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      چكيده

 
باشـــد. هدف تحقيق حاضـــر تعيين اثر نوروپاتي ديابتي در ارتباط با تخريب ميتوكندري و تغيير در اجزاي آن ميزمينه و هدف: 

  بود. اتي ديابتيهاي صحرايي مبتلا به نوروپبخش حسي نخاع در موش Cشش هفته تمرين هوازي بر سطح سيتوكروم 
ستار به  12در تحقيق تجربي حاضر  روش كار: سالم، تمرين كنترل، ديابتي  4سر موش نر وي الم و ديابتي كنترل سگروه تمرين 

شريح حيوانات بخش پشتي جلسه از هفته بود. پس از ت 5هفته تمرين دويدن روي تريدميل در  6تقسيم شدند. برنامه تمرين شامل 
  هاي حسي مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت. روننخاع به عنوان نو

ــبت به گروه ها:يافته ــان داد كه تمرين هوازي موجب كاهش گلوكز خون در گروه ديابت تمرين نس ــد  نتايج نش ديابت كنترل ش
)002/0 =P(ها ايجاد نكرد. همچنين افزايش معني داري ، ولي تفاوت معني داري در وزن موش)041/0 =P( سيتد وكروم ر ميزان 

C  001/0(در گروه تمرين ســالم نســبت به گروه كنترل ســالم و كاهش معني داري< P( نســبت به گروه  تمرين در گروه ديابت
  ديابت كنترل مشاهده شد.

سازگاريبا توجه به نتايج تحقيق حاضر مي گيري:نتيجه سطحتوان گفت كه بين  شده از تمرين بر  در  Cسيتوكروم  هاي كسب 
سالمموش ست. در حالي كه در هاي  شي ا سالم اين تنظيم افزاي نوروپاتي ديابتي تنظيم  و ديابتي تفاوت وجود دارد و در حيوانات 

  تواند نشان دهنده كاهش تخريب ميتوكندري و آسيب نورون در سيستم عصبي باشد.كاهشي دارد كه مي
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Abstract   
 
