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چکیده

باشـد. هـدف از   از جمله بافت عصبی یکی از مشکلات جوامـع مختلـف مـی   هاي مختلف دیابت و آسیب به بافتزمینه و هدف: 
CPT2و Malonyl-CoAهـاي میتوکنـدریایی   انجام این پژوهش تعیین تاثیر تمرین هوازي و مصرف ال کارنیتین بر آنـزیم 

هاي دیابتی بود. در هیپوکامپ رت
گرمی، از مرکز انستیوتو پاسـتور تهـران تهیـه و    300تا 250سر رت نژاد ویستار 45براي انجام تحقیق تجربی حاضر روش کار:

بـه  STZگـرم بـه ازاي هـر کیلـوگرم وزن بـدن      میلی55هاي دیابتی با تزریق به طور تصادفی به شش گروه تقسیم شدند. گروه
گرم ال کارنیتین به صورت خوراکی دریافـت کردنـد.   میلی100ها روزانه یز رتهاي  مکمل نصورت زیر صفاقی دیابتی شدند. گروه

دقیقـه و  20متر بـر دقیقـه بـه مـدت     10روز در هفته انجام شد که هفته اول با سرعت 5هفته و 6برنامه تمرین هوازي به مدت 
درجـه رسـید. متغیرهـاي    5قـه و شـیب   دقی40متر بر دقیقه، مـدت  20شیب صفر درجه شروع و در انتهاي هفته ششم به سرعت 

گیـري شـدند. از روش آمـاري    ساعت پس از آخرین جلسه تمرین به وسیله دستگاه الایزا و در بافـت هیپوکمـپ انـدازه   24تحقیق 
ها استفاده شد. تحلیل واریانس یک راهه و آزمون تعقیبی توکی جهت تجزیه و تحلیل داده

میتوکنـدري بافـت هیپوکمـپ    CPT2در تحقیق حاضر تاثیر افزایشی تمرین هوازي و مصرف ال کارنیتین بـر میـزان   ها:یافته
هـاي  میتوکنـدري بافـت هیپوکمـپ رت   Malonyl-CoA). با این حال تفاوت معنـی داري در میـزان   =008/0pمشاهده شد (

).  =272/0p(دیابتی در نتیجه تمرین هوازي و مصرف ال کارنیتین مشاهده نشد 
ها با مشورت پزشک به با توجه تاثیر تمرین هوازي و مکمل ال کارنتیتن به تنهایی و در تعامل با هم، استفاده از آنگیري:نتیجه

شود.افراد دیابتی توصیه می

: گزارش نشده است.تعارض منافع
حامی مالی نداشته است.: منبع حمایت کننده
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Abstract

