعه .شوند می کار بردهبه  دیابت رضعوا پیشرفت کاهش برای

 بیومارکرهرای  سرطو   برر  اسرتاگزانتین  مکمر   با همراه اینتروال و هوازی تمرین شیوه دو همزمان
 .شد انجام 2 نوع دیابتی های رت انسولینی مقاومت و قلبی
 7 در تصرادفی  بطرور  دیابرت  القای از پس ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 53 ها: روش و مواد

 ,مکمرر +اینتررروال+دیابررت ,مکمرر +هرروازی+دیابررت ,شرر  دیررابتی ,کنترررل دیررابتی شررام  گررروه
 3 برا  هفتره  8 مردت  بره  اینترروال  تمرینات .گرفتند قرار مکم +دیابت ,هوازی+دیابت ,اینتروال+دیابت
 ددرصرر 73 تررا 53 شرردت بررا هرروازی تمرینررات و Vo2max درصررد 88 شرردت بررا هفترره در جلسرره

Vo2max گررم میلری  5 روزانره  تمرینری  جلسره  هرر  از بعد مکم  های گروه .شد اجرا تردمی  روی 
 B پرررو نرروع ناتریورتیرر  پپتیررد سرررمی سررطو . کردنررد دریافررت گرراوا  بصررورت آسررتاگزانتین
 شد گیری اندازه HOMA-IR با انسولینی مقاومت و الایزا با T نوع قلبی تروپونین و آمینوترمینال

 .شد بکاربرده راهه ی  واریانس آنالیز آزمون ها داده وتحلی  زیهتج برای و
 برا  همرراه  اینتروال و هوازی تمرین ترکیب هفته هشت از بعد CTnT و NTproBNP سطو  :ایجنت

 هرا  تفراوت  امرا ( P<83/8) داد نشران  داریمعنری  اخرتفف  کنتررل  گروه با مقایسه در مکم  مصرف
 همره  در نیز انسولینی مقاومت(. P>83/8) نبوددار معنی مرینیت شیوه هردو و مکم  گروه به نسبت
 (.P<83/8) داد نشان کنترل گروه به نسبت را داری معنی تفاوت ش  گروه ازغیر  به هاگروه
 اثررات  بواسرطه  اسرت  ممکرن  مکمر   و تمررین  مداخلره  هرر دو  ترکیرب  داد نشران  نتایج گیری:نتیجه
 پیشرگیری  دیرابتی  کاردیومیوپراتی  آسیب از اکسیداتیو ساستر آسیب کاهش با خود اکسیدانیآنتی
 .نبود همراه مضاعف تقویتی اثر با اما کنند
 NTproBNP, CTnT,آستاگزانتین ,دیابت ,صحرایی موش ,تمرین کلیدی: های وا ه
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 2 نوع نردیابتی صحرایی درموش انسولینی مقاومت و قلبی بیومارکرهای بر آستاگزانتین مکمل مصرف با همراه اینتروال و هوازی تمرینات تاثیر

 مقدمه

 جهان در میر و مرگ عمده علت عروقی قلبی هایآسیب

 برای عمده خطر فاکتورهای از یکی دیابت بیماری و بوده

 انتظار 0202 سال تا .عروقی است قلبی هایبیماری توسعه

 درصدی 4/2 شیوع با را نفر میلیون 022 دیابت رودمی

 نشان کلینیکی و تجربی مطالعات (.1) دهد قرار تأثیر تحت

 از مستقل کاردیومیوپاتی مستعد دیابتی بیماران که دادند

 با که ؛هستند ماکروواسولار و میکروواسولار اختلالات

 با و شده مشخص دیاستولی عملکرد در اولیه اختلالات

      آپوپتوز و فیبروز ,قلبی هایپرتروفی توسعه

 هایپرتروفی(. 0) بود خواهد همراه ها کاردیومیوست

 در جبرانی حالت یک عنوان به قلبی غیرفیزیولوژیکی

 سنتز ,یافته افزایش میوکاردی سلول سطح با کاردیومیوپاتی

 پپتید) جنینی هایژن مجدد سازیفعال و پروتئین

 داده نشان (b میوزین زنگین زنجیره و دهلیزی ناتریورتیک

 و عملکرد دادن دست از به منجر درازمدت در که شودمی

 توسعه را قلبی نارسایی و شده ها کاردیومیوسیت مرگ

 فاکتورهای زودهنگام کشف بنابراین ؛بخشدمی

 زودهنگام تشخیص به تواندمی پروهایپرتروفیک

 (.1) کند کمک کاردیومیوپاتی

 قلبی بیومارکرهای پلاسمای یا سرم سطوح در تغییرات

 ساختاری و متابولیک عملکردهای از بسیاری است ممکن

 به B1 نوع ناتریورتیک پپتید اخیراً. کند آشکار را میوکارد

 دیاستولیک عملکردی اختلال بررسی برای بیومارکر عنوان

 شده واقع توجه مورد نشده کنترل دیابتی بیماران در بطنی

 بواسطه یافته افزایش میوکاردی دیواره کشش(. 0) است

 بخش و BNP خونی غلظت ,فشاری و حجمی بار اضافه

 کشش به دلیل را (pro BNP-NT)0 آن جداشده غیرفعال

 مارکر یک عنوان به توانند می که دهدمی افزایش میوکاردی

 تعیین و تشخیص در مفیدی ابزار ,قلبی عملکرد اختلال

 دیواره استرس BNP.باشند عروقی قلبی هایبیماری سطح

 اثرات و عروقی اتساع ,ناتریورز افزایش با را میوکاردی

                                                                 
1 eptide (BNP)Patriuretic Ntype -rainB 
2 type natriuretic peptide-terminal pro b-N 

