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Abstract 

Introduction: The aim of the present study was to investigate the effects of resistance training 

and blueberry supplementation on inflammatory factors and oxidative levels in male diabetic 

rats. 

Methods: 32 male Wistar rats with diabetes were randomly divided into 4 groups: control, 

supplement (blueberry), combined (resistance training + blueberry), and exercise (resistance 

training). Resistance training consisted of eight weeks of moderate-intensity ladder training (70% 

of MVCC) five days a week. In the supplement and combined groups, 15 mg of blueberry per 

kilogram of body weight was gavage five days a week for 8 weeks. The values of the research 

variables were obtained using the ELISA method. Statistical analysis was performed with two-

way and one-way analysis of variance and Tukey's test. 

Findings:. Serum TNF-α, MDA, and TAC levels were lower and higher in the exercise groups 

with and without blueberries than in the control and supplement groups. There was no significant 

difference between the exercise groups with and without supplements. There was also no 

significant difference between the supplement groups with and without the control (p=0.155.) 

Conclusion: The effect of two months of resistance training with and without blueberries on 

MDA, TAC, and TNF-α levels may provide a suitable environment for cell survival and the 

possibility of further growth by reducing inflammation. 
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 دیابتی نر هایرت اکسایشی سطوح و التهابی عوامل بر اخته زغال مکمل مصرف و مقاومتی تمرین اثر

 2و محمد عظیم نژاد  1پوریا داننده 
 ایران تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه مرکزی، تهران واحد ورزشی علوم و بدنی تربیت گروه ورزشی، فیزلولوژی ارشد کارشناس .1

 ایران تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه مرکزی، تهران واحد ورزشی علوم و بدنی تربیت گروه شی،ورز فیزیولوژی استادیار .2

 چکیده 

 .دبو دیابتی نر هایرت اکسایشی سطوح و التهابی عوامل بر اخته زغال مکمل مصرف و مقاومتی تمرین اثر هدف از پژوهش حاضر :مقدمه

 ینتمر) توام، (اخته زغال)کنترل، مکمل  گروه 4 در ادفیصبه صورت ت ابتمبتلا به دییستار نر نژاد و ییسر موش صحرا 32 :هاروش

 درصد از 70متوسط ) شدت با تمرین نردبان هفته هشت شامل مقاومتی تمرین ند.شدتقسیم  (مقاومتی ینتمر) اخته( و تمرین زغال+ مقاومتی

MVCCهر  یبه ازا زغال اخته گرمیلیم 15مقدار هفته،  8به مدت   و روز در هفته 5 تواممکمل و  هایگروه هفته بود. در در روز پنج ( و
با  ریآما تجزیه و تحلیل به دست آمد.الایزا روش  از استفاده با مقادیر متغیرهای پژوهش از وزن بدن، پنج روز در هفته گاواژ شد. لوگرمیک

 انجام شد. توکی آزمون و یکطرفه دوطرفه، تحلیل واریانس

 بیشتر و کمتر مکمل و کنترل هایگروه از اخته زغال بدون و با تمرین هایگروه در TAC و MDA و  TNF-α میسر مقادیر. :هایافته

 نداشت وجود داری معنی تفاوت هم کنترل و با مکمل گروه دو بین. نداشت وجود داری معنی تفاوت مکمل بدون و با تمرین گروه دو بین. بود
(155/0=p). 

 بقای برای مناسبی محیط TNF-α و MDA، TAC مقادیر بر اخته زغال مکمل بدون و با مقاومتی تمرین ماه دو احتمالا اثر گیری:نتیجه

 .نماید فراهم را التهاب کاهش طریق از بیشتر رشد امکان و سلولی

 و دیابت. اکسایشی سطوح ،التهابی عوامل، اخته زغال، مقاومتی تمرینهای کلیدی: واژه
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 مقدمه
میلیون فرد مبتلا به دیابت در سراسر  400در حال حاضر بیش از 
به بیش  2035شود این رقم تا سال بینی میدنیا وجود دارد و پیش

(. در 2025میلیون نفر افزایش یابد )رضایی و همکاران،  ۶40از 
شوند و های طبیعی بدن دچار اختلال میچاقی احشایی، مکانیسم

ه اسکلتی و بافت کبد و همچنین گلیسرید در عضلتجمع تری
گلیسرول باعث فعال شدن اعضای خانواده پروتئین آسیلتجمع دی

(. فعال شدن پروتئین 2024گردد )شریفی و ناظمی، می C کیناز
منجر به فسفوریلاسیون ریشه سرین در سوبسترای  C کیناز