Background: Diabetes is known as one of the diseases that has imposed many health, social and
economic problems on human societies and has spread widely in recent decades (1). Glucose
metabolism and related disorders for the central nervous system (CNS) and astrocytes, which are the
most important glial cells of the central nervous system; It is important. Therefore, disorders of the
hypothalamus, cerebral cortex and hippocampus, vascular disorders of the brain, etc. are among the
complications of diabetes on the central nervous system (3). Among the brain regions, the hippocampus
is one of the most sensitive areas that is vulnerable to harmful factors such as ischemia, stress and
especially diabetes, during which it undergoes neurophysiological, structural and molecular changes
such as decreased neurogenesis 3 and atrophy. Hippocampus (4), which leads to one of the significant
changes caused by diabetes, namely neuronal death in the hippocampus (5).
Due to the fact that insulin resistance and type 2 diabetes are characterized by hyperglycemia,
hyperinsulinemia, increased plasma FFA levels, decreased fat oxidation ability and fat accumulation in
body cells (6). And this increase in fat content has a high relationship with insulin resistance and the
main cause of this accumulation of fat is mitochondrial dysfunction (7). Two mitochondrial enzymes
that are important in the fat metabolism of cells in the body are Malonyl-CoA and CPT2. Malonyl-CoA,
a coenzyme derived from malonic acid, plays an essential role in the transport of fatty acids into the
mitochondria and in their synthesis. Are fatty acids (8). Accordingly, some evidence suggests that
reducing the amount of malonyl coenzyme A reduces insulin resistance (10).In this regard, carnitine
palmitol transferase 2 is a mitochondrial protein that is attached to the inner part of the mitochondrial
membrane and plays a key role in the transport of fatty acids into the cell for beta oxidation (11). The
regulation of CPT-2 activity by Malonyl-CoA or other metabolic mediators is not directly or indirectly
known (12). One of the supplements that has been shown to facilitate beta oxidation of long chain fatty
acids and participate in the metabolism of branched-chain amino acids and fix cell membranes is L-
carnitine (14). Due to the fact that L-carnitine is able to transport the acetate group from the
mitochondria to the cytoplasm, thereby reducing the ratio of acetyl coenzyme A to coenzyme A in the
mitochondria, thereby increasing the activity of the enzyme pyruvate dihydrogenase and thus glucose
catabolism. Give (15). Therefore, taking this supplement may be able to improve mitochondrial
disorders caused by diabetes in various tissues, including nerve tissue.
On the other hand, in addition to nutrition and various supplements, physical activity and exercise have
been proposed as a way to control diabetes disorders (16). In confirmation of this, exercise activity in
diabetic rats by reducing blood sugar levels, causes cell proliferation and increases the synaptic plasticity
of neurons in the hippocampus of the brain (17). In fact, exercise creates endogenous neuroprotection by
reducing endogenous neurons and protecting them against diabetic neuropathy, and ultimately reducing
diabetic cognitive and motor disorders (18), thus increasing activity. Regular exercise can improve the
malleability of the brain (19), the antioxidant system (20), and the upregulation of neurotrophins (21).
Considering the above and considering the negative effects of diabetes on various body systems on the
one hand and irreparable damage to society, researchers are always looking to discover the best way to
prevent and treat this dangerous complication. Various studies have been performed on the effect of
increased plasma L-carnitine on FFA intake or exercise endurance capacity following oral
administration or intravenous injection; In this regard, some findings suggest that L-carnitine
supplementation increases fat oxidation (25) decreases carbohydrate oxidation (26) improves exercise
(27) and reduces recovery time following exercise (28) Leads. Given the above and differences in
research results on the effect of aerobic exercise and L-carnitine on mitochondrial disorders on the one
hand and the lack of research on the subject of research on the hippocampus on the other hand and
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discovering a way to minimize the negative effects of diabetes Specifically, the increase in cellular fat
content in the hippocampus, the researcher seeks to answer the question of whether increased aerobic
activity and consumption of L-carnitine have an effect on mitochondrial factors in the hippocampus of
diabetic rats or not?
Methods: This research is of developmental type and its method is experimental. In which the ethical
principles of working with laboratory animals, such as the availability of water and food, and proper
storage conditions, and how to kill mice were observed.
The statistical population of the present study consisted of male Wistar rats in the weight range of 250 to
300 g and 6 to 8 weeks of age that were bred at the Razi Serum Laboratory Animal Breeding Center.
From the statistical population, 45 rats were randomly selected as a statistical sample and randomly
divided into 6 groups. Groups include 1) sham injection group (5 rats), 2) healthy control (8 rats), 3)
diabetic control group (8 rats), 4) diabetic group receiving L-carnitine (8 rats), 5) The diabetic group was
aerobic exercise (8 rats) 6) The diabetic group was aerobic exercise and received L-carnitine (8 rats). In
the diabetic group, animals became diabetic by injecting streptozotocin (STZ) at 55 mg / kg body
weight. 48 hours after STZ injection, hyperglycemia was confirmed by glucose oxidase assay with
biosystem kit. Thus, rats with serum glucose above 300 mg / dL were considered diabetic. In the diabetic
and exercise groups, the animals ran on a treadmill for six weeks after induction of diabetes. Rats
receiving L-carnitine received 100 mg of L-carnitine (29, 30) orally daily for 6 weeks. Aerobic exercise
groups also performed a training program including aerobic exercise on a treadmill, 5 days a week, from
9 am to 11 am, for 6 weeks (31).
Results: In the present study, the effect of aerobic exercise and consumption of L-carnitine on the
mitochondrial CPT2 content of hippocampal tissue was observed (p= 0.008). However, there was no
significant difference in the number of Malonyl-CoA mitochondria in the hippocampal tissue of diabetic
rats as a result of aerobic exercise and L-carnitine administration (p= 0.227). The effect of aerobic
exercise and alcarnitine consumption on Malonyl-CoA and CPT2 enzymes in the hippocampal tissue of
diabetic rats was investigated. Based on the results of Tukey post hoc test, it was shown that diabetes is
associated with a significant increase in Malonyl-CoA mitochondria of hippocampal tissue. Consistent
with a study by Badiopada et al. (2006) that increased Malonyl-CoA levels and decreased fatty acid
oxidation showed key abnormalities in insulin resistance in type 2 diabetic specimens (32).
In general, exercise can stimulate lipid oxidation and inhibit lipid synthesis in the liver, a process that is