Background & Aims: Diabetic neuropathy is the most common diabetic complication. In 
more than 50% of patients with diabetic neuropathy, significant and irreversible nerve damage 
occurs before diagnosis. Diabetic neuropathy is associated with increased mortality (2). Half 
of patients with diabetic neuropathy suffer from neuropathic pain. These painful symptoms are 
usually severe and often lead to depression, anxiety and sleep disorders and reduced quality of 
life (2). Oxidative stress caused by hyperglycemia causes damage to mitochondria in nerve 
cells, but its mechanisms are not fully understood (4, 5). Sequential oxidation reactions in the 
mitochondria cause unpaired electron leakage in the electron transfer chain in the inner 
mitochondrial membrane and the production of free radicals (4). Mitochondria are primary 
targets for ROS-induced injury; because they are the main site of ROS formation in diabetic 
hyperglycemia (4). Therefore, examining the factors affecting the structural and functional 
components of mitochondria, such as electron transfer chain components, can provide useful 
information for the goals and programs of treatment and prevention of neurological damage 
caused by diabetic neuropathy. Cytochrome C is a small hemoprotein in the inner membrane 
of the mitochondria; this protein is highly soluble in water and is a key component of the 
electron transfer chain (6). Velayutham et al. In a study stated that cytochrome C and Fe3 play 
a significant role in the harmful effects of ischemia / reperfusion and diabetes due to increased 
production of superoxide radicals (7). On the other hand, insulin therapy has been shown to 
modulate neurotrophin-dependent treatment of mitochondrial membranes and the expression 
of genes associated with metabolite pathways and the mitochondrial electron transport chain 
(8). Although much research has been done on the effect of exercise on diabetic neuropathy, 
there is no research specifically examining the effect of exercise on cytochrome C as one of 
the factors affecting the mitochondrial function of the nervous system in mice with diabetic 
neuropathy; Therefore, the aim of the present study was to determine the effect of six weeks 
of aerobic exercise on the level of cytochrome C in the sensory part of the spinal cord in rats 
with diabetic neuropathy. 
Methods: In the present experimental study, 12 male Wistar rats were divided into 4 groups: 
healthy exercise, control exercise, control diabetes and control diabetes. In order to induce 
diabetes, half of the rats became intraperitoneally diabetic by injecting a single dose of 
streptozotocin (STZ) (55 mg / kg body weight). Forty-eight hours after STZ injection, 
hyperglycemic rats with serum glucose above 300 mg / dL were considered diabetic. To 
confirm the neuropathy of rats, the thermal hyperalgesia test was used with a tail-flick device 
(20). After confirmation of neuropathy, the animals were placed in the diabetic neuropathy 
group. The training program included 6 weeks of running training on the treadmill in 5 sessions 
per week. After dissection of the animals, the dorsal part of the spinal cord was analyzed as 
sensory neurons. Immunohistochemistry was used to measure the amount of cytochrome C 
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protein. One-way analysis of variance and Tukey's post hoc test were used for statistical 
analysis. Statistical analysis was performed using SPSS software version 26 at a significant 
level of P ≤ 0.05. 
Results: The results showed that six weeks of aerobic training reduced blood glucose in the 
diabetic group compared to the control diabetic group (P = 0.002), but there was not observed 
make a significant difference in the weight of rats. The results also showed that after the 
training period, the level of cytochrome C protein in the healthy exercise group significantly 
increased compared to the healthy control group (P = 0.041) and in the diabetic group the 
exercise significantly decreased compared to the control diabetes group (P < 0.001). 
Conclusion: The results of the present study showed that induction of diabetes increased the 
level of cytochrome C in spinal tissue in diabetic neuropathic rats compared to healthy groups. 
Previous research has shown that diabetic neuropathy is associated with mitochondrial 
degradation due to stress due to hyperglycemia and oxidative stress due to diabetes (21, 22); 
in the present study, an increase in cytochrome C in diabetic neuropathy groups was positively 
correlated with an increase in glucose levels. In the study of the effect of exercise on 
cytochrome C levels, the results of the present study showed that after six weeks of aerobic 
exercise, a significant increase in cytochrome C protein content of spinal cord sensory tissue 
was observed in healthy exercise rats compared to the healthy control group. While in the 
diabetic exercise group, the results showed a significant decrease in cytochrome C levels 
compared to the diabetic control group, which showed the difference in the effect of exercise 
on changes in cytochrome C of sensory neurons in mice with diabetic neuropathy compared 
to healthy mice. Scientific research has shown that exercise is one of the effective factors in 
reducing hyperglycemia due to diabetes (11, 25), on the other hand, by controlling blood sugar, 
the level of inflammatory factors and oxidative stress in these patients is reduced (26, 27); It 
can be said that aerobic exercise with glycemic control reduces mitochondrial stress and thus 
reduces cytochrome C as one of the mechanisms of apoptosis signaling (23, 24), in the cells 
of the spinal cord, Which can prevent the complications of diabetic neuropathy as well as 
neuropathic pain. The results of the present study also showed that six weeks of aerobic 
exercise increased the amount of cytochrome C protein in the spinal cord of healthy rats, this 
was consistent with the results of Yoo et al. (28) and Bashiri and Pourrazi (29) who studied 
the effect of exercise on cytochrome C in the myocardial of healthy rats. It can be said that the 
increase in cytochrome C levels in healthy rats is one of the adaptations associated with aerobic 
exercise and indicates an increase in mitochondrial capacity in ATP production. It can be said 
that changes in cytochrome C in spinal sensory tissue are different in adapting to six weeks of 
training in healthy rats with neuropathy, and the increase in cytochrome C in healthy rats is 
associated with increased mitochondrial capacity in energy production. While the reduction of 
cytochrome C in rats with diabetic neuropathy is associated with a reduction in hyperglycemia 
and indicates the protective role of exercise on nerve tissue and reducing neuropathic damage 
caused by diabetes. According to the results, in addition to controlling hyperglycemia in 
diabetic patients, aerobic exercise can be used as one of the non-pharmacological and useful 
treatment methods in reducing the complications of diabetic neuropathy. 
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  و همكارانمقدمنبيز                  

  مقدمه
هاي متابوليك در حال بيماري ديابت يكي از بيماري

گسترش در جهان است. اين بيماري چند علتي و مزمن 
ـــتن عوارض حاد و مزمن موجب كاهش كيفيت  با داش

. )1(شــود زندگي و افزايش مرگ و مير در اين افراد مي
 با كه اســت ديابتي عارضــه شــايع ترين ديابتي نوروپاتي
ـــيب ـــلول به آس ـــبي هايس ـــون گليال، عص  و هاآكس
شخص هاآن اندوتليال هايسلول  از بيش شود. درمي م
ــيب ديابتي، نوروپاتي به مبتلا بيماران 50% ــبي آس  عص
ـــخيص از قبل ناپذيري جبران و توجه قابل  مي رخ تش
 درك عدم وپاتي ديابتي،جدي نور عوارض وجود با. دهد

درمان  توسعه مانع اختلال، اين مختلف علل و پيچيدگي
ــده ديابتي نوروپاتي براي هدفمند هاي ــت ش  اين با. اس

عدادي وجود، ـــم از ت كانيس ـــترس افزايش از هام  اس
ـــيداتيو،  و التهاب ميتوكندري، عملكرد در اختلال اكس