شده و این مسئله موجب مهار  (IRS-1) های انسولینگیرنده
شود دست این مسیرها میسدود شدن انتقال پیام پایینعملکرد و م

(. این اختلال در سیگنالینگ 2024)حسینی و همکاران، 
دست باعث کاهش جذب گلوکز و متابولیسم آن در پاسخ به پایین

دهد )قدیری و انسولین شده و در نتیجه مقاومت به انسولین رخ می
عروقی ت قلبی(. افزایش چربی خون و بروز مشکلا2025سادات، 

رود )ابراهیمی و از عوارض اصلی بیماری دیابت به شمار می
(. دیابت نوع یک به دلیل نقص در ترشح انسولین 2024مرادی، 

افتد، در حالی که پاتوژنز دیابت نوع دو عمدتاً با مقاومت اتفاق می
 β هایهای محیطی، کاهش توده سلولبه انسولین در کبد و بافت

شود )صفری و همکاران، سولین مشخص میو نقص ترشح ان
(. افزایش مزمن قند خون در بیماران دیابتی علت اصلی بروز 2025

عوارض ثانویه میکروآنژیوپاتی و ماکروآنژیوپاتی، ضعف سیستم 
اکسیدانی، فشار اسمزی و همچنین اختلال در متابولیسم دفاع آنتی

لالات مذکور (. اخت2024ها است )نجفی و حسنی، و پروفایل چربی
های توانند منجر به آسیب عملکرد فیزیکی و فیزیولوژیکی انداممی

مختلف بدن شده و سلامت انسان را به طور جدی تهدید کنند 
های مختلف (. مطالعات روی جمعیت2025)فاتحی و همکاران، 

های متابولیک، افزایش اند که منشأ بسیاری از بیمارینشان داده
ولین ناشتا است که اغلب با وضعیت التهابی تدریجی مقادیر انس

های مهم در بروز شود. التهاب مزمن نیز از مکانیسمهمراه می
گردد )محمدی و عروقی تلقی میهای قلبیدیابت نوع دو و بیماری

فرآیندهای التهابی و اکسیداتیو نقش کلیدی در  .(2024عرفانی، 
ایجاد و پیشرفت آترواسکلروزیس و بیماری شریان کرونری دارند. 

های آزاد و استرس اکسیداتیو از عدم تعادل بین تولید رادیکال
نادری، گیرد )حسینی و اکسیدانی بدن نشأت میتوانایی دفاع آنتی

 اکسیدانی مانند سوپراکسید دیسموتازهای آنتی(. آنزیم2024

(SOD) و کاتالاز (CAT) های در کاهش آثار مخرب رادیکال
کنند )جعفرزاده های سلولی ممانعت میآزاد بسیار موثرند و از آسیب

(. همچنین استرس اکسیداتیو نقش مهمی در 2024و همکاران، 
کند؛ زیرا تولید ط با پیری ایفا میهای مزمن مرتبشروع بیماری

تواند با برهم زدن تعادل های اکسیژن فعال میبیش از حد گونه
ها آسیب بزند. در این ها، به سلولاکسیدانتها و آنتیبین اکسیدانت

و  SOD ،CAT اکسیدانی نظیرهای آنتیوضعیت، آنزیم
، با مداخله فعال در حذف (GPX) گلوتاتیون پراکسیداز

های آزاد، نقش حفاظتی در مقابل استرس اکسیداتیو ایفا یکالراد
در حقیقت، فشار اکسایشی  .(2025کنند )کریمی و شریفی، می

های آزاد بیش از ظرفیت دهد که تولید رادیکالزمانی رخ می
ها به واسطه اکسیدانی بدن باشد، چرا که سلولسیستم دفاع آنتی

پذیر های واکنشال تولید گونههای متابولیکی، دائما در حفعالیت
اکسیژن هستند که در شرایط نرمال توسط این سیستم دفاعی 

(. همچنین، شواهد 2024شوند )نصیری و همکاران، خنثی می
دهد با افزایش جریان اکسیژن در میتوکندری جدید نشان می

های فعال اکسیژن در عضلات قلبی و هنگام ورزش، تولید گونه
فعالیت  .(2025یابد )مومنی و قاسمی، یش میاسکلتی نیز افزا

بدنی یکی از مداخلات اساسی در پیشگیری اولیه و ثانویه دیابت 
ی صرف به ورزش بدون توجه به است. با این حال، توصیه 2نوع 

نوع، شدت، مدت و تکرار تمرین اغلب باعث سردرگمی بیماران 
های اخیر نشان (. نتایج پژوهش2024شود )کریمی و همکاران، می
اثرات ضدالتهابی قابل توجهی داشته و  است که تمرین منظم داده