mediated by activation of the AMPK pathway (33). However, as the results of the present study show,
the response of Malonyl-CoA to exercise is different in hippocampal tissue, so it is possible that
Malonyl-CoA levels in different tissues respond differently to exercise. The lack of significant change in
Malonyl-CoA levels in the hippocampal tissue of diabetic specimens and the aerobic exercise program
with L-carnitine can be attributed to changes in tissue insulin sensitivity and tissue oxidation. In the
present study, the interaction between aerobic exercise and L-carnitine consumption had no effect on
Malonyl-CoA hippocampus in rats. Although there are several mechanisms involved in supporting the
effects of exercise on diabetes, the type of exercise and the dose of L-carnitine supplementation can also
affect the results. Therefore, further studies are needed to discover the mechanism of Malonyl-CoA
changes in the hippocampus, especially in diabetic specimens following L-carnitine exercise and
consumption.
The present study showed that diabetes was associated with a significant decrease in hippocampal tissue
CPT2 index and the results showed that aerobic exercise and L-carnitine consumption had no effect on
rat hippocampal CPT2. But the interaction of aerobic exercise and supplementation significantly
increased CPT2 in the rat hippocampus. The palmitoyl carnitine transferase (CPT) system contains two
enzymes, CPT I and CPT II, and are involved in the transport of long-chain fatty acids into the
mitochondrial compartment. The enzymes are CPT I in the outer membrane and CPT II in the inner
membrane of the mitochondria (11). The results of Aminizadeh et al. (2017) on the regulation of cellular
energy homeostasis in the skeletal muscle of male rats after four weeks of endurance training showed
that the expression of carnitine palmityl transferase 1 beta gene in the endurance training group was
significantly higher than the control group (34). However, the exact mechanisms of the effect of exercise
on CPT II regulation in hippocampal tissue are not well understood. Also, the physiological significance
of the natural inhibition of CPT II by malonyl coa has not been determined. However, due to the high
sensitivity of CPT II to Malonyl-CoA, it can be stated that changes in CPT II level are dependent on the
level of Malonyl-CoA (35).
Conclusion: Due to the effect of aerobic exercise and L-carnitine supplement alone and in interaction,
using them in consultation with a physician is recommended for diabetics.
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مقدمه
شـود  هایی شناخته میدیابت به عنوان یکی از بیماري

درمـانی، اجتمـاعی و اقتصـادي    -که مشکلات بهداشتی
بسیاري را به جوامع بشري تحمیل کرده و در دهه هاي 

ــه ســبب )1(اخیــر گســترش زیــادي یافتــه اســت  . و ب
هاي مختلـف در بـین   پیامدهاي فراوان و ایجاد معلولیت

مردم به عنوان بیماري ناتوان کننـده نـام گرفتـه اسـت    
بـراي  . متابولیسم گلوکز و اختلالات مربـوط بـه آن  )2(

ــزي (  ــبی مرک ــتم عص ــه CNSسیس ــیتها ک ) و آستروس
هاي گلیال دستگاه عصبی مرکـزي مـی   ترین سلولمهم

ــتلالات    ــین رو اخــ ــت دارد. از همــ ــند؛ اهمیــ باشــ
هیپوتالاموس، قشر مخ و هیپوکامپ، اخـتلالات عروقـی   
مغز و ... از جمله عـوارض ناشـی از دیابـت بـر سیسـتم      

.  )3(باشدعصبی مرکزي می
امـپ یکـی از حسـاس    از میان منـاطق مغـزي، هیپوک  

ترین نواحی است که در مقابل فاکتورهاي مضر و آسیب 
رسان مانند ایسکمی، استرس و به ویـژه دیابـت آسـیب    
ــرات     ــتخوش تغییـ ــی آن دسـ ــوده و در طـ ــذیر بـ پـ
نورفیزیولوژیکی، ساختاري و مولکـولی همچـون کـاهش    

گردد که منجر می)4(و آتروفی هیپوکامپی)3(نوروژنز
به یکی از تغییرات قابـل توجـه ناشـی از دیابـت یعنـی      

.  )5(شودمرگ نورونی در هیپوکامپ می
با توجه به این نکته که مقاومت به انسـولین و دیابـت   

با هیپرگلیسمی، هیپرانسـولینمی، افـزایش سـطح    2نوع
FFA پلاســما، کــاهش توانــایی اکسیداســیون چربــی و

. )6(شـود هاي بدن مشخص میسلولانباشت چربی در 
و این افزایش در محتواي چربی رابطه بالایی با مقاومـت  
به انسولین دارد و اصلی ترین عامل این انباشـت چربـی   