ضيه( پروتئين گليكوزيلاسيون  ايتو در نه) متابوليك فر
ـــبي اختلالات پاتي با عروقي-عص جب  ميكروآنژيو مو
 سلول هاي برداشت توسط قابل گلوكز و اكسيژن كاهش
 معتبر فرضـيه دو هر. شـودمي) عروقي فرضـيه( عصـبي

ـــتند ـــعه براي زياد احتمال به و هس ـــرفت و توس  پيش
ستند  تعامل ديابتي در نوروپاتي -نوروپاتي حسي .)2(ه

يابتي  و اســـت همراه مير و مرگ افزايش با حركتي د
تاً مد يل به ع مد دو دل يا مده باليني پ  پاي (زخم آن ع
. )3(شــود مي عوارض به منجر نوروپاتيك) درد و ديابتي
 به خاطر درد نوروپاتي ديابتي به مبتلا بيماران از نيمي

 شديد معمولاً دردناك علائم اين. برندمي رنج نوروپاتيك
 اختلالات و اضطراب افسردگي، به منجر اغلب و هستند
ـــوندمي زندگي كيفيت كاهش و خواب با وجود  .)3( ش

ــوص ديابت و عوارض آن، ــرفت هاي علمي در خص  پيش
 نيســت؛ كامل نوروپاتي ديابتي پاتوفيزيولوژي از ما درك

 وجود ندارد بيماري اصــلاح براي دارويي هيچ نتيجه، در
ـــلاح را بيماري بتواند كه ياز به . )4(كند  اص نابراين ن ب

تحقيقات بنيادي و توســعه اي بيشــتر براي درك بهتر 
ـــگيري و  پاتوژنز نوروپاتي ديابتي و عوامل موثر بر پيش

  باشد.درمان اين عارضه مي
 اســترس دهدمي نشــان كه دارد وجود زيادي شــواهد

ــيداتيو ــي اكس ــمي از ناش ــيب به هيپرگليس  موجب آس
ـــلول در ميتوكندري ـــبي هاي س ـــود عص  ولي مي ش

 آنجا از. است نشده روشن كامل طور به هاي آنمكانيسم

 كه دارند فردي به منحصـــر ســـاختار هاميتوكندري كه
ــت، خورده گره آن ها عملكرد به كاملاً ــت ممكن اس  اس

نوروپاتي  بر ميتوكندري ســـاختار عوامل موثر بر تخريب
 اكســيداســيون هاي واكنش. )6 و5(موثر باشــد  ديابتي
در ميتوكندري موجب نشت الكترون جفت نشده  متوالي

در زنجيره انتقال الكترورن در غشاي داخلي ميتوكندري 
ـــود. راديكال هاي فعال هاي آزاد ميو توليد راديكال ش

سيژن (  هنگامي )Reactive Oxygen Species-ROSاك
يد ـــودمي تول  III و I هايمجموعه از هاالكترون كه ش
شت سيژن با و كرده ن  به و دهندمي واكنش مولكولي اك
سيد شكل  اوليه اهداف ميتوكندري. )5( درآيند سوپراك
ــيب براي ــي آس ــتند؛ ROS از ناش  محل آن ها زيرا هس

صلي شكيل ا شي از ديابت در ROS ت سمي نا  هايپرگلي
ــتند ــيب دقيق تاكنون روش. هس ــاختار به ROS آس  س

 انحطاط كه باعث آسيب اين هايمكانيسم و ميتوكندري
ميتوكندري اســت، به طور كامل  عملكردي و ســاختاري

مشخص شده است كه راديكال  ست؛ وليمشخص نشده ا
ــولاتي كه  را ميتوكندري DNA هاي آزاد از طريق محص

شا كنند مانند يكپارچگي مي تنظيم تعداد و  شكل، و غ
 هاي پروتئين توســـط شـــده تنظيم( اندازه ميتوكندري

ـــكافت ـــي و ش موجب تغييرات پاتولوژيك در  )همجوش
ـــود  بنابراين . )5(ميتوكندري در نروپاتي ديابتي مي ش

ـــاختاري و عملكردي  ـــي عوامل موثر بر اجزاي س بررس
قال الكترون مي  ند اجزاي زنجيره انت مان ندري  ميتوك
تواند اطلاعات مفيدي براي اهداف و برنامه هاي درماني 
شي از نوروپاتي ديابتي  صبي نا سيب ع شگيرانه از آ و پي

  در اختيار ما قرار دهد.
 داخلي غشاء كوچك در پروتئينهم يك C سيتوكروم
 قابليت انحلال زيادي پروتئين، اين باشد.مي ميتوكندري

 انتقــال زنجيره كليــدي اجزاء از يكي و دارد آب در
ـــوب الكترون ـــودمي محس  يك حمل اشوظيفه كه ش
 4 شـــماره كمپلكس به 3 شـــماره كمپلكس از الكترون

ولايتم و همكاران در . )7( است) C اكسيداز سيتوكروم(
 دليل به Fe3 و  Cتحقيقي عنوان كردند كه ســيتوكروم 