های مرتبط با احتمالاً این اثرات از طریق بهبود عملکرد آدیپوکاین
مقاومت به انسولین مترشحه از بافت چربی، منجر به کاهش 

(. 2025شود )رفیعی و همکاران، التهاب در افراد دیابتی می
تداومی با تمرینات قدرتی نیز بازسازی فیزیولوژیکی مشابه تمرین 

شدت متوسط را در بزرگسالان سالم، همزمان با نیاز زمانی کمتر و 
(. 2025پور و نادری، کند )زمانیکاهش حجم کل ورزش، ایجاد می

همچنین، تمرینات قدرتی بر اساس مطالعات انجام شده بر روی 
توانند بافت عضلانی افراد سالم، همانند تمرینات استقامتی می

ن چربی را افزایش دهند )بهمنی و همکاران، میزان اکسیداسیو
یکی از متغیرهای اصلی تمرینی که در پاسخ سلولی  .(2024

اهمیت دارد، شدت فعالیت ورزشی است؛ زیرا شدت تمرین از 
های بالا در شدت AMPK هایی از جمله افزایشطریق مکانیسم
های مرتبط با تمرین همچون و هورمون HSL و نیز تحریک
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پروتئین و در نهایت بالا  G ها، باعث فعال شدن مسیرینکاتکولام
و ترشح انسولین شده که تحریک بیان ژن گیرنده  cAMP رفتن

را در پی دارد؛ این مسیرها  (PPARγ) تکثیر دهنده پروکسیزوم
همگی در میزان تحریک لیپولیز موثر هستند )حقانی و رشیدی، 

ها، کاهش ولامین(. همچنین، در زمان ورزش با ترشح کاتک2024
آدرنرژیک که نقش ضد لیپولیتیک دارند، رخ  2های آلفاگیرنده

(؛ در حالی که در چاقی و دیابت 2024دهد )موسوی و صالحی، می
(. بر این 2025ترند )صبوری و همکاران، ها فعال، این گیرنده2نوع 

ها و اساس، احتمالاً تمرینات قدرتی از طریق افزایش کاتکولامین
و  cAMP های بتا آدرنرژیک و سپس فعال شدنک گیرندهتحری

های سطح قطرات چربی، که موجب فعال فسفریلاسیون پریلیپین
شود، هیدرولیز تری می HSL و ATGL هایشدن آنزیم

های چربی افزایش داده و به ویژه با توجه به گلیسرید را در سلول
ی، لیپولیز را در فراوانی بیشتر گیرنده بتا آدرنرژیک در چربی احشای

(. 2025پور و نادری، کنند )زمانیتر تحریک میاین ناحیه بیش
بنابراین شدت تمرین اهمیت بنیادین در تنظیم روند اکسیداسیون 

های پوششی قطرات چربی، تواند در پاسخ پروتئینچربی دارد و می
ها و میزان ترشح عوامل مختلف از بافت چربی، نقش پریلیپین

در کنار تمرینات  .(2024ا کند )یوسفی و همکاران، کلیدی ایف
ورزشی، امروزه داروهای شیمیایی متعددی برای کاهش قند خون 

گیرند که اغلب با عوارض در افراد دیابتی مورد استفاده قرار می
(. 2024جانبی نامطلوبی همراه هستند )محمدی و همکاران، 

ره منبع مهمی برای تهیه داروها به شمار گیاهان دارویی هموا

گیاه دارویی در کاهش  1200آیند و تا کنون تأثیر مثبت بیش از می
میزان قند خون یا کاهش عوارض ناشی از آن شناسایی شده است، 
اما هنوز اثر مثبت بسیاری از این گیاهان به طور علمی مورد 

کی از این ی .(2025بررسی قرار نگرفته است )رضوی و جلالی، 
هایی مانند اخته است که به دلیل محتوی آنتوسیانینگیاهان زغال

سیانیدین، مالونیدین، پئونیدین، پلارگونیدین و پتونیدین، همچنین 
، خواص قابل توجهی دارد )کاظمی و C بیوفلاونوئیدها و ویتامین

ها جزو ترکیبات موثر میوه محسوب (. آنتوسیانین2025همکاران، 
و آثار فارماکولوژیک گوناگونی شامل خاصیت شوند می

اکسیدانی، ضد آلرژی، ضد باکتریایی، ضد التهابی، ضد آنتی
سرطان، کاهنده چربی و کلسترول، مهار تجمع پلاکتی و ضد 
دیابت دارند. این ترکیبات قادرند ترشح انسولین را افزایش، مقاومت 