.  دو )7(باشــداخــتلال در عملکــرد میتوکنــدریایی مــی
ــی     ــاز چرب ــوخت و س ــه در س ــدریایی ک ــزیم میتوکن آن

هــاي بــدن داراي اهمیــت مــی باشــند عبارتنــد  ســلول
کــه CPT2Malonyl-CoA.و Malonyl-CoAاز

باشـد، داراي یـک   کوآنزیم مشتق از اسید مالونیـک مـی  
هــاي چــرب بــه داخــل نقــش اساســی در انتقــال اســید

. )8(باشـد و نیز سنتز اسید هاي چرب مـی میتوکندري 
انــد کــه نشــان داده)1995(و همکــاران)Saha(ســاها

نقش مهمی در تنظیم اکسیداسـیون  Aمالونیل کوآنزیم 
هاي چرب توسط گلوکز دارد، بدین ترتیب که مهار  اسید

هاي چرب که با افزایش دسترسی به اکسیداسیون اسید

تواند به دلیل افزایش مالونیـل  گلوکز صورت پذیرد می
ــوآنزیم  ــیون   Aک ــزایش اکسیداس ــذیرد و اف ــورت پ ص

توان به دلیل کـاهش دسترسـی بـه    هاي چرب میداسی
باشـد، کـه   Aگلوکز و کاهش غلظت مالونیـل کـوآنزیم   

ــار      ــاهش مه ــا ک ــزایش ی ــنهادي آن اف ــانیزم پیش میک
. بر همین اساس برخـی  )9(باشدمیCPT1آلوستریکی

از شواهد نشان مـی دهـد کـه کـاهش میـزان مالونیـل       
شـود باعث کاهش مقاومت به انسـولین مـی  Aکوآنزیم 

)10(.
یـک  2در همین رابطه کارنیتین پالمیتول ترانسـفراز  

باشد که بـه قسـمت داخلـی    وتئین میتوکندریایی میپر
غشاي میتوکندري چسـبیده اسـت و در نقـل و انتقـال     
اسید چرب به داخل سلول براي بتا اکسیداسیون نقـش  

ــی دارد ــت  )11(اساس ــیم  فعالی ــط CPT-2. تنظ توس
هـاي متابولیسـم بـه    یا سایر واسـطه Aمالونیل کوآنزیم 

. روفر)12(طور مستقیم یا غیر مستقیم مشخص نیست
)Rufer(و همکــارانش)ــه  2006 ــه ک ــد ک ) نشــان دادن

ــالمیتول ترانســفراز  ورود اســیدهاي 2و 1کــارنیتین پ
طـولانی بـه میتوکنـدري را  تسـهیل     چرب بـا زنجیـره  

. تحقیقات زیادي بـراي توسـعه داروهـا و    )13(کنندمی
هاي جدید و مختلف علیه دیابت قندي در دسـت  مکمل

.  )13(باشدبررسی و توسعه می
نشـان داده شـده اسـت بتـا     هـایی کـه  یکی از مکمـل 

اکسیداسیون اسیدهاي چـرب زنجیـره بلنـد را تسـهیل     
کند و در متابولیسم آمینواسیدهاي شاخه دار شرکت می

کرده و غشـا سـلولی را ثابـت مـی نمایـد ال کـارنیتین        
. با توجه به اینکه  ال کارنیتین قادر اسـت  )14(باشدمی

استات را از درون میتوکندري به درون سیتوپلاسم گروه 
آنـزیم آ بـه   حمل کرده و بدین وسیله نسبت استیل کـو 

را در میتوکنـدري کـاهش داده و متعاقـب آن    آکوآنزیم
ــه     ــدروژناز و در نتیج ــروات دي هی ــزیم پی ــت آن فعالی

. بنابراین مصرف )15(کاتابولیسم گلوکز را افزایش بدهد
این مکمل شاید بتواند اختلالات میتوکنـدریایی حاصـل   

هاي مختلف از جمله بافت عصبی را ر بافتاز دیابت را د
بهبود بخشد.