 اثرات در جدي نقش سوپراكسيد، راديكال توليد افزايش
از  .)8(دارند  ديابت و مجدد خون رساني/  ايسكمي مضر

سولين موجب  ست كه درمان با ان شده ا طرفي مشخص 
ــاي  ــته به نروتروفين از غش تعديل درمان از طريق وابس
هاي  ـــير با مس هاي مرتبط  يان ژن  ندري و ب ميتوك
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  نخاع يحس بخش C توكروميس نزايم بر يهواز ناتيتمر هفتهششاثر                                                                                                

متابوليت و زنجيره انتقال الكترون ميتوكندري عصـــبي 
  . )9(شود مي

ـــتون ـــلي س  مدرن نوروپاتي ديابتي، در مديريت اص
 و جلوگيري و نوروپــاتي ديــابتي خطر عوامــل كنترل

 داده نشــان .)4(باشــد مي آن از ناشــي عوارض مديريت
 و ديابت موجب مديريت جسماني فعاليت كه است شده

 شـــودمي كاهش و حتي بهبود عوارض ناشـــي از ديابت
در خصــوص اثر  كمي بســيار مطالعات اگرچه .)10-12(

نات ـــي تمري يابتي بر درد ورزش پاتي د ـــي از نورو  ناش
)Painful diabetic neuropathy: P-DPN(  انجام شــده

 شده آزمايش هاي كنترل متعدد متا آناليزهاي است ولي
ــادفي   حاكي )16 و15( باليني مطالعات و )14 و13(تص

 و HbA1c كاهش با شـــيورز تمرينات كه اســـت آن از
نايي بهبود ند خون و  )11(عملكردي  توا در كنترل ق

 بهبود همچنين .)16( كاهش عوارض ديابت مفيد اســت
ــم ــلات متابوليس ــكلتي عض ــطح افزايش طريق از اس  س
ياي از ديگر يكي ميتوكندري نات بالقوه مزا  منظم تمري

شي ست ورز شي مي تواند . )17( ا بنابراين تمرينات ورز
مديريت  يك روش درمان غيردارويي موثر در  به عنوان 
شد ولي با توجه به پيچيده بودن بيماري ديابت  ديابت با
ــم هاي موثر  و همچنين پيچيدگي عوارض آن و مكانيس

ـــان دهنده  لزوم تحقيقات در پاتوژنز عوارض ديابت نش
  باشد.بيشتر در اين خصوص مي

ــت ممكن نوروپاتي درمان  با كاهش علائم، عوارض اس
 زندگي كيفيت و دهد كاهش ناشي از نوروپاتي ديابتي را

ماران را بهبود بخشــــد  فاده از  .)4(بي ـــت نابراين اس ب
هاي درماني كه موجب پيشگيري و درمان نوروپاتي روش

هاي درماني در ديابت  ـــوند، يكي از اولويت  ديابتي ش
شد مي ست شده اثبات . اگرچه)18 و4(با رينات تم كه ا

 بر آن تأثيرات اما اســت، مفيد ديابت كنترل براي ورزش
DPN نيســـت  آن مشـــخص دردناك فنوتيپ ويژه به و

شتر در اين )19( ضرورت تحقيقات بي شان دهنده  ؛ كه ن
از طرفي مشــخص شــده اســت كه  زمينه مي باشــد.

يوژنز  موثر بر ب عوامــل  ـــي يكي از  تمرينــات ورزش
و با توجه به اينكه اختلالات  )20(باشــد ميتوكندري مي

يابتي  پاتي د مل موثر در بروز نورو ندري از عوا ميتوك
تار ، )2(باشـــد مي با ســـاخ مل مرتبط  ـــي عوا بررس

يابتي  پاتي د با نورو قات مرتبط  ندري در تحقي ميتوك
  ضرورت دارد.

نات  يادي در خصـــوص اثر تمري قات ز چه تحقي اگر
ورزشي بر نوروپاتي ديابتي انجام شده است ولي تحقيقي 
ـــي بر  ـــي اثر تمرينات ورزش كه به طور خاص به بررس

ـــيتوكروم  وثر بر عملكرد به عنوان يكي از عوامل م Cس
هاي مبتلا به موشميتوكندري ســـيســـتم عصـــبي در 

ـــر با  نوروپاتي ديابتي وجود ندارد؛ بنابراين تحقيق حاض
ـــي اثر شـــش هفته تمرين هوازي بر ميزان  هدف بررس

ــيتوكروم  ــي در موشنورون Cس هاي مبتلا به هاي حس
  .نوروپاتي ديابتي طراحي شد

  
  روش كار

ضر  ستار سر م 12در تحقيق تجربي حا وش نر نژاد وي
سن  گرم از انستيتو پاستور  250-300هفته و وزن  8با 
براي انجام اين تحقيق موش  كرج خريداري شــد. -ايران