جلالی و انسولینی را بهبود و هایپرلیپیدمی را کاهش دهند )
های جدید، پلارگونیدین موجود بر اساس پژوهش .(2024صفاری، 
برابر افزایش دهد  1.4تواند ترشح انسولین را تا اخته میدر زغال

(. همچنین گزارش شده است که مصرف 2024)پیتر و همکاران، 
هفته موجب کاهش مقاومت به انسولین در  12اخته طی زغال
(. با 2024)جفریز و همکاران،  های مدل دیابتی شده استرت

ای که نقش التهاب و آثار ضد التهابی توجه به شواهد گسترده
اخته را در بهبود مقاومت به انسولین تمرین ورزشی و مصرف زغال

دهند، هدف از پژوهش حاضر نشان می 2ناشی از دیابت نوع 
اخته بر این بررسی اثر تمرین مقاومتی و مصرف مکمل زغال

  .است  2در افراد دارای دیابت نوع  هاشاخص

 شناسیروش
پژوهش حاضر تجربی بوده و پس از اخذ کد اخلاق و گواهی  

سر رت  32آموزش اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی، روی 

. است شده انجام گرم 204±42ای با دامنه وزنی هفته 8ویستار 
 شرایط در هفته دو هاموش جدید، محیط با سازگاری برای

اد، چرخه روشنایی و گرسانتی درجه 22±2 دمای با شدهکنترل
کربنات نگهداری شدند. های پلیساعت و در قفس 12:12تاریکی 

 دوز استرپتوزوتوسینپس از این مدت، دیابت از طریق تزریق تک

(STZ) شده در بافر سدیم سیترات باحل pH 4/5  و به میزان
صفاقی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن به روش درونمیلی 30

ساعت  48(. برای تأیید دیابت، 2024امینی و همکاران، القا گردید )
بعد، از دم حیوانات نمونه خون گرفته شد و میزان گلوکز خون با 

لیتر، گرم بر دسیمیلی 250گلوکومتر سنجیده شد؛ مقادیر بالاتر از 
های دیابتی رت .(2025کرد )قادری و همکاران، دیابت را تأیید می

ار گروه تمرین، کنترل، مکمل و سپس به طور تصادفی به چه

ترکیبی )تمرین و مکمل( تقسیم شدند و مداخلات بر اساس 
های تمرین ای صورت گرفت. گروهپروتکل تمرینی و تغذیه

پنج روز تمرین بدون وزنه شامل   مقاومتی برای آشنایی با پروتکل،
بالا رفتن از نردبان انجام دادند. پس از آخرین جلسه سازگاری، 

ای به ، وزنه(MVCC) عیین بیشینه ظرفیت حمل ارادیبرای ت
درصد وزن بدن به دم حیوان وصل شد و حیوان اقدام به  75میزان 

گرم به وزن  30کرد. در هر صعود موفق، بالا رفتن از نردبان می
شد تا زمانی که حیوان موفق به سه بار متوالی صعود کل اضافه می

رین به مدت هشت هفته و شد. سپس، هر دو گروه تمنردبان می
 MVCC درصد 80ای پنج جلسه، تمرین مقاومتی با شدت هفته

تکرار در هر جلسه را انجام دادند )رضایی و همکاران،  10-۹و 
گروه مکمل و گروه ترکیبی نیز پنج روز در هفته به مدت  .(2024

اخته خالص در گرم زغالمیلی 15هشت هفته، هر روز 
درصد، به ازای هر کیلوگرم وزن بدن، به  10سولفوکساید متیلدی

سازی اثرات حلال، روش گاواژ دریافت کردند. به منظور خنثی
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ها نیز به صورت گاواژ داده شد همان دوز حلال به سایر گروه
در این مطالعه تلاش شد تا حیوانات  .(2025)کاظمی و امیری، 

ترین زمان مورد آزمایش با حداقل میزان درد و استرس و در کوتاه
ساعت پس از آخرین جلسه  24ممکن کشته شوند. به این منظور 

گرم میلی ۹0صفاقی کتامین )ها با تزریق درونتمرین، تمامی رت
ی هر گرم به ازامیلی 10به ازای هر کیلوگرم( و زایلازین )

کیلوگرم( بیهوش شدند، سپس عملیات جراحی و تشریح انجام 
(. پس از تأیید بیهوشی کامل، 2024گرفت )سهرابی و همکاران، 

لیتر خون مستقیم از قلب هر میلی 10ها باز شد و قفسه سینه رت
 های حاوی محلولگیری برداشت و در لولهحیوان برای نمونه

EDTA جداسازی پلاسما با  ها جهتآوری شد. نمونهجمع
دقیقه سانتریفیوژ شده و  15دور در دقیقه و به مدت  3000سرعت 

