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 پژوهشی مقاله   

 یآنت و دانیاکس تیوضع بر اندوتلیال یادیبن یهاسلول قیتزر و یمقاومت نیتمر اثر

 STZ با شده القاء دیابتی نر یهارت در یاسکلت یعضله دانیاکس
 1 زاده محسن مهسا ،1ییآقا بایفر ،1یمیرح رضایعل ،1یرجوادیم رضا دیس

 

 چکیده
 

 ممکن جایگزین هایدرمان سایر کند، کنترل را آن عوارض و دیابت پیشرفت درستی به تواندنمی درمانی انسولین که آنجا از :هدف

 یآنت و دانیاکس تیوضع بر الیاندوتل یادیبن هایسلول قیتزر و یمقاومت نیتمر اثر بررسی پژوهش این هدف .باشند مطلوب است

  بود. STZ با شده القاء یابتید نر یهارت در یاسکلت یعضله دانیاکس

 دیابتی کنترل )سالم(، کنترل گروه شش به (هفته 6 سن )میانگین ستاریو نژاد نر صحرایی رت سر 36 تجربی، تحقیق این در :هاروش

 در .شدند تقسیم یاومتمق نی+تمریادیبن سلول قی+تزرابتید و یمقاومت دیابت+تمرین ی،ادیبن سلول قی+تزرابتید ،دیابتی کنترل ،پایه

 درون صورتبه و بدن وزن لوگرمیهرک یازا به گرمیلیم 40 دوز تک صورتبه نیاسترپتوزوتوس یدارو از استفاده با هارت مطالعه نیا

 گردید. اجرا جلسه 17 مدتبه دم به زانیآو یوزنه با یمتر کی نردبان کی از رفتن بالا شامل یمقاومت اتتمرین شدند. یابتید یصفاق

مالون و (SOD) یسموتازدیدسوپراکس آنزیم میزان شد. تزریق کانتر سل دستگاه توسط استخوان از مشتق بنیادی سلول هزار 500 تعداد

 شد. گیریاندازه الایزا روش به و کیت از استفاده با هارت اسکلتی یعضله بافت (MDA) یدآلدهید

 یتابید کنترل گروه به نسبت الیاندوتل یادیبن یهاسلول قیتزر و مقاومتی تمرینات گروه هایرت SOD سطح که داد نشان نتایج ها:یافته

 الیاندوتل یادیبن یهاسلول قیتزر و مقاومتی تمرینات گروه هایرت MDA سطح همچنین .(P<001/0) بود بیشتر داریمعنی طوربه

  .(P<001/0) بود کمتر داریمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت

 یعضله عوارض کاهش برای غیردارویی درمان عنوانبه تواندمی اندوتلیال یادیبن یهاسلول قیتزر و یمقاومت نیتمر گیری:نتیجه

 گیرد. قرار توجه مورد یک نوع ابتید در اسکلتی

 

 یک نوع ابتید ،یدآلده ید مالون ،یسموتازد یدسوپراکس بنیادی، هایسلول ،مقاومتی تمرین :كلیدی واژگان

 

 

 

 
                                                           

 رانیا کرج، ،یاسلام آزاد دانشگاه کرج، واحد ،یورزش یولوژیزیف وهگر -1
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 07/09/1400تاريخ پذيرش:                15/08/1400تاريخ درخواست اصلاح:   13/07/1400تاريخ دريافت: 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

7-
22

 ]
 

                             1 / 11

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6094-fa.html


335 

 

 ...بر اندوتليال بنيادی سلولهای تزريق و مقاومتی تمرين اثر: رحيمی و همکاران

 مقدمه
 واسطه نخودایم و پیچیده متابولیکی بیماری یک یک نوع دیابت

 شود.می مشخص انسولین کمبود و هیپرگلیسمی با که است

 و دهستن مبتلا یک نوع دیابت به جهان سراسر در نفر هامیلیون

 2] است یافته افزایش مداوم طوربه گذشته یدهه در آن شیوع

 افراد برای اولیه درمانی یگزینه همچنان درمانی انسولین [.1،

 فناوری در پیشرفت کهدرحالی و است یک نوع دیابت به مبتلا

 مداوم مانیتورینگ هایدستگاه و انسولین هایپمپ مثال عنوان)به

 عوارض ،است کرده تسهیل را بیماری این بالینی مدیریت گلوکز(

 زودرس میر و مرگ اصلی عامل جمعیت این در هم هنوز دیابت

 در اکسیداتیو استرس که دهندمی نشان مطالعات [.3] است

 5] دارد نقش آن عوارض و یک نوع دیابت پیشرفت و توسعه

 فیزیولوژیکی آزاد هایرادیکال هموستاز در اختلال واقع، در [.4،

 منظم تولید [.6] دارد نقش بتا هایسلول عملکرد اختلال در

 مفید فیزیولوژیکی هایفرایند از بسیاری در آزاد هایرادیکال

 سیگنالینگ تعدیل در آزاد هایرادیکال حقیقت، در است.