 ناتریورتیک پپتیدهای(. 4) دهدمی کاهش سمپاتیکی مهاری

 چربی متابولیسم و انرژی کرد هزینه تنظیم در کلیدی نقش

 همه که( 2) کنند می ایفا عروقی قلبی هموستاز همچنین و

 به متصل ویژه های گیرنده طریق از بیولوژیکی اعمال این

 تسهیل cGMP سیگنالینگ مسیر با شده جفت غشا

 آپوپتوز BNP حد از بیش بیان سطوح(. 6) شودمی

 RNA گرواسطه طریق از را میوکاردی هایسلول

 فعالسازی بوسیله lncRNA LSINCT5 بلند غیرکدشونده

 افزایش IL-1b اینترلوکین/1 کاسپاز سیگناینگ مسیر

 داد نشان دیابتی پیش های موش در مطالعات(. 7) دهدمی

 چپ بطن رتروفیهایپ تواند می NT proBNP سطوح که

 بطور هورمون این پلاسمایی سطوح. دهد تشخیص را

 قلبی نارسایی با 0 نوع دیابتی های موش در داریمعنی

 مطالعات از تعدادی در امروزه بنابراین .(1) بالابود

 قلبی نارسایی بالای خطر معرض در افراد برای غربالگری

 NT-pro سطوح ابتدا در ,مسن افراد و دیابتی افراد همانند

BNP در بالا ویژگی و حساسیت بودن دارا دلیل به 

 در(. 8،9) شودمی واقع آزمایش مورد قلبی حمله تشخیص

 همانند قلب احتقانی نارسایی به مبتلا دیابتی بیماران

 و قلبی هایسلول وسیع نکروز ,حیوانی هایمدل

 شده گزارش همبند بافت با انقباضی فیبرهای جایگزینی

 هایسلول در سلولی تحت تغییرات این بر علاوه .است

 تنظیمی های پروتئین در کیفی تغییرات از ناشی قلبی عضله

 و I0 نوع قلبی های تروپونین. باشد می میوکارد انقباضی و

T کمپلکس های پروتئین مجموعه از قلبی های ایزوفرم 

 که هستند ها کاردیومیوسیت در تروپومیوزین تروپونین

(. 12) یابند می افزایش پلاسما در کاردیمیو آسیب بدنبال

 و میوکارد آسیب ویژه و حساس مارکر T تروپونین

 میوکارد نکروز بیوشیمیایی تشخیص برای طلایی استاندارد

 کاردیومیوپاتی آزمایشگاهی هایمدل در(. 11) است

 قلبی نارسایی با 0 نوع دیابتی های موش در خصوصاً

 که بود بالا ایبرجسته بطور T تروپونین پلاسمایی سطوح

                                                                 
3 Cardiac troponin I (cTnI) and cardiac troponin T 

(cTnT) 
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و همکاران عبادی  

 سطوح آن در که بود وهمکاران فو مطالعات نتایج با همسو

 در 0 نوع دیابتی بیماران در بالا حساسیت با قلبی تروپونین

 یافت افزایش پیگیری سال 2 طول در چین ساکن جمعیت

(1،10.) 