گراد تا انجام درجه سانتی 80آمده در دمای منفی دستپلاسمای به
برای  .(2025ها نگهداری شد )اکبری و همکاران، آزمایش

  با نام ELISA پلاسما، از کیت TNF-α گیریاندازه

FAM132member A رکتساخت ش myBioSource 

نانوگرم بر  0/1گیری آن آمریکا استفاده گردید که حساسیت اندازه
از  (MDA) آلدهیدلیتر بود. برای سنجش میزان مالون دیمیلی

گیری ظرفیت تام روش تیوباربیتوریک اسید و برای اندازه
 استفاده شد. اساس روش FRAP اکسیدانی پلاسما از روشآنتی

FRAP فریک به فرو توسط ترکیبات  هایکاهش یون

 5۹3اکسیدانی نمونه و سنجش رنگ ایجادشده در طول موج آنتی
(. 2024باشد )یادگار و محسنی، نانومتر با اسپکتروفتومتر می

و با استفاده از  SPSS افزارشده با نرمآوریهای جمعداده
های شاپیرو ویلک و آنالیز واریانس دوطرفه مورد تحلیل قرار آزمون

 .(2025گرفتند )حسینی و مرادی، 

 هایافته

 پیوسته طور به رت ها بدن وزن که داد نشان هاداده تحلیل نتایج
 منجر 2 نوع دیابت القاء حال این با ،یافت افزایش گروه ها همه در
 بدن وزن مقادیر(. P≤0.001) شد بدن وزن بیشتر افزایش به

 22/331±27/1۹ به 25/1۹7±05/17  از دیابتی هایگروه در رتها
 ANOVA آزمون با هاداده تحلیل تحقیق، انتهای در. رسید
 تمرینی، های گروه تحقیق، هایگروه بدن وزن که داد نشان

نتایح آزمون  (. =001/0P=، 2۶/2F)  نداشتند داری معنی تفاوت
و   TNF-αسرمیمقادیر نشان داد که در راهه دوتحلیل واریانس 

MDA  و همچنینTAC ی دارتفاوت معنیهای تمرین در گروه
 معنی کاهشبیانگر  تایج آزمون تعقیبی(. ن=001/0p) وجود دارد

های  در گروه TAC دارافزایش معنیو  MDA وTNF-α  دار
بود و مکمل نسبت گروه کنترل به  با  بدون مکمل تمرین

(001/0=p) کنترل و گروه . همچنین تفاوت معنی داری بین دو
 . (p=253/0) مکمل مشاهده نشد

 . نتایج آزمون تحلیل واریانس دو طرفه 2جدول 
 ANOVA میانگین مجذورات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig مجذور آتا 

TAC ۹7۶/0 * 001/0 2/851 305/28 1 305/28  تمرین 

 208/0 321/0 ۶/2۹42 811/۹7 1 811/۹7  مکمل مصرف

مکمل × تمرین  1۶0/3 1 1۶0/3 1/۹5 001/ 0 81۹/0 

    033/0 31 ۶۹8/0 خطا

    305/28 32 471/233 کل

MDA ۹۹5/0 001/0 1/4032 708/2۶ 1 708/2۶  تمرین 

 ۹۹7/0 001/0 2/8328 1۶3/55 1 1۶3/55  مکمل مصرف

مکمل × تمرین  422/1 1 422/1 3/214 001/0 ۹11/0 

    007/0 31 13۹/0 خطا

    708/2۶ 32 0۶۹/144 کل

TNF-α ۹55/0 * 001/0 2/851 305/28 1 21/32  نتمری 

 23۶/0 325/0 ۶/244 21/۹7 1 32/102  مکمل مصرف

مکمل × تمرین  258/4 1 025/3 23/88 001/ 0 ۹12/0 

    457/1 31 147/1 خطا

    320/14 32 320/218 کل

 دار* تفاوت معنی
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 بحث:

 آلدهیدمی مالون دینتایج پژوهش حاضر نشان داد مقادیر سر

(MDA) اکسیدانیو ظرفیت تام آنتی (TAC) های در گروه
اخته، به ترتیب نسبت به تمرین مقاومتی با و بدون مکمل زغال

های کنترل و مکمل کمتر و بیشتر بود؛ در حالی که بین دو گروه
داری مشاهده نشد. همچنین، اختلاف گروه تمرین تفاوت معنی

مکمل و کنترل وجود نداشت و مصرف مکمل معناداری بین گروه 
اخته بدون همراهی با تمرین مقاومتی، تأثیر قابل توجهی بر زغال