شنايي با محيط جديد  شگاهي در طول دوره آ هاي آزماي
هاي و نوارگردان و همچنين دوره اجراي پروتكل در قفس

 × 27 × 25با جنس پلكسي گلاس با درب توري با ابعاد 
سي آزاد به آب و غذا و در دماي سانتي 43 ستر متر با د

سانتي 23تا  22محيطي با  شنايي درجه  گراد، چرخه رو
صــبح و  6ســاعت (شــروع روشــنايي  12:12به تاريكي 

درصــد  45عصــر) و رطوبت هوا  6شــروع خاموشــي 
نگهداري شـــدند. پس از دو هفته آشـــنايي، موش هاي 

ــالم  )1ار گروه: صــحرايي به صــورت تصــادفي به چه س
) 3سر موش)،  3() سالم تمرين 2 سر موش)، 3( كنترل

ـــر موش) و 3( نوروپــاتي ديــابتي كنترل گروه  )4 س
  .شدندتقسيم سر موش)  3نوروپاتي ديابتي تمرين (

ها با تزريق تك به منظور القاي ديابت نيمي از موش
به مقدار  )STZ -Streptozotocinدوز استرپتوزوتوسين (

ــده يميل 55 گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن (تهيه ش
) به صــورت داخل =PH 7/4در بافر ســيترات ســديم با 

هاي كنترل به صــفاقي ديابتي شــدند. موش هاي گروه
ساعت بعد از تزريق  48همان ميزان بافر دريافت كردند. 

STZ  هيپرگليسمي به وسيله سنجش قند خون به روش
س صوص  سيداز با كيت مخ نجش گلوكز تاييد گلوكز اك

گرم ميلي 300هايي كه گلوكز سرم آن ها از شد و  موش
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ـــي ليتر بالاتر بود به عنوان ديابتي در نظر گرفته بر دس
ها بر اساس شدند. تمامي مراحل نگهداري و كشتار موش

جام  نات ان ـــدكميته اخلاقي حيوا . همچنين پروتكل ش
ماره  ـــ به ش ته اخلاق  ـــط كمي ـــر توس حاض تحقيق 

IR.IAU.AK.REC.1398.010 .تأييد شده است  
ها، از  پاتي موش  يد نورو تأي ـــر براي  حاض در تحقيق 

ــتگاه  ــاخت  Tail-Flickآزمون پردردي حرارتي با دس س
شد. اين آزمون يكي  ستفاده  صنعت ايران ا شركت پيرو 

باشد ها مياز آزمون هاي سنجش درد نوروپاتي در موش
يابت)21( نات در گروه د پاتي، حيوا يد نورو تأي ي . پس از 

  نوروپاتي قرار داده شدند.
برنامه تمرين در تحقيق حاضــر شــامل تمرين دويدن 

م روز از هفته انجا 5هفته و  6روي نوار گردان به مدت 
 5شــد. ســرعت و مدت تمرين در هفته آشــناســازي با 

سرع شد؛ در  10ت دقيقه تمرين با  متر در دقيقه انجام 
هفته تمرين زمان و ســرعت دويدن متناســب با  6طول 

ضافه بار تمرين افزايش يافت و در هفته اول:  صل ا  10ا
 دقيقه 20متر بر دقيقه؛ هفته دوم:  10دقيقه با ســرعت 

ـــرعت  ـــوم:  10با س دقيقه با  20متر بر دقيقه، هفته س
دقيقه با  30رم: متر بر دقيقه، هفته چها 14-15سرعت 
ششم:  14-15سرعت  متر بر دقيقه؛ هفته هاي پنجم و 

سرعت  30 شد. لازم 17-18دقيقه با   متر بر دقيقه اجرا 
هاي در موش تمرين شدت اين منابع، در كه است ذكر به

ــگاهي، ــط  معادل آزمايش ــدت متوس تمرين هوازي با ش
  .)22(باشد مي

شت بافت نخاع، موش ها  ساعت پس از  24براي بردا
ــفاقي  ــه تمرين با تزريق درون ص ميلي  90آخرين جلس

ميلي گرم بر كيلوگرم  10گرم بر كيلوگرم كتــامين و 
ـــكيل  ـــدند و قطعه هاي نخاعي تش زايلازين بيهوش ش

با برش در پايين ترين  L4-L6(Tدهنده عصب سياتيك (
سپس بافت  شد.  نخاع با استفاده بخش ممكن استخراج 

قدامي و  به بخش  ـــاخص  به عنوان ش نال مركزي  كا از 
ــد و بخش خلفي آن كه حاوي  ــيم ش  نورونخلفي تقس

هاي حســـي بود، به ظرف حاوي نيتروژن منتقل شـــد. 
سيتوكروم  سنجش  از روش ايمونوهيستوشيمي  Cبراي 