 سبک مداخلات که است داده نشان مطالعه یک نتایج

 قادر غذایی رژیم دیلتع و شدید ورزش شامل زندگی

 خطر در معرض افراد در را 0 نوع دیابت توسعه خطر است

 بتا با هوازی تمرینات(. 10) دهد کاهش درصد 28 به بالا

 چربی هایسلول تعداد کاهش چربی بافت در اکسیداسیون

 و بدن وزن کاهش به منجر درنتیجه و داشته همراه به را

 هوازی تمرینات. شودمی خون قند سطوح کنترل

بیشتر  فعالیت و Glut 4 بیشتر بیان به منجر مدتطولانی

 انسولینی مقاومت با مبارزه به و شده سنتاز گلیکوژن آنزیم

 با همزمان اکسیژن کمبود دیابتی بیماران در. کندمی کمک

در  و متابولیکی استرس به منجر انسولینی مقاومت توسعه

 اساس این بر. شودمی عروقی قلبی هایبیماری نهایت

 بیشتر فعالیت به منجر Epoc بر تأثیر با اینتروال تمرینات

 مسئول که شده ترانسفراز پالمیتوئیل کارنیتین کمپلکس

 و بوده چرب اسیدهای اکسیداسیون از بیشتری بخش

 های پروتئین و اکسیداتیو استرس و بدنی توده کاهش

 (.14. )دارد همراه به را التهابی

 ظرفیت افزایش در وزشی تمرینات تمثب نقش به توجه با

 افزاییهم منظور به امروزه اکسیدانیآنتی سیستم آنزیمی

 یک عنوان به ها اکسیدانآنتی از استفاده ,تمرینات اثرات

 اکسیدانی آنتی ژن بیان افزایش با ای تغذیه یا ییشیمیا ماده

 مغز حفاظت به LDL کلسترول اکسیداسیون از پیشگیری و

 به دلیل کارتینوئیدها اخیراً. شودمی منجر کبد و قلب و

 جلب خود به را ای ویژه توجه بالا اکسیدانی آنتی خواص

 ها زانتوفیل دسته از کارتنوئید یک 1آستاگزانتین. اند کرده

 اکسیدانی آنتی و التهابی ضد اثرات که است دریایی منشأ با

 رسیده اثبات به حیوانی و انسانی مطالعات در آن قوی

 هر روی کتونی و هیدروکسیل های گروه وجود .است

                                                                 
1 Astaxanthin 

 اکسیدانی آنتی فعالیت ,دوگانه پیوند با همراه یونی حلقه

 جدید های یافته(. 12) دهدمی شرح را آستاگزانتین قوی

 به آستاگزانتین هیپوگلایسمی فعالیت که دهدمی نشان

 دیابتی های موش در پانکراس بتای هایسلول بازسازی

 بنابراین ؛شودمی داده ارتباط زوتوسیناسترپتو با شده

 برداشت فعالسازی و انسولینی حساسیت افزایش موجب

 در(. 16) شودمی پیرامونی های بافت توسط گلوکز

 رژیم بواسطه شده چاق های موش روی بر ایمطالعه

 پالمیتوئیل کارنیتین بیان آستاگزانتین شد داده نشان غذایی

 همچنین اسکلتی ضلهع در را ACOX-1 و 1 تراسفراز

 بهبود در که را (PPARa) آنها رونویسی کننده تنظیم

 در انسولینی حساسیت و میتوکندریایی چربی اکسیداسیون

 شدن برابر سه همچنین. دهدمی افزایش را دارد نقش چاقی

 آستاگزانتین با شده تغذیه های موش در PGC-1a بیان

 (.17) کندمی توجیه را PPARa سطوح در افزایش

 در آزاد هایرادیکال تشکیل زیاد مقادیر به توجه با

 بالای عوارض به منجر که دیابتی افراد قلبی هایسلول

 دیابت بالینی مدیریت ,شودمی افراد این در قلبی بیماریهای

 هایدرمان با انسولینی مقاومت و هایپرگلایسمی کنترل بر

 کارگیری به بنابراین ؛است کرده تأکید ای تغذیه و دارویی

 با تمرینی های سبک با همراه مناسب ای تغذیه های مکمل

 بر هاآن متغیر اثرگذاری و متفاوت شدت و مدت

 ایجاب ,دارودرمانی اثرات تقویت منظور به هایپرگلایسمی

 متعاقب و قلب اکسیدانی آنتی سطوح افزایش با تا کندمی

 ارآث از بتوان قلبی بیومارکرهای خطرزای سطوح کاهش آن

 ؛کرد پیشگیری کاردیومیوپاتی همچون دیابت درازمدت

 تمرین نوع دو اثرات بررسی حاضر مطالعه هدف بنابراین

 مکمل مصرف با همراه هوازی و اینتروال ورزشی

 در انسولینی مقاومت و قلبی بیومارکرهای بر آستاگزانتین

 .بود 0 نوع دیابتی های موش

 ها روش و مواد
 دانشگاه حیوانات آزمایشگاه در هک تجربی پژوهش این در

 حمایت المللیبین قوانین بر اساس و ارومیه پزشکی علوم
 کد با و شده انجام آزمایشگاهی حیوانات از
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 2 نوع نردیابتی صحرایی درموش انسولینی مقاومت و قلبی بیومارکرهای بر آستاگزانتین مکمل مصرف با همراه اینتروال و هوازی تمرینات تاثیر

IR.UMSU.REC.1399.068 اخلاق کمیته توسط 
در این  .قرارگرفت تأیید مورد ارومیه پزشکی علوم دانشگاه
 میانگین با ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 02 ازتحقیق 

 از پس ها موش که شد استفاده گرم 46/197±22/12 وزنی
 در موش سر 2 با) گروه 7 در تصادفی بطور دیابت القای

 تمرین+ دیابت ,شم دیابتی ,کنترل دیابتی شامل( گروه هر
 ,مکمل+ اینترول تمرین+  دیابت ,مکمل +هوازی
قرار  مکمل+ دیابت ,هوازی+ دیابت ,اینتروال+دیابت
 و آمید نیکوتین تزریق از 0 نوع دیابت القای جهت. دگرفتن

 112) آمید نیکوتین ابتدا. شد استفاده استرپتوزوتوسین
 (سالین در محلول موش وزن هر کیلوگرم ازای به گرممیلی

 ,دقیقه 12 از پس و شده تزریق صفاقی درون صورت به
 محلول در که استرپتوزوتوسین کیلوگرم بر گرممیلی 62
 بصورت شده حل ph 5/4 با مولار 1/2 تراتسی بافر

 بودن دیابتی تشخیص برای. شد تزریق صفاقی درون
 کوچک جراحت ایجاد با از تزریق پس روز 2 ,هاموش
 نوار روی بر خون قطره یک حیوان دم در لانست توسط

 و گیری اندازه خون قند مقدار و شده داده قرار گلوکومتری
 معیاری عنوان به لیتر دسی بر گرممیلی 022 بالای خون قند

 (.18) بود آنها شدن دیابتی برای
 یک در اینتروال مکمل و اینتروال تمرین گروه های رت

 82 شدت با هفته در جلسه 2 با ای هفته هشت پروتکل
 فعالیت به شروع تردمیل روی بر Vo2max درصد
 تمرینات شروع از قبل هفته یک است ذکر به لازم .نمودند
بر  متر 2 سرعت با آنها تردمیل با حیوانات اییآشن جهت
 به شروع دقیقه 12 زمان مدت و صفر درجه شیب و دقیقه