نداشت. این نتایج با  TAC و MDA های سرمیشاخص
( همسو و با 2023( و مرداس )2024های بیانکی و همکاران )یافته

( ناهمسو بود )صفاری و کاظمی، 1403نتایج زارعی و همکاران )
های ورزشی، بسته به شدت، مدت و دفعات اجرا، فعالیت .(2025

های سلولی شرایطی برای ایجاد استرس اکسیداتیو قادرند در محیط
(. استرس اکسیداتیو ناشی 2024فراهم آورند )موسوی و احمدی، 

های فعال اکسیژن و نیتروژن و ناکارآمدی از افزایش تولید گونه
به ساختارهای سلولی و هاست که سبب آسیب برداشت آن
ویژه شود. در مقابل، انجام منظم تمرینات ورزشی بهپروتئینی می

های سلولی و افزایش تمرینات قدرتی، از رهگذر ایجاد سازگاری
اکسیدانی بدن را تواند ظرفیت آنتیاکسیدانی، میهای آنتیآنزیم

، برای مقابله با شرایط اکسیداتیو تقویت کند )بهمنی و همکاران

 (TAC) اکسیدانیمکانیسم اصلی بهبود ظرفیت تام آنتی .(2024

های آنزیمی اکسیدانتناشی از تمرینات بدنی، به تعدیل سنتز آنتی
)نظیر گلوتاتیون پراکسیداز، سوپراکسید دیسموتاز و کاتالاز( و 
غیرآنزیمی )مانند اسید اوریک، آلبومین و سروپلاسمین( در 

شود )مشایخی و همکاران، می های مختلف نسبت دادهسلول
(. همچنین افزایش اسید اسکوربیک، نیتریک اکسید، 2025
 TAC هایی مثل گلوتاتیون پلاسمایی باروبین و شاخصبیلی

مدت با بالاتر مرتبط است؛ برای مثال تمرینات ورزشی طولانی
اند که رابطه مثبت و افزایش سطوح اسید اوریک سرمی همراه

(. از دیگر 2024دارند )رسولی و مرادی،  TAC داری بامعنی
توان به بالاتر رفتن سطح می TAC فرایندهای مؤثر در افزایش

اشاره نمود که اثربخشی آن به دنبال انجام  (GSH) گلوتاتیون
پور و تمرینات هوازی و قدرتی به اثبات رسیده است )زمانی

مصرف  اند کههای متعددی نشان دادهپژوهش .(2024همکاران، 
اکسیدانی در کنار تمرینات ورزشی به تنظیم بیشتر مکمل آنتی
اکسیدانی و کاهش استرس اکسایشی در افراد چاق سیستم آنتی

واسطه اخته به(. زغال2025موسوی و مرادی، )  شودمنجر می
اکسیدانی، هم از طریق داری از طیف گسترده ترکیبات آنتیبرخور

های آزاد و هم با تحریک غیرمستقیم پاکسازی مستقیم رادیکال
های اکسیدانی، در تنظیم عملکرد آنزیممسیرهای آنتی

تواند با مهار تدریجی اکسیدانی نقش دارد؛ این فرایند میآنتی
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توسط  (RONS) پذیر اکسیژن و نیتروژنهای واکنشگونه
های آن همراه باشد )اکبری و همکاران، اخته و متابولیتزغال

های اخته با جلوگیری از تشکیل رادیکال(. بنابراین، زغال2024
کند، بلکه مستقیماً موجب تنها استرس اکسیداتیو را مهار میآزاد، نه

شود و کارشناسان نقش اکسیدانی میافزایش ظرفیت آنتی
های اکسیداتیو ناشی از عوامل ر برابر آسیبمحفاظتی آن را د
مطالعات تجربی  .(2025اند )جلالی و همکاران، مختلف تأیید کرده

اخته در مهار اکسیداسیون اند که زغالو انسانی نیز نشان داده
های اکسیداننسبت به برخی آنتی DNA ها ولیپیدها، پروتئین

گلوتاتیون سلولی و دیگر اثربخشی بیشتری دارد و قادر است سطح 
میتوکندریایی را حفظ و آسیب اکسیداتیو را کاهش دهد )رضوی و 

( نشان داد 2023(. مطالعه وراکوس و همکاران )2025همکاران، 
اخته، در بازیکنان فوتبال، غلظت مدت زغالبعد از مصرف کوتاه

 (TAS) اکسیدانی تام، ظرفیت آنتی(MDA) آلدئیدمالون دی

اخته به افزایش یافت و مصرف زغال A لوبینو سطوح ایمونوگ
همراه یک جلسه فعالیت بدنی موجب کاهش استرس اکسایشی و 