  استفاده شد.
براي تجزيه و تحليل آماري از آزمون تحليل واريانس 

شد. تجزيه و  يك طرفه ستفاده  و آزمون تعقيبي توكي ا
ستفاده از نرم افزار  سخه  SPSSتحليل آماري با ا و  26ن

  انجام شد. P ≥ 05/0در سطح معني داري 
  

  هايافته
صحرايي (نمودار  سي تغييرات وزن موش هاي  در برر

   اوليه ) نتايج نشان داد كه اختلاف معني داري در وزن1
ـــت؛هاي تحقيها در گروهموش نداش ما ق وجود   در ا
هاي وزن تغييرات ميانگين پژوهش، پايان  ديابت گروه 
بت و تمرين يا به د از  پايين تر داري معني طور كنترل 
  ). P > 01/0( بود كنترل سالم و تمرين سالم هايگروه
ـــروع در  در خون گلوكز غلظـت تمريني برنـامـه ش
معني  طور به سالم گروه هاي به نسبت ديابتي هايگروه
 تمرين هفته شش از پس و) P > 001/0( بود بالاتر دار

ــتقامتي ــطح گلوكز خون در گروه هاي ديابتي  نيز اس س
 پايان در). P > 001/0( هاي ســـالم بودگروهبيشـــتر از 

مه نا بت تمرين گروه نخو گلوكز غلظت تمريني، بر يا  د
 ترپايين داري معني طور به ديابت كنترل گروه به نسبت

  ).P= 002/0( بود
، مربوط به مقايسه تغييرات سطح سيتوكروم 3نمودار 

C  .در مرحله پس آزمون در گروه هاي تحقيق مي باشد  
در گروه هاي تحقيق  Cدر بررسي تغييرات سيتوكروم 
طرفه نشــان داد كه در نتايج آزمون تحليل واريانس يك 

مرحله پس آزمون تفاوت معني داري در ميزان پروتئين 
هاي تحقيق وجود بافت نخاعي بين گروه Cســـيتوكروم 

ـــت ( ). به منظور يافتن F=  145/48؛ P > 001/0داش
 محل تفاوت از آزمون تعقيبي توكي استفاده شد و نتايج
بت موجب افزايش معني دار  يا قاي د كه ال ـــان داد  نش

ــي ) P=  006/0در گروه هاي ديابت تمرين ( Cتوكروم س
ـــالم  )P > 001/0(و ديابت كنترل  ـــبت به گروه س نس
كه ميزان   كنترل شـــد. تايج نشـــان داد  همچنين ن

در گروه تمرين ديابت به طور معني داري  Cســيتوكروم 
)؛ P=  001/0نسبت به گروه ديابت كنترل پايين تر بود (

 در گروه تمرين سالم به Cدر حالي كه ميزان سيتوكروم 
شتر بود  سالم كنترل بي سبت به گروه  طور معني داري ن

)041/0  =P هاي فاوت معني داري بين گروه  ). ولي ت
  ).P=  537/0ديابت تمرين و سالم تمرين مشاهده نشد (
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  بحث 
شان داد كه القاي ديابت موجب  ضر ن نتايج تحقيق حا

ـــيتوكروم  هاي افت نخاعي در موشب Cافزايش ميزان س
نوروپاتي ديابتي نسبت به گروه هاي سالم شد. تحقيقات 

ـــان داده اند كه نوروپاتي ديابتي در ارتباط با  قبلي نش
ـــي از  ناش ـــترس  لت اس به ع ندري  يب ميتوك تخر
ــي از ديابت  ــيداتيو ناش ــترس اكس ــمي و اس هيپرگليس

ـــر نيز افزايش )24 و23(باشـــد مي حاض . در تحقيق 

  
  تغييرات وزن موش هاي صحرايي در گروه هاي تحقيق -1نمودار 

  #؛ تفاوت معني دار نسبت به گروه سالم تمرين*م كنترلتفاوت معني دار نسبت به گروه سال

  
  تغييرات سطح گلوكز خون موش هاي صحرايي در گروه هاي تحقيق -2نمودار 

  &نترلك؛ تفاوت معني دار نسبت به گروه ديابت #معني دار نسبت به گروه سالم تمرين ؛ تفاوت*تفاوت معني دار نسبت به گروه سالم كنترل

  
  وش هاي صحرايي در گروه هاي تحقيقبافت نخاعي م Cتغييرات سيتوكروم  -3نمودار 

 #كنترل  ديابت؛ تفاوت معني دار نسبت به گروه *ي دار نسبت به گروه سالم كنترلتفاوت معن