متر بر  12 سرعت به آشنایی جلسه پایان در و کرده فعالیت
 هر جلسه در آغاز. رسیدند دقیقه 12 زمان مدت و دقیقه

 و بر دقیقه متر 18 سرعت با ای دقیقه دو ست 4 با تمرینی
 شروع بر دقیقه متر 6 سرعت با فعال استراحت یقهدق 1 با

 یافت ادامه هفته هر در درصدی 12 افزایش با و شده
 سرعت نسبت با هاموش تمرینی جلسه آخرین در بطوریکه

(. 19) دادند خاتمه آزمون به دقیقه 09 کل زمان و 02-00
 هشت پروتکل یک در نیز هوازی تمرین گروه های رت
 روز 2 مدت به و تردمیل روی ندهفزای دویدن ای هفته

 Vo2max درصد 72 تا 62 حدود شدت با هفته در متوالی
 بر متر 10 سرعت با ها موش اول هفته. کردند شرکت

 دو هر و کرده فعالیت به شروع دقیقه 12 مدت به دقیقه
 دقیقه 2 فعالیت مدت و دقیقه بر متر 4 فعالیت شدت هفته

 متر 04 سرعت با ها موش آخر هفته دو در تا یافت افزایش
 شیب. پرداختند دویدن به دقیقه 06 کل زمان و دقیقه بر

 موش. شد گرفته نظر در درصد 2 ثابت بطور گردان نوار
 طول در نیز کنترل دیابتی غیر و کنترل دیابتی گروه های
 هیچ ولی گرفته قرار نوارگردان روی بر هفته هشت دوره

 دقیقه سه پروتکل دو هر در(. 02) ندادند انجام فعالیتی
 دقیقه بر متر 12 سرعت با کردن سرد و کردن گرم برای

 مکمل های گروه تمرینی هر جلسه از بعد. یافت اختصاص
 وزن از هر کیلوگرم ازای به آستاگزانتین گرممیلی 0 روزانه

 گاواژ بصورت زیتونروغن  لیترمیلی 0/2 در محلول بدن
 تمرینی جلسه آخرین از پس ساعت 04. کردند می دریافت

 تزریق بواسطه مطالعه مورد های موش( شبانه ناشتایی)
 بر گرممیلی 92 دوز با کتامین مخلوط صفاقی داخل

 کیلوگرم بر گرممیلی 12 دوز با زایلوزین و کیلوگرم
 و شده شکافته حیوان سینه قفسه سپس. شدند هوشبی

 تهیه منظور به. شد گرفته قلب از مستقیم بطور خونی نمونه
 های نمونه ,بعدی هایگیریاندازه جهت موردنیاز سرم

 سانتریفیوژ دقیقه 12 مدت به دور 4222 سرعت با خونی
 برداشته چپ بطن قلبی بافت ,قلب پرفیوژ از پس. شدند
 بعدی آنالیزهای برای و شده فریز مایع نیتروژن در و شده
 تعیین برای. شد داشته نگه سالین در شو و شست از بعد

 کمپانی توسط شده ساخت الایزا کیت از انسولین سطوح
(elabscience E-EL-R246696T) الایزا روش با 

 برای. شد استفاده( 2,19ng/mL) حساسیت با ساندویچ
 شده ساخت الایزا کیت از NT-proBNP سطوح تعیین
 با (elabscience E-EL-R067096T) کمپانی توسط
( pg/mL 18,72) حساسیت با ساندویچ الایزا روش

 الایزا کیت از CTn-T سطوح تعیین برای. شد استفاده
( cusabio CSB-E16443r) کمپانی توسط شده ساخت

 حساسیت با ساندویچی ایمونواسی آنزیم الایزای روش با
 سطوح تعیین برای. شد استفاده.( 0,10pg/ml) از کمتر

 کمپانی توسط شده ساخت الایزا کیت از گلوکز
(elabscience E-BC-K234-S) آنزیماتیک روش با 

GOD-POD حساسیت با (2,22 mmol/l ).شد استفاده .
. شد گیری اندازه HOMA شاخص با نیز انسولینی مقاومت
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و همکاران عبادی  

 آنالیز Graph Pad Prism8 افزارنرم از با استفاده ها داده
 بررسی جهت راههیک واریانس تحلیل آزمون از و شد

 صورت در و هاگروه بین هایمیانگین معناداری اختلاف
 برای توکی تعقیبی پس آزمون از نتایج بودن دارمعنی

 از کمتر داریمعنی سطح. شد استفاده هازوج یمقایسه
 .شد گرفته در نظر 22/2

 یافته
بیان  1شاخص های آماری متغیرهای وابسته در جدول 

به نتایج تحلیل واریانس بین میانگین  با توجهشده است. 
وجود  داریمعنیدر گروه ها تفاوت  NTproBNPسطوح 

نتایج آزمون توکی  بر اساس(. F ،2220/2=P=02/6) دارد

( و همچنین گروه P=96/2) کنترلبین میانگین گروه شم و 
( تفاوتی وجود نداشت. میانگین P=26/2) کنترلمکمل با 
در هردو گروه تمرین هوازی و  NTproBnpسطوح 

را نشان  داریمعنیتلاف اینتروال نسبت به گروه کنترل اخ
( اما نسبت به گروه مکمل P, 21/2=p=21/2به ترتیب ) داد

(. میانگین p، 99/2=p=99/2به ترتیب ) نداشتندتفاوتی 
در گروه های تمرینی هوازی مکمل  NTproBNPسطوح 

با گروه کنترل نشان  داریمعنیو اینتروال مکمل نیز تفاوت 
( اما نسبت به گروه P، 2229/2=P=220/2دادند )به ترتیب 

، P=84/2به ترتیب ) نبود دارمعنیمکمل این تفاوت 
68/2=p) (1 شکل). 