ها بهبود عملکرد آمادگی جسمانی از طریق بهبود متابولیسم چربی
همچنین طبق مطالعه هیوسـتون و  .(2024شد )بساک و نظری، 

به  اخته در بیماران مبتلامصرف مکمل زغال ،(2022) همکاران
؛ در شد HbA1c دیابت بارداری باعث بهبود سطوح قند ناشتا و

( کاهش جزئی و 2022که مطالعه جاستین و همکاران )حالی
 2اخته در دیابت نوع را پس از مصرف زغال HbA1c غیرمعنادار

گزارش کرد و تفاوتی در گلوکز ناشتا مشاهده نشد )رامین و 
( کاهش 2024اران )(. از سوی دیگر، کیم و همک2025جمالی، 

درصدی مقاومت به انسولین را در گروه مصرف کننده  42/03
اخته همراه با تمرین ورزشی مشاهده کردند، که این کاهش زغال

نسبت به مصرف هر یک به تنهایی قابل توجه بود )کاظمی و 
( 2020(. همچنین در تحقیق هورست و همکاران )2025همکاران، 

هفته باعث کاهش  20خته به مدت انیز، مصرف روزانه زغال
بنابراین شواهد  .ها شدمعنادار سطح قند و انسولین ناشتا در دیابتی

اخته موجب افزایش تولید و مصرف زغال دهدقوی نشان می
حساسیت به انسولین شده و در پایداری هموستاز گلوکز نقش 

پترسن و همکاران  .(2025یوسفی و احمدی، ) مؤثری دارد
های عضلانی برونگرا معمولاً با ( نشان دادند که انقباض2023)

 (ROS) های اکسیژنآسیب عضلانی همراه هستند و رادیکال

توان نتیجه شوند؛ بنابراین میپس از این نوع انقباضات تولید می
گرفت که با توجه به اینکه انقباضات برونگرا باعث ایجاد درد 

تواند یکی از می ROSشوند، می (DOMS) عضلانی تأخیری

(. همچنین 2024باشد )رضایی و حسینی،  DOMS علل بروز
( بیان کردند که پس از ایجاد 2023موگان و همکاران )
در پی اجرای پروتکل دوی  DOMS پراکسیداسیون چربی و

و بروز مواد پاتولوژیک قابل  ROS سراشیبی، تنها راهی که بین
است )امینی و همکاران،  ROS کند، مهاررار میمشاهده پیوند برق

ها درباره نقش این نکته قابل توجه است که یافته .(2025
های آزاد در آسیب عضلانی ناشی از انقباضات برونگرا رادیکال

های متناقض است و این امر بیشتر به دلیل تفاوت در پروتکل
تلف های مخها و روشاکسیدانتمرینی، مقادیر مصرف آنتی

(. 2025باشد )مظفری و کریمی، می ROS و DOMS ارزیابی
برخی پژوهشگران معتقدند که مکانسیم ایجاد آسیب عضلانی 

های آزاد احتمالاً دارای دو مرحله متفاوت است و عملکرد رادیکال
ممکن است فقط یکی از این مراحل را شامل شود )فرهادی و 

اما بخش دیگری از نتایج مطالعه حاضر نشان داد  .(2024کاظمی، 
 اخته بر مقادیر سرمیاثر تمرین مقاومتی با و بدون مکمل زغال که

TNF-α در حالی که دار بودهای صحرایی دیابتی معنیدر موش ،
ها با مصرف مکمل به تنهایی تأثیر قابل توجهی نداشت. این یافته

( همسو 2022( و پیتر و همکاران )2023نتایج آدام و همکاران )
(. دیابت با عوارض جسمانی 2024است )محمدی و عباسی، 

متعددی ارتباط دارد و اختلالات لیپیدی و التهابی، از جمله افزایش 
، بخش مهمی TNF-α التهابی مانندهای پیشسطوح سایتوکاین

 TNF-α (. افزایش2025از آنهاست )شریفی و همکاران، 

های مختلفی نمایانگر وضعیت التهابی در دیابت است و پژوهش
توانند این فاکتورهای تمرینات مقاومتی می اند کهتأکید کرده

برخی مطالعات حاکی از آنند که حتی  .خطرزا را تعدیل کنند
تحرکی با اختلالات لیپیدی، تقل از چاقی و اضافه وزن، کممس

های التهابی همراه است مقاومت به انسولین و افزایش شاخص
؛ یوسفی و 2024؛ حسینی و سلطانی، 2025)کریمی و رضازاده، 

( 1401در همین زمینه، صفرزاده و همکاران ) .(2024همکاران، 
جم مناسب قادر است تمرین مقاومتی با شدت و ح نشان دادند که