هـاي مختلـف، فعالیـت    از طرفی کنار تغذیه و مکمـل 
بدنی و ورزش به عنوان راهکاري براي کنترل اخـتلالات  

. در تاییـد ایـن موضـوع    )16(دیابت مطرح بـوده اسـت  
هاي دیابتی با کاهش سـطح قنـد   فعالیت ورزشی در رت
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خون، موجـب تکثیـر سـلولی و افـزایش شـکل پـذیري       
شـود سیناپسی نورون هاي ناحیۀ هیپوکامـپ مغـز مـی   

. در حقیقت تمرینـات ورزشـی بـا ایجـاد وضـعیت      )17(
محافظت نورونی درون زا و از طریق کاهش عوامل خطر 
زا موجب زنده ماندن نورونها و حفاظت از آنهـا در برابـر   

کاهش اختلالات شناختی و نوروپاتی دیابتی و در نهایت
بنابراین فعالیت )18(حرکتی ناشی از دیابت خواهد شد

افزایش یافته به شکل تمرین ورزشی مـنظم مـی توانـد    
و )20(سیستم ضـد اکسایشـی  )19(شکل پذیري مغز

. )21(ها را ارتقا بخشدتنظیم افزایشی نروتروفین
با در نظر گرفتن موارد فوق و با توجه بـه آثـار منفـی    

هـاي مختلـف بـدن از یـک طـرف و      دیابت بـر سیسـتم  
ی صدمات جبران ناپذیر بر جامعه، محققین همیشه در پ

کشف بهتـرین روش بـراي پیشـگیري و درمـان از ایـن      
عارضه خطرناك هستند.

) بـــا 1999(و همکـــارانش)Mingrone(مینگورنـــه
2کـارنیتین در بیمـاران دیـابتی نـوع     -تزریق مـداوم ال 

دریافتند که ال کارنیتین باعث افزایش برداشت گلوکز و 
. بـوراد )22(شـود ها میحساسیت به انسولین در سلول

)Broad( 2011و 2008هــاي  و همکــارانش در ســال
گرمی ال کارنیتین 3یا 2دهی گزارش کردند که مکمل

براي دو هفته منجر به بهبود سـطح گلـوکز و آمونیـاك    
پلاسما و همچنـین کـاهش ضـربان قلـب بـدون تـأثیر       

. )23،24(متابولیسم چربی و کربوهیدرات می شود
کـارنیتین  -مطالعات گوناگونی در مورد اثر افـزایش ال 

یا ظرفیـت اسـتقامتی ورزش،   FFAپلاسما روي مصرف 
ی یا تزریق وریدي آن انجام شـده  متعاقب مصرف خوراک

دهنـد کـه   ها نشان مـی است؛ در این زمینه، برخی یافته
کــارنتین بــه افــزایش اکسیداســیون -مکمــل ســازي ال

)26(ها کاهش اکسیداسیون کربوهیدرات)25(هاچربی
و کاهش زمان برگشـت بـه   )27(بهبود تمرینات ورزشی

شود.را منجر می)28(حالت اولیه متعاقب با ورزش
با توجه به مطالب فوق و اختلاف در نتـایج تحقیقـات   
ــر   ــا تــاثیر تمــرین هــوازي و ال کــارنیتین ب در رابطــه ب
اخــتلالات میتوکنــدریایی از یــک طــرف و عــدم انجــام 
تحقیقی در زمینه موضوع پژوهش بر روي هیپوکامپ از 
طرف دیگر و کشـف راهـی جهـت بـه حـداقل رسـاندن       

محتـواي چربـی   عوارض منفی دیابت بـه ویـژه افـزایش   
سلولی و آن هم در هیپوکامپ، محقق بـه دنبـال پاسـخ    

این سوال است که آیا فعالیت هوازي فزاینـده و مصـرف   
ال کارنیتین بـر فاکتورهـاي میتوکنـدریایی هیپوکامـپ     

هاي دیابتی تاثیري دارد یا خیر؟رت

روش کار
ــعه   ــوع توس ــق از ن ــن تحقی ــی ای اي و روش آن تجرب

اصــول اخلاقــی کــار بــا حیوانــات باشــد. کــه در آن مـی 
آزمایشــگاهی از قبیــل در دســترس بــودن آب و غــذا، و 
شرایط نگهداري مناسب مد نظر قرار گرفت و چگـونگی  

ها رعایت شد. همچنـین پروتکـل پـژوهش    کشتار موش
مورد تایید کمیته اخلاق پژوهشگاه تربیت بـدنی وزارت  
علـوم، تحقیقـات و فنـاوري، قـرار گرفـت و کـد اخـلاق        

)IR.SSRI.REC.1397.337(	    .نیز بـراي آن صـادر شـد
هاي نر نـژاد ویسـتار   جامعه آماري پژوهش حاضر را رت

هفتـه  8تا 6گرم و سن 300تا 250در محدوده وزنی 
سازي اي که در مرکز پرورش حیوانات آزمایشگاهی سرم