 و بیشینه مقادیر کمینه ,انحراف استاندارد ±. آمار توصیفی متغیرهای مورد تحقیق بصورت میانگین1 جدول

 شاخص ها گروه

NTproBNP CTnT HOMA-IR 

 Max Mean± SD Min Max Mean±SD Min Max Mean±SD Min 

29/23 10/101±21/12 122 1/190 20/242±02/13 101 کنترل  23/2 13/0±99/4 22/4 

2/102 9/134 10/222±11/23 222 شم  42/12±03/94 92/22  21/2 24/0±23/4 22/4 

4/224 مکمل  43/29±20/132 2/142 22/32  22/11±22/21 12/21 31/2 19/0±20/2 22/2 

20/92 3/141 20/124±21/10 220 هیت  40/14±32/24 13/23  22/2 11/0±11/2 13/2 

2/211 هیت+مکمل  44/10±20/123 1/121 44/91  19/11±10/23 22/22 11/2 12/0±10/2 91/1 

29/23 3/143 20/122±19/23 220 استقامتی  32/11±91/21 21/42 42/2 09/0±22/2 12/2 

لاستقامتی+مکم  2/202  99/12±20/124 1/121 34/22  42/11±22/29 22/19 14/2 02/0±02/2 99/1 

 
 در گروه های مورد مطالعه نسبت به گروه کنترل NTproBNPمیزان تغییرات سطوح  .1 شکل

نسبت به گروه شم دارمعنیتفاوت #,نسبت به گروه کنترل دارمعنیتفاوت  *
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و همکارانی عباد  

نیز تفاوت  CTnT نتایج آنالیز واریانس سطوح بر اساس
، F=64/8) دادشان را بین گروه ها ن داریمعنی
2221/2>P .)نتایج آزمون تعقیبی توکی بین  بر اساس

قلبی گروه شم با گروه کنترل تفاوتی  Tمیانگین تروپونین 
مقایسه میانگین گروه مکمل  در (.P=96/2) نداشتوجود 

(. همچنین P=226/2) بودبا گروه کنترل اختلاف معنی 
ی و گروه تمرینی هواز دو میانگین این شاخص در هر

را  داریمعنیاینتروال نسبت به گروه کنترل نیز اختلاف 

( اما نسبت به P، 20/2=P=2220/2به ترتیب ) دادنشان 
 نداشتمیانگین گروه مکمل در هردو گروه تفاوتی وجود 

(. میانگین سطوح تروپونین P، 99/2=P=88/2به ترتیب )
گروه تمرین هوازی مکمل و اینتروال  دو در هر Tقلبی 
به ) داشت داریمعنینسبت به گروه کنترل اختلاف  مکمل

اما نسبت به گروه مکمل  (P، 220/2=P<2221ترتیب 
 (0 شکل) (.P، 99/2=P=70/2به ترتیب ) نداشتندتفاوتی 

 

 
 در گروه های مورد مطالعه نسبت به گروه کنترل CTnTمیزان تغییرات سطوح . 2 شکل

 نسبت به گروه شم دارمعنیفاوت ت#,نسبت به گروه کنترل دارمعنیتفاوت *

را بین  داریمعنی تفاوتشاخص مقاومت انسولینی نیز 
بر  بطوریکه( F ،2221>p=0/066) دادگروه ها نشان 

( P=09/2از میانگین گروه شم ) به غیرنتایج توکی  اساس
بین میانگین همه گروه ها با گروه کنترل اختلاف 

بین میانگین  نهمچنی (.p<2221) داشتوجود  داریمعنی
گروه تمرینی هوازی و اینتروال با گروه مکمل  دو هر

( اما P ،42/2=P=10/2به ترتیب ) نداشتتفاوتی وجود 
تمرینات ورزشی هوازی و اینتروال با  که زمانینسبت به 

در مقایسه با  هاتفاوتمصرف مکمل همراه گردید این 
 ،P=2227/2تر شد )به ترتیب دارمعنیگروه مکمل 

220/2=P .)(0 شکل) 

 
 میزان مقاومت انسولینی در گروه های مورد مطالعه نسبت به گروه کنترل .1 شکل

 با گروه مکمل دارمعنیتفاوت &,با گروه شم دارمعنیتفاوت #با گروه کنترل دارمعنیتفاوت *
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و همکارانی عباد  

 بحث
 قلبی زای آسیب بیومارکرهای سطوح حاضر مطالعه در

 را محسوسی کاهش یورزش تمرینات شیوه هردو بدنبال
 پپتید و قلبی تروپونین بیوماکر هردو اگرچه. داد نشان

 کاردیومیوپاتی های شاخص از مغزی ناتریورتیک
 برای تری محسوس شاخص BNP اما هستند هایپرتروفی
 به دلیل است تروپونین به نسبت چپ بطن هایپرتروفی

 BNP سطوح رفت بالا برای دیواره ضخامت آستانه اینکه
 بر علاوه. هست تر پایین قلبی تروپونین رفت بالا به نسبت

 و همودینامیک پارامترهای پیشگوی شاخص BNP این
 همبستگی یک اگرچه است تروپونین به نسبت بالینی علایم