*#
*#

0

50

100

150

200

250

300

دیابت کنترل دیابت تمرین سالم کنترل سالم تمرین

ن  
 بد

زن
و

)
رم

گ
(

گروه ھای تمرین

پیش آزمون پس آزمون

*# *#

106.7 110.6

*#

*#&

0
100
200
300
400
500
600

دیابت کنترل دیابت تمرین سالم کنترل سالم تمرین

ن  
خو

ز 
وک

گل
)

m
g/

dl
(

گروه ھای تمرین

پیش آزمون پس آزمون

*

*#
*#

0

2000

4000

6000

8000

10000

دیابت کنترل دیابت تمرین سالم کنترل سالم تمرین

Cy
to

ch
ro

m
e 

C 
(µ

m
2 )

گروه ھای تحقیق

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

4-
28

 ]
 

                             7 / 10

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-6659-en.html


 
 
 

٦٧ 

 

                    http://rjms.iums.ac.ir                                                                1402 خرداد، 3، شماره 30دوره   زشكي رازيمجله علوم پ

  و همكارانمقدمنبيز                  

ـــيتوكروم  در گروه هاي نوروپاتي ديابتي با افزايش  Cس
سطح گلوكز ارتباط مثبت داشت. از طرفي مشخص شده 
كه اســـترس اكســـيداتيو ناشـــي از هيپرگليســـمي در 
نوروپاتي ديابتي موجب آپوپتوز ســـلولي در ســـيســـتم 

ــبي مي ــود عص ــازي . با توجه به اينكه  فعال)25(ش  س
سپاز شار با 3- كا  همزمان ميتوكندري C سيتوكروم انت

ـــد مي ـــر )26(باش ، مي توان گفت كه در تحقيق حاض
ـــيتوكروم  يابتي يكي از  Cافزايش س هاي د در گروه 

ــلول هاي  ــم آپوپتوز در س ماركرهاي راه اندازي مكانيس
عصبي مي باشد كه به علت هيپرگليسمي ناشي از القاي 

  ديابت در موش هاي ديابتي ايجاد شده است. 
 Cدر بررسي اثر تمرينات ورزشي بر سطح  سيتوكروم 

ــش هفته  ــان داد كه پس از ش ــر نش نتايج تحقيق حاض
سيتوكروم  سطح   تمرين هوازي افزايش معني داري در 

C هاي سالم تمرين نسبت به گروه سالم كنترل در موش
شد، در حالي كه در گروه تمرين ديابتي نتايج  شاهده  م

نسبت به  Cحاكي از كاهش معني دار سطح  سيتوكروم 
ك يابتي بود  فاوت اثر گروه كنترل د نده ت ه نشـــان ده

ـــيتوكروم  هت تغييرات س هاي  Cتمرين در ج نورون 
سبت به  حسي در موش هاي مبتلا به نوروپاتي ديابتي ن
شان داده اند كه  سالم بود. تحقيقات علمي ن موش هاي 
ـــي يكي از عوامــل موثر بر كــاهش  تمرينــات ورزش

ــد  . از )27 و12(هيپرگليســمي ناشــي از ديابت مي باش
ـــطح فاكتورهاي التهابي و  طرفي با كنترل قند خون س

سيداتيو در اين بيماران كاهش مي سترس اك  و28(يابد ا
. با توجه به اينكه در تحقيق حاضــر نيز پس از دوره )29

ـــطح  كاهش معني داري در س له تمرين هوازي  مداخ
ـــبت به  گلوكز خون در گروه نوروپاتي ديابتي تمرين نس

ـــد و با توجه به اينكه  ـــاهده ش گروه ديابت كنترل مش
نشان دهنده استرس ناشي  Cتنظيم افزايشي سيتوكروم 

ــد  ــبي مي باش ــلول هاي عص از ديابت بر ميتوكندري س
با كنترل ، مي)26 و25( نات هوازي  كه تمري توان گفت 

ـــترس ميتوكندريايي و در  قند خون موجب كاهش اس
ـــيتوكروم  تيجــه كــاهش س عنوان يكي از  Cن بــه 

س سلول ممكاني سيگنالينگ آپوپتوز در  هاي راه اندازي 
هاي بخش حســـي نخاع شـــده اســـت كه مي تواند از 
يك  پات يابتي و همچنين درد نورو پاتي د عوارض نورو

  جلوگيري كند.
در  Cدر خصــوص اثر تمرين بر تغييرات ســيتوكروم 

شش موش سالم، نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه  هاي 
ـــيتوكروم هفته تمرين موجب افزايش ميز ان پروتئين س

C  ــتا با ــد. هم راس ــالم ش در بافت نخاعي موش هاي س
ــان دادند كه  ــر، يو و همكاران نيز نش نتايج تحقيق حاض

ـــه تمرين هوازي  يك جلس دقيقه اي موجب  60حتي 
سيتوكروم  سطح پروتئين  ضله قلبي در  Cافزايش  در ع