 و hs-CRP های التهابی مانندسطح سرمی واسپین و شاخص
TNF-α صفرزاده و ) های دیابتی تعدیل کندرا در موش
( واکنش 2022(. همچنین، گوخال و همکاران )1401همکاران، 
ها به ورزش سنگین را در ورزشکاران و غیر ورزشکاران سایتوکاین

را  TNF-α راه با کاهشهم IL-6 بررسی کردند و افزایش
ها پس از تغییر سایتوکاین گزارش دادند. آنها همچنین دریافتند که

ورزش در ورزشکاران نسبت به غیر ورزشکاران کمتر بود و نتیجه 
مدت، پاسخ گرفتند که تمرینات ورزشی منظم و طولانی
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قربانی و ) کندسایتوکاینی به جلسات ورزشی منفرد را تعدیل می

به عنوان یکی از  TNF-α  ).2024همکاران، 
زایی، عمدتاً توسط ماکروفاژها و های مهم در فرایند رگسایتوکاین

شود و علاوه بر نقش کلیدی در ها تولید میطیف وسیعی از بافت
سیستم ایمنی، تأثیر بسزایی در تنظیم متابولیسم چربی و گلوکز 

تی (. شواهد مطالعا2024کند )موسوی و همکاران، کل بدن ایفا می
از بافت  TNF-α اند که سطح گردش خونی و ترشحنشان داده

یابد و پس از کاهش وزن، میزان چربی در افراد چاق افزایش می
؛ مرادی و ملکی، 2022کند )بروان و همکاران، آن کاهش پیدا می

2024). TNF-α های اندوتلیال داشته ای بر سلولاثرات چندگانه
شود که در آنژیوژنز هایی میو موجب افزایش ترشح سایتوکاین

و  IL-6 ،IL-8 نقش دارند. این سایتوکاین از طریق القای بیان
، در تکثیر سلولی و متاستاز VCAM های چسبان مانندمولکول

 (MMP) نقش داشته و همچنین بیان ماتریکس متالوپروتئینازها

(. افزون 2025کند )شریفی و سلطانی، ها را تحریک میو اینتگرین
 VEGF کنندهیکی از فاکتورهای قوی تنظیم TNF-αاین،  بر

رود و این عملکردها در مجموع توسعه فرایندهای به شمار می
زایی بافتی را به دنبال دارند )موسوی پروآنژیوژنیک و افزایش رگ

با شروع فعالیت ورزشی، سوخت و ساز  .(2024و همکاران، 

تر مواد تر و دفع سریعافزایش یافته و نیاز به اکسیژن رسانی بیش
وجود دارد که این امر نیازمند  CO2 زائد مانند اسیدلاکتیک و

(. جریان 2025توسعه سیستم گردش خون است )قاسمی و آقایی، 
ده قلبی درصد برون ۶0خون عضلانی در حین فعالیت تا حدود 

یابد و به همین منظور فرایندهای آنژیوژنز و آرتریوژنز افزایش می
تقال این حجم خون مورد نیاز است )فاروقی و همکاران، برای ان
(. این تغییرات، بیانگر سازگاری بدن در پاسخ به نیازهای 2024

دیده، با توسعه متابولیکی زمان فعالیت بدنی است. در افراد تمرین
ها، مسافت انتشار اکسیژن شبکه مویرگی و افزایش تعداد مویرگ
یابد؛ همچنین کاهش می کاهش یافته و سطح تبادل افزایش

سرعت جریان خون باعث افزایش زمان تبادل اکسیژن و 
شود که عامل مهمی در ارتقای عملکرد ورزشکار ها میمتابولیت

(. افزایش میزان تبادل 2025پور، شود )فتاحی و زمانیمحسوب می
اکسیژن و دفع مواد زائد بهبود ظرفیت عملکرد پس از تمرینات 

(. همچنین 2024همراه دارد )ملکی و احمدی، استقامتی را به 
گسترش عروق اندوتلیال، مصرف گلوکز سلولی، حساسیت 

دهد )مرادی و ملکی، گلیسرید را ارتقا میانسولینی و تجزیه تری
2024). 

 

 گیرینتیجه
ماه  که اثر مستقیم و قابل توجه دورسد در کل چنین به نظر می 

، MDAقادیر مقاومتی با و بدون مکمل زغال اخته بر متمرین 
TAC  وTNF-α و امکان یط مناسبی را برای بقای سلولی مح

رشد بیشتر از طریق کاهش التهاب و فعالیت آنتی اکسیدانی و 
 احتمالاً توقف آپوپتوز را فراهم نماید. 
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