 داده نشان BNP بالای سطوح و تروپونین بالای سطوح بین
بر (. 01،00) پایدار نیست همیشه رابطه این اما است شده

 اجرای بدنبال همکاران و لی مطالعه های هیافت اساس
 حالت استقامت های دونده بر مداوم و اینتروال تمرینات

 سطوح افزایش بر کمی اثر آن شدت همانند تمرین
 بالاتر قلب ضربان با که هایی دونده برای اما دارد تروپونین

 زایی آسیب تأثیر طولانی تناوبی تمرینات کنند می تمرین
 دلیل. دارد قلبی عضله بر مداوم تمرینات به نسبت بیشتری
 تمرینات اجرای بدنبال قلبی تروپونین بیشتر افزایش
 طول در بالاتر اوج قلب ضربان ورزشکاران این در اینتروال
 اینتروال در پایین قلب ضربان حتی که بوده فعالیت اینتروال

 های شدت در را ضربان افزایش این تواند نمی استراحت
 این متوسط تا کم های شدت برای اما کند جبران بالا

 در اندکی افزایش آنها .بود خواهد جبران قابل حالت
 مشاهده تمرینی شیوه هردو بدنبال NTproBNP سطوح
. بود ناچیز تمرینی گروه دو بین ها تفاوت این که کردند

 را التهابی عوامل تأثیر ها یافته دیگر از نقل به همچنین آنها
 بر گذرا افزایش به دلیل قلبی تروپونین سطوح افزایش بر

 با همسو(. 00) کردند بیان میوکاردی غشای نفوذپذیری
 مرد 04 روی بر همکاران و براری مطالعه در ما های یافته

 هشت از بعد T تروپونین سطوح کاهش ,0 نوع دیابتی
 گزارش زعفران عصاره مصرف با توأم هوازی تمرین هفته
 هفته هشت دادند نشان نیز کارانهم و دریانوش(. 04) شد

 بافت در T قلبی تروپونین افزایش به منجر هوازی تمرین
 های یافته بر اساس(. 02) شودمین سالم های رت قلبی
 تک صورت دو به HIT تمرینات انجام ,همکاران و لیتل

 گردش در و عملکردی مارکرهای ای هفته هشت و جلسه
 را T تروپونین انندهم عروقی قلبی سلامت با مرتبط خون

 یافته با تناقض در. دهدمین تغییر 0 نوع دیابتی در مردان
 در را ای ملاحظه قابل افزایش همکاران و 1بندا ما های

 گزارش مداوم تمرینات اجرای بدنبال BNP و T تروپونین
 سطوح افزایش ای مطالعه در همچنین(. 06،07) کردند

 ای حرفه های ندهدو در بالا حساسیت با قلبی تروپونین
 تمرینات اجرای متعاقب اینتروال تمرینات با سازگار
 این که شد مشاهده هوازی تمرینات با مقایسه در اینتروال
 عضلانی هایآسیب و بالاتر قلبی ضربان آمد پی افزایش

 (.08) بود اینتروال تمرینات بعد از بیشتر
 NTproBNP افزایش احتمالی علل نویسندگان از بسیاری

 دیاستولی اختلال شیوع همانند عواملی را ها دیابتی رد
 پیامد آترواسکلروز و خونی لیپیدهای سطوح افزایش ,بالاتر

 کاهش و قلبی عضله در کلاژن محتوای افزایش ,آن
. کردند بیان ATP کمبود علت به قلب عضله استراحت

 NTproBNP بین مثبت همبستگی وجود تأیید با ها یافته
 ارتباط ,0 نوع دیابتی بیماران در لیکولیزهگ هموگلوبین و

 بیان را میوکاردی استرس و گلایسمی پایین کنترل بین
 مطالعه های یافته بر اساس که همانگونه(. 09. )اند نموده
 در انسولینی مقاومت و NTproBNP بالاتر سطوح حاضر
در  شاخص هردو مشهود دارمعنی کاهش و کنترل گروه
 همبستگی این بر وجود دیگریید تأی تمرینی های گروه
 در ورزشی تمرینات گری خلهامد نقش ,باشد می مثبت

 نیز حاضر مطالعه در. بود خواهد توجیه قابل میان این
 طریق از ورزشی تمرینات احتمالاً قبلی مطالعات با همراستا

 پاکسازی ,قلبی عضله در همودینامیکی تعادل بهبود
NTproBNP عملکرد بهبود ,کلیه های گیرنده توسط 

 بهبود و سمپاتیک عصبی تون کاهش ,قلب سیستولیک
 سطوح کاهش به منجر قلبی عضله بافت به رسانی اکسیژن

 ارتقا و NTproBNP و بالا حساسیت با قلبی تروپونین
 (.02،01) گردد می قلب سلامت

 وابستگی تروپونین رهایش بزرگی که اندداده نشان ها یافته
 ورزشی تمرین مدت به نسبت نتمری شدت به بیشتری

 به مکانیکی پاسخ پیامد عنوان به مکانیکی برشی تنش. دارد
 نفوذپذیری افزایش با است ممکن شدید ورزشی فعالیت

                                                                 
1 Benda, et al 
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 2 نوع نردیابتی صحرایی درموش انسولینی مقاومت و قلبی بیومارکرهای بر آستاگزانتین مکمل مصرف با همراه اینتروال و هوازی تمرینات تاثیر

 حوضچه از تروپونین رهایش به منجر سلولی غشای
 حاضر در مطالعه(. 00) شود ها کاردیومیوسیت سیتوزولی