رازي تکثیر شدند، تشکیل دادند. از بین جامعـه آمـاري   
ی بـه عنـوان نمونـه آمـاري     سر رت به طـور تصـادف  45

گـروه تقسـیم شـدند.    6انتخاب و به طـور تصـادفی بـه    
) سـالم  2سـر رت)،  5)گروه شم تزریق (1ها شامل گروه

سـر رت)،  8)گروه کنترل دیـابتی ( 3سر رت)، 8کنترل(
سـر  8) گروه دیـابتی دریافـت کننـده ال کـارنیتین (    4

) گـروه 6سر رت) 8)گروه دیابتی تمرین هوازي(5رت)، 
8دیابتی تمرین هوازي و دریافت کننـده ال کـارنیتین (  

ســر رت) بودنــد. در گــروه دیابــت، حیوانــات بــا تزریــق 
گرم بـه ازاي  میلی55به مقدار (STZ)استرپتوزوتوسین 

سـاعت بعـد از   48هر کیلوگرم وزن بدن دیابتی شـدند.  
هیپرگلیسمی به وسیله سنجش قنـد خـون   STZتزریق 

با کیت بیوسیستم تایید گردید. به روش گلوکز اکسیداز
300هـایی کـه گلـوکز سـرم آنهـا از      به این ترتیـب رت 

لیتر بالاتر بود به عنـوان دیـابتی در نظـر    گرم/دسیمیلی
گرفته شدند.  در گروه هاي دیابتی و تمرینی، حیوانـات  
بعد از القاي دیابت، به مدت شـش هفتـه روي تردمیـل    

100ارنیتین روزانه هاي دریافت کننده ال کدویدند. رت
را به صـورت خـوراکی   )29،30(گرم ال کارنیتینمیلی

هاي تمرین هوازي هفته دریافت کردند. گروه6در طول 
نـوارگردان،  نیز برنامه تمرینی شامل تمرین هوازي روي 

هفتـه 6صبح، به مـدت  11ساعت 9روز در هفته، از 5
).1را انجام دادند (جدول )31(
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ها با کلروفـروم از راه تنفسـی   هفته، تمام رت6بعد از 
بیهوش شده و جمجمه آنها در طـول خـط وسـط بـاز و     

ها خارج شد، سپس بافـت اسـتخراج شـده روي    مغز رت
هـاي مننـژ بـه    و پردهتخته برش یخ بسته قرار داده شد 

دقت برداشته و سپس هیپوکامپ به دقت تشریح و جـدا  
ــاي    ــل و در دم ــایع منتق ــک ازت م ــه تان ــد و ب -70ش

گراد براي انجام آزمایشات ذخیره شد.   سانتی
Malonyl-CoAو CPT2براي سنجش میزان پروتین 

ــت   ــزا از کی ــه روش الای ــا  Zellbio Gmbhب ــان ب آلم
لیتـر و بـراي بررسـی    میلـی نـانوگرم بـر  1/0حساسیت 

هاي گرایش مرکزي (میـانگین  ها از شاخصتوصیف داده
ــل   ــک، تحلی ــون شــپیرو ویل ــار) و از آزم و انحــراف معی
واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی با اسـتفاده از  

p≥05/0داري در سطح معنی21نسخه SPSSافزار نرم

نهایت براي ها استفاده شد. در براي تجزیه و تحلیل داده

استفاده شد.Excelافزار رسم نمودارها نیز از نرم

هایافته
نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشـان داد کـه   
تمرین هوازي و مصرف ال کارنیتین باعث بوجود آمـدن  

Malonyl-CoAاخــــتلاف معنــــی دار در میــــزان   

ــت   ــدریایی باف ــپ رتمیتوکن ــحرایی  هیپوکم ــاي ص ه
شود ولی بر اساس آزمون تعقیبی توکی بـین گـروه   نمی

)، =02/0pکنترل سالم بـا گـروه هـاي کنتـرل دیـابتی(     
هــاي کنتــرل گــروه) و=017/0pمکمــل ال کــارنیتین(

)، و شم با مکمل ال کـارنیتین =028/0p(دیابتی با شم
)025/0p=   این تفاوت معنی دار وجود داشـت (نمـودار (
1(.

نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشـان داد کـه   
CPT2تمرین هوازي و مصرف ال کـارنیتین بـر میـزان    

هاي تمرینیبرنامه تمرین گروه-1جدول 
شیبتعداد جلسه در هفتهزمانسرعتهفته
صفرجلسه5دقیقه20متر بر دقیقه10اول
5جلسه5دقیقه20متر بر  دقیقه10دوم
5جلسه5دقیقه30متر بر  دقیقه20سوم

5جلسه5دقیقه40متر بر  دقیقه20چهارم
5جلسه5دقیقه40متر بر  دقیقه20پنجم و ششم

در نظـر  p≤0/05=تفاوت با گـروه شـم)   ®در گروه هاي مورد مطالعه (*=تفاوت با گروه کنترل سالم، Malonyl-CoAمیانگین و انحراف معیار -1نمودار 
گرفته شده است.

در نظر گرفته شـده  p≤0/05=تفاوت با گروه شم ) ®در گروه هاي مورد مطالعه (*=تفاوت با گروه کنترل سالم، CPT2میانگین و انحراف معیار -2نمودار 
است.
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ــتلاف    ــحرایی داراي اخ ــاي ص ــپ رت ه ــت هیپوکم باف
). بر اساس آزمون تعقیبی =001/0p(باشددار میمعنی

بین گـروه کنتـرل سـالم بـا     توکی نشان داده شد که در 
)، تمـرین هـوازي  =001/0p(هاي کنتـرل دیـابتی  گروه

)001/0p= 001/0()، مکمل ال کـارنیتینp=  تمـرین ،(
)، و نیـز بـین   =002/0p(هوازي و مکمـل ال کـارنیتین  

)، مکمل =001/0pهاي کنترل دیابتی (شم با گروهگروه
)،=001/0p()، تمــرین هــوازي =001/0p(ال کــارنیتین

ــارنیتین(  ت ــل ال ک ــوازي و مکم ــرین ه ) و در =006/0Pم
نهایت کنترل دیابتی با تمرین هوازي و مکمل ال کارنیتین

)008/0p=2(نمودار )، این اختلاف معنی دار وجود دارد.(

گیريو نتیجهبحث
ــاثیر تمــرین هــوازي و مصــرف   در پــژوهش حاضــر ت

در CPT2و Malonyl-CoAهـاي  آنزیمکارنیتین برال
هـاي دیـابتی بررسـی شـد کـه بـر       بافت هیپوکامپ رت

اساس نتایج آزمون تعقیبی تـوکی نشـان داده شـد کـه     
ــی دار   ــزایش معنــ ــا افــ Malonyl-CoAدیابــــت بــ

میتوکندریاي بافت هیپوکمپ همراه است. که همسو بـا  
ــاداي ــه بادیوپ ــارنش)Bandyopadhyay(مطالع و همک

ــطح   2006( ــزایش س ــه اف ــت ک و Malonyl-CoA) اس
کاهش اکسیداسیون اسید چرب ناهنجاري هاي کلیـدي  

را 2در مقاومت به انسولین در نمونه هـاي دیـابتی نـوع   
. در تحقیق حاضر، تمـرین هـوازي و   )32(اندنشان داده

میتوکنـدریایی  Malonyl-CoAمصرف ال کارنیتین بر 
ــاثیر نداشــت. کــه   هیپوکمــپ مــوش هــاي صــحرایی ت

ــامی     ــق باس ــه تحقی ــا نتیج ــوان ب و )Bassami(همخ
) که به مقایسه تاثیر فعالیـت مقـاومتی   2013(همکاران

دایره اي و هایپرتروفی با حجـم یکسـان بـر متابولیسـم     
چربی و کربوهیدرات ها طی فعالیت استقامتی در مردان 
ــراي     ــا ب ــایج آنه ــود. نت ــد ب ــافه وزن پرداختن داراي اض

Malonyl-CoA، 4اکسیداسیون چربی، انسولین، گلوت 

بی تفاوت معناداري پس از و اسیدچرب آزاد در بافت چر
.)33(دوره تمرین نشان نداد
اکسیداسـیون توانـد مـی ورزشیدر مجموع، فعالیت

مهـار کبددروندرراسنتز لیپیدهاوتحركرالیپیدها
مسـیر  سـازي ي فعـال واسـطه بـه فراینداینکهکند

AMPKبا این حـال همـانطور کـه    )33(شودمیانجام .
-Malonylنتایج تحقیق حاضر نشـان مـی دهـد پاسـخ     

CoA    به تمرین در بافت هیپوکمپ متفـاوت مـی باشـد
در Malonyl-CoAبنـــابراین احتمــــال دارد ســــطح  

هاي مختلف به طـور متفـاوتی نسـبت بـه تمـرین      بافت
سـطوح  دردارمعنـی تغییـر عدمتواندهد. میپاسخ می

Malonyl-CoAهاي دیابتی ودر بافت هیپوکمپ نمونه
بـه رانیتینال کـار بـا همـراه هـوازي تمـرین يبرنامه