شود  شر مي  شيري و پوررازي )30(موش هاي نژاد في . ب
هفته تمرين ايروبيك موجب  12نيز گزارش كردند  كه 

در عضله قلبي موش هاي  Cافزايش بيان ژن سيتوكروم 
كه نتايج اين تحقيقات همسو با  )31(صحرايي مي شود 

باشد. با توجه به اينكه سيتوكروم نتايج تحقيق حاضر مي
C ـــد و با يكي از اجز اي زنجيره انتقال الكترون مي باش

يد  قال الكترون در تول به نقش زنجيره انت جه   ATPتو
ـــيتوكروممي ـــطح س كه افزايش س از  C توان گفـت 

ـــازگاري با تمرين هوازي و افزايش توان س هاي مرتبط 
  باشد.مي ATPميتوكندري در توليد 

 Cدر خصــوص تفاوت جهت در تغييرات ســيتوكروم 
فت  نات مي توان گ كه تمري نات ســـالم  برخلاف حيوا

هوازي موجب تغيير در ظرفيت ميتوكندري بافت نخاع 
سي مي شتر و ح شود كه احتمالاً به خاطر تحريكات بي

عت حركتي و  خاطر افزايش اطلا به  عات  ورودي اطلا
 علت به متابوليكي به بخش خلفي نخاع اسـت؛ همچنين

 يكيمتابول تغييرات و حركت از ناشــي عصــبي تحريكات
ـــمت اين در ميتوكندريايي فعاليت افزايش موجب  قس
 توليد به نياز افزايش به توجه با و شــودمي عصــبي بافت
 توليد با مرتبط ميتوكندريايي عوامل ميتوكندي، انرژي
ATP ســـيتوكروم مانند C زنجيره از بخشـــي عنوان به 

قال بد مي افزايش الكترورن انت از طرفي بر خلاف . يا
هاي ســالم كه حاكي از در موش Cوم تغييرات ســيتوكر

ـــد در موش هاي مبتلا به  بيوژنز ميتوكندريايي مي باش
ـــيتوكروم  يابتي تنظيم افزايشـــي در س پاتي د  Cنورو

ــيگنالينگ  ــد كه به عنوان يكي از عوامل س ــاهده ش مش
صبي مي سلولي در بافت ع شد آپوپتوز  توان ، مي)26(با

كاهش  با  ته تمرين هوازي  كه شـــش هف حدس زد 
هيپرگليســـمي موجب كاهش آپوپتوز ســـلولي در بافت 
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ست؛  شده ا صبي موش هاي مبتلا به نوروپاي ديابتي  ع
در حالي كه در موش هاي ســـالم اين تنظيم افزايشـــي 
مربوط به ســـازگاري ميتوكندري براي توليد انرژي بوده 

سلولي نمي باشد. در همين است و در ارتباط با آپوپتو ز 
سطح  ستا يو و همكاران نيز گزارش كردند كه افزايش  را

در عضله قلبي موش هاي صحرايي پس از  Cسيتوكروم 
ــد؛  ــلولي نمي باش تمرينات هوازي در ارتباط با آپوپوز س
البته در تحقيق حاضـــر ســـاير عوامل مرتبط با آپوپتوز 

ي تحقيق ســلولي اندازه گيري نشــد كه از محدوديت ها
  باشد.حاضر مي

  
  گيرينتيجه

كل مي ـــيتوكروم در  كه تغييرات س در  Cتوان گفت 
شش هفته تمرين در   سازگاري به  سي نخاع در  بافت ح

ـــت و موش ـــالم و مبتلا به نوروپاتي متفاوت اس هاي س
هاي ســالم در ارتباط با در موش Cافزايش ســيتوكروم 

ـــد،  افزايش ظرفيت ميتوكندري در توليد انرژي مي باش
در موش هاي مبتلا به  Cلي كه كاهش سيتوكروم در حا

كاهش هيپرگليســـمي  با  باط  يابتي در ارت پاتي د نورو
شان دهنده نقش حفاظتي تمرينات ورزشي مي شد و ن با

ــي از آن در  ــبي و كاهش درد نوروپاتي ناش بر بافت عص
ـــد. با توجه به نتايج مي توان از تمرينات  ديابت مي باش

گليسمي در بيماران ديابتي، هوازي علاوه بر كنترل هيپر
هاي درمان غيردارويي و مفيد در به عنوان يكي از روش

  كاهش عوارض نوروپاتي ديابتي استفاده كرد.
  

  تقدير و تشكر
شده در  ساله دكتري ثبت  شي از ر ضر بخ تحقيق حا

ــلامي واحد علي آباد كتول مي ــگاه آزاد اس ــد؛ دانش باش
اين تحقيق نويســندگان از تمامي كســاني كه در انجام 

  كنند.  همكاري داشته اند، تشكر و قدرداني مي
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