 به توجه با ینتمر شدت به CTnT سطوح بودن وابسته نیز
 و مارشال تحقیق با اینتروال تمرینات در آن بالاتر سطوح

 (.00) بود همسو همکاران
NTproBNP از قلبی استرس نشانگر یک عنوان به نیز 

 میوکارد آسیب بالینی شرایط در حجمی و فشاری بار اضافه
 شاخص این در افزایش بزرگی(. 00) شودمی پدیدار
 شدت به و باشد می پایه غلظت و تمرین مدت تابع عمدتاً
 ای مطالعه های یافته(. 04) دارد کمتری وابستگی تمرین

 تمرینی شیوه سه اجرای بدنبال که داد نشان ها رت روی بر
 سطوح در داریمعنی کاهش ترکیبی و مقاومتی ,هوازی
ANP و BNP شد دیده تحرک بی حیوانات با مقایسه در 

 در پپتیدها این مقادیر به بیشتر نیاز کاهش این علت که
 ورزش طول در عروقی قلبی پاسخ کنترل برای خون جریان

 های گرانول تعداد کرده تمرین حیوانات در. باشد می
 این که معنی بدین بود کنترل گروه از کمتر BNP بزرگ

 بخش رضایت سطح در خون فشار حفظ مسئول ها گرانول
 جریان خلدا به ها گرانول این ترشح با بنابراین هستند
 تمرینات از بعد ها کاردیومیوسیت در هامقادیر آن از خون

 بدنبال نیز همکاران و قهرمانی(. 02) شودمی کاسته ورزشی
 به مبتلا های رت در اینتروال تمرینات هفته شش اجرای

 و NTproBNP ژن بیان کاهش میوکاردی انفارکتوس
BNP و ANP یاحتمال دلایل ازجمله. کردند مشاهده را 

 گیرنده تعداد افزایش ,بطن دیواره فشار کاهش شده بیان
 سایتوکین ترشح تعدیل ,پپتیدها ناتریورتیک هورمونی های
 تمرینات اجرای البدنه ب اکسید نیتریک تعدیل ,التهابی های

 نیز همکاران و محمودی های یافته نتایج (.06) بود تناوبی
 مزمن یینارسا به مبتلا بیماران در را NTproBNP کاهش

 از. داد نشان هوازی مقاومتی ترکیبی تمرینات بدنبال قلبی
 و میوکارد خون گردش بهبود فیزولوژیکی نظر نقطه

 تمرینات ازمتأثر  عروق بازسازی و بطن دیاستولی پرشدگی
 و تنورساز تحقیقات نتایج(. 07) بود ترکیبی ورزشی

 چهار بدنبال را NT pro BNP سطوح کاهش نیز همکاران
 (.08) داد نشان دیابتی هایموش در هوازی تمرینات تههف

 هایپرگلایسمی اسکلتی عضله در شده انباشته آستاگزانتین
 بهبود با را آن حساسیت و انسولین ترشح و داده کاهش را

 تنظیم با بتا هایسلول عملکرد اختلال و گلوکز متابولیسم
Glut4 تقالان جابجایی آستاگزانتین مصرف. کندمی تعدیل 
 به وابسته گلوکز برداشت همچنین و Glut4 دهنده

 تیروزین فسفوریلاسیون افزایش با همراستا را انسولین
IRS-1 و Akt فسفوریلاسیون کاهش و JNK و IRS-1 

ser307 عضلانی هایسلول در L6 دهدمی افزایش .
 چرب اسیدهای و TNFa همانند التهابی های سیتوکین
 تولید مسبب که پالمیتات نندهما چربی بافت از رهاشده

 را انسولینی مقاومت و اکسیداتیو استرس ,هستند سرامیدها
 از ناشی انسولینی مقاومت آستاگزانتین. کنندمی تحریک
TNFa های گونه تولید و کرده جبران را پالمیتات و 
 کاهش L6 عضلانی هایسلول در را واکنشی اکسیژن

 گلوکز سطوح نیز حاضر مطالعه در(. 09،42) دهدمی
 را داریمعنی کاهش انسولینی مقاومت آن متعاقب و پلاسما

 راستا هم .داد نشان کنترل گروه به نسبت مکمل گروه در
 مصرف همکاران و مشهدی تحقیقات در ما تحقیقات با

 در هفته 8 مدت به روز در گرممیلی 8 میزان به آستاگزانتین
 ,سرم لیسیریدگ تری ,احشایی چربی توده دیابتی بیماران

 خون فشار کاهش و چگال کم بسیار لیپوپروتئین محتوای
 داریمعنی بطور آن بر علاوه .شد باعث را سیستولی

 (.41) داد کاهش را پلاسما گلوکز محتوای و فروکتوزامین
 مصرف از بعد قلبی تروپونین سطوح حاضر مطالعه در

 در کاهش این و داد نشان را محسوسی کاهش آستاگزانتین
 با را داریمعنی اختلاف مکمل با همراه تمرینی های گروه

 یافته با تناقض در. داد نشان کنترل گروه در پایه مقادیر
 بررسی بمنظور همکاران و کلیکنبرگ ای مطالعه در ما های

 00 بر قلبی تروپونین رهایش بر آستاگزانتین اثرات
 02 دوز با هفته چهار مدت به که ای حرفه سوار دوچرخه