اکسیداسـیون وبـافتی انسـولین بـه تغییرات حساسیت
داد. در تحقیق حاضر تعامل تمرین هوازي و بافت نسبت

ــر   ــارنیتین ب ــرف ال ک ــپ Malonyl-CoAمص هیپوکم
هـاي  هاي صحرایی تاثیر نداشت. اگرچـه مکانیسـم  موش

ثار حمایت فعالیت ورزشی در دیابـت  آمتعددي در مورد 
مطرح است، نوع تمرین و میزان دوز مصرفی مکمـل ال  
کارنیتینین نیز می تواند در نتایج حاصل اثرگـذار باشـد.   
بنابراین مطالعات بیشتري براي کشف سازوکار تغییـرات  

Malonyl-CoAهاي دیابتی هیپوکمپ به ویژه در نمونه
ین مورد نیاز است.متعاقب تمرین و مصرف ال کارنیت

تحقیق حاضر نشان داد که دیابت با کاهش معنـی دار  
بافت هیپوکمپ همراه بوده است و نتایج CPT2شاخص 

CPT2نشان داد تمرین هوازي و مصرف ال کارنیتین بر 

ها تاثیر ندارد. اما تعامل تمـرین هـوازي و   هیپوکمپ رت
ــی دار   ــزایش معن هیپوکمــپ CPT2مکمــل موجــب اف

ــل  هــاي مــوش ــود. سیســتم پالمیتوی صــحرایی شــده ب
وCPT Iشـامل دو آنـزیم،  (CPT)ترانسفراز کـارنیتین 

CPT II  است و در انتقال اسیدهاي چرب زنجیره بلنـد
در CPT Iهاآنزیمدر محفظه میتوکندري دخالت دارند.

در غشاي داخلی میتوکنـدري CPT IIو غشاي بیرونی
. نتـایج تحقیـق امینـی زاده و همکـاران     )11(قرار دارند

انـرژي سـلولی در عضـله    ) بر تنظـیم هموسـتاز   2017(
هاي نر متعاقب چهار هفته تمرین استقامتی اسکلتی رت

در بتا1نشان داد بیان ژن کارنیتین پالمیتیل ترانسفراز 
داري از گروه کنترل گروه تمرین استقامتی به طور معنی

دقیـق تـاثیر  . به هر حال سـازوکارهاي )34(بیشتر بود
در بافت هیپوکمپ بهCPT IIتنظیم برورزشیفعالیت

یزیولـوژیکی  نیست. همچنین اهمیـت ف درستی مشخص
مشخص نشـده  مالونیل کوآتوسطCPT IIمهار طبیعی

بـه CPT IIبا این حال، به علت حساسیت بـالاي است
مالونیل کوآ می توان اظهار داشت کـه تغییـرات سـطح    

CPT II35(باشـد مالونیل کـوآ مـی  وابسته به سطح( .
اثـرات کـافی، مـدت وشـدت بـا هوازيورزشیفعالیت
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باعـث وداردانسـولین بـه حساسـیت بر بهبـود مفیدي
خـود شـود ایـن  میGLUT4 mRNAمحتواي افزایش

وانسـولین بهمقاومتگلوکز، کاهشبهترمصرفباعث
شـود.  کبـد مـی  بـه لیپیدهاورودکاهشباعثنتیجهدر

ترکیبی تمـرین  گروهبافت هیپوکمپ درCPT2افزایش 
دهـد تمـرین   یم ـهوازي و مکمـل ال کـارنیتین نشـان   

مداخلـه ترکیبـی تمـرین هـوازي و مکمـل ال      هوازي و
کهبافت هیپوکمپ ندارد،برمخرباثرکارنیتین نه تنها

بافـت هیپوکمـپ شـود؛   سبب بهبود عملکـرد تواندمی
.استتحقیقات بیشترنیازمندفرضیهایناثباتالبته

بطور کلی نتایج پژوهش حاضر نشان داد شـش هفتـه   
فزاینده به تنهایی، مکمل ال کارنیتین بـه  تمرین هوازي 

تنهایی و مداخله ترکیبی آنها می توانـد موجـب بهبـود    
اختلالات میتوکندریایی رت هاي دیابتی شود. لذا جهت 

شـود افـراد دیـابتی از    کاهش آثار دیابـت پیشـنهاد مـی   
تمرینــات هــوازي اســتفاده کننــد. همچنــین پیشــنهاد  

از ال کـارنیتین  شود بـا مشـورت پزشـک و احتیـاط     می
استفاده کنند.
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