 یا استاگزانتین مکمل با بدن وزن کیلوگرم هر بر گرممیلی
 ,بودند شده تیمار کور دوسویه شیوه یک در دارونما
 پلاسما آستاگزانتین محتوی افزایش علیرغم که دریافتند
 یافت افزایش تمرین از بعد بلافاصله قلبی تروپونین سطوح

 فهحر ورزشکاران این در اکسیدانی آنتی ظرفیت بهبود بر و
 استرس افزایش احتمالی دلایل ازجمله .نداشت تأثیر ای

 غیرقابل هایآسیب و هوازی تمرینات اینگونه در اکسیداتیو
 بهبود عدم علت. است شده بیان قلبی بافت در آن برگشت
 اکسیدانی آنتی ظرفیت بودن بالا نیز اکسیدانی آنتی ظرفیت
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 مچنینه(. 40) شد بیان ای حرفه ورزشکاران این در ذاتی
 مکمل گروه در NTproBNP سطوح حاضر مطالعه در

 کنترل گروه به نسبت کاهش این اما داد نشان کاهشی روند
 در ما تحقیقات با همراستا. نداشت داریمعنی اختلاف
 عملکردی اختلال با قلبی نارسایی بیماران بر ای مطالعه

 ماه 0 مدت به آستاگزانتین گرممیلی 10 مصرف چپ بطن
 ظرفیت اما داد نشان تغییری هیچ پلاسما BNP سطوح
 بدنبال مسافتی روی پیاده دقیقه 6 اجرای با آنها ورزشی
 ای مطالعه در(. 40) یافت افزایش آستاگزانتین مصرف
 اضافه از ناشی قلبی هایپرتروفی تجربی مدل ایجاد بدنبال

 در آئورت عرضی انقباض بواسطه شده ایجاد فشاری بار
 و شد برابر 2 شم گروه به نسبت BNP محتوای ها موش
 شد آن کاهش سبب آستاگزانتین با ها موش این درمان

 و انسولینی مقاومت آستاگزانتین که است شده اشاره(. 44)
 عضله در AMPK فعالسازی از طریق را گلوکز تحمل عدم

 بنابراین کندمی درمان خود اکسیدانی آنتی عمل از مستقل
 پتانسیل با شده سفارش طبیعی کیبتر عنوان به آستاگزانتین

 عوارض و 0 نوع دیابت توسعه از پیشگیری برای درمانی
 تاکنون ولی(. 42) باشد کاردیومیوپاتی همانند آن به وابسته
 مکمل و ورزش افزایی هم اثر بررسی به ای مطالعه

 سطوح که دیابتی افراد در قلبی بیوماکرهای بر آستاگزانتین
 از که سالم افراد با مقایسه در را BNP و CTnT بالای

 ,هستند برخوردار بیمارکرها این ترشح مونوفازیک الگوی
 آستاگزانتین که شد داده نشان ای مطالعه در. است نپرداخته
 از ناشی اکسیداتیو استرس با مقابله برای را بدن توانایی

 فعالسازی طریق از ها موش قلب بافت در اکراتوکسین
 های آنزیم سنتز در که Keap-1/Nrf2 سیگنالینگ مسیر
 را دارد نقش ضدالتهابی فاکتورهای و اکسیدانی آنتی

 اثر با آستاگزانتین اثر همسویی(. 46) دهدمی افزایش
 در که همکاران و موگام شان مطالعات در ورزشی تمرینات

 آنزیم افزایش Nrf2 در ورزش از ناشی ثبات بدنبال آن
 از ناشی اکسیداتیو ساستر کاهش و اکسیدانی آنتی های

 (.47) شد دیده قلبی هایپرتروفی و ایزوپروترنول

 
 گیری نتیجه

 بر اساس. داشت وجود حاضر مطالعه در هایی محدودیت
 سطوح دیابت از پیشگیری هایبرنامه مطالعات

NTproBNP در و قبل انسولینی حساسیت با گردش در 
 شرکت اینکه از نظر صرف پیشگیری مداخلات طول
 متفورمین یا زندگی سبک مداخلات ,دارونما با گانکنند

 استاتین با درمان ای مطالعه در. بود مرتبط ,شدند درمان
 بین معکوس ارتباط و شده انسولینی مقاومت به منجر

NTproBNP مشاهده افراد این در انسولینی مقاومت و 
 به تحقیق این نتایج تعمیم جهت بنابراین ؛(48،49) شد

. داد قرار مدنظر را دارویی تداخلات باید انیانس های نمونه
 این آستانه و ترشح الگوی بودن متفاوت همچنین

 بیمار با سالم افراد قیاس در تمرین به پاسخ در بیومارکرها
 از بعد را بیومارکرها این زمانی های سری ارزیابی ضرورت

 توجیه مستقل متغیرهای اثر دقیق تعیین منظور به تمرین
 رسد می نظر به تحقیق های یافته به توجه با. کندمی

 استرس کاهش با آستاگزانتین مکمل و تمرین ترکیب
 بیومارکرهای بالای سطوح کاهش آن متعاقب و اکسیداتیو

 از کنترل گروه پایه مقادیر به نسبت قلبی زای آسیب
 کاردیومیوپاتی نتیجه در و قلبی پاتولوژیکال هایپرتروفی

 هر مضاعف تقویتی اثر اما کندمی ریپیشگی آینده در دیابتی
 مورد متغیرهای بر عوامل از هرکدام به نسبت عامل دو

 به مکمل مصرف که ذکراست به لازم. نشد دیده تحقیق
 کاهش علیرغم موردنظر سازگاری منجر به تنهایی

NTproBNP نشد. 
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