 انسولین برای و کنندمی عمل لبه دو شمشیر یک عنوانبه انسولین

 پاتوژنز در اما دهد، انجام را خود فیزیولوژیکی عمل است لازم

 اکسیژن احتمالی منابع [.4] دارد نقش نیز انسولین به مقاومت

 اسیونگلیک گلوکز، اتوکسیداسیون شامل دیابت در پذیرواکنش

 سازیفعال و پلیول مسیر طریق از  NADPH مصرف ها،پروتئین

 [.7] هستند  C کیناز پروتئین

 استخوان مغز بنیادی هایسلول که است داده نشان هاگزارش

 بخشندمی بهبود را حیوانی هایمدل در دیابت و خون قند کنترل

خون ریغ و پرتوان مولد یهاسلول یادیبن یهاسلول [.10-8]

 شوند زیمتما هاسلول مختلف انواع به توانندیم و هستند ساز

 داخلی قسمت در موجود پذیرانعطاف بافت استخوان مغز [.11]

 ، (HSC) 1خونساز بنیادی هایسلول شامل و است هااستخوان

 سازپیش هایسلول و (MSC) 2مزانشیمی بنیادی هایسلول

 از شده مشتق بنیادی هایسلول [.12] است (EPC) 3اندوتلیال

 هایسلول شوند. متمایز β سلولهای به توانندمی استخوان مغز

 هستند β سلول هایجایگزین تولید برای عالی نامزدهای بنیادی
                                                           

1 Hematopoietic stem cells 
2 Mesenchymal stromal cells 

 بنیادی هایسلول از انسولین کننده تولید هایسلول پیوند [.13]

 تیدیاب وضعیت کنترل به منجر دیابتی هایرت به استخوان مغز

 بنیادی هایسلول احتمالی مزیت گزارش، یک شود.می آنها

 را ولینانس به وابسته دیابت درمان برای استخوان مغز مزانشیمی

 لولس بازیابی سازوکار مورد در جدیدی بینش و کرده توصیف

β بنیادی هایسلول با درمان یواسطهبه ناشی آسیب از پس 

 داده نشان تحقیقی در [.14] دهدمی ارائه استخوان مغز مزانشیمی

 سرکوب را اکسیداتیو استرس بنیادی هایسلول که است شده

 بهبود در مهم گزینه یک عنوانهب نیز درمانی ورزش [.15] کندمی

 دهش گرفته نظر در یک نوع دیابت یکیمتابول اختلالات انواع

 کاهش و انسولین به روزانه نیاز کاهش موجب که طوریبه است

 برخی نتایج [.16] شودمی مرتبط هایبیماری به ابتلا خطر

 بهبود به تواندمی ورزشی تمرینات که دهدمی نشان مطالعات

 کمک دیابتی هایرت در خون قند کنترل و اکسیداتیو وضعیت

 همکاران و Pereira تحقیق در زمینه، همین در [.17، 18] کند

 خون قند کنترل در هفته 8 مدتبه شنا ورزش پروتکل (2016)

 رساست ،اکسیدانیآنتی هایآنزیم سطح افزایش با و دارد نقش

 بخشدمی بهبود دیابتی صحرایی هایرت خون در را اکسیداتیو

 (13۹5) همکاران و Farhangi یمطالعه در حال، این با [.18]

 در پیدیلی پراکسیداسیون و اکسیدانیآنتی هایآنزیم تغییر عدم

 یاستقامت یورزش نیتمر هفته هشت از پس دیابتی هایرت

 [.1۹] است شده گزارش

 است درمانی راهبرد ترینرایج درمانی انسولین حاضر، حال در

 انسولین که آنجا از شود.می استفاده یک نوع دیابت برای که

 راآن عوارض و دیابت پیشرفت درستی به تواندنمی درمانی

 باشند مطلوب است ممکن جایگزین هایدرمان سایر کند، کنترل

 کاهش را بیماری علائم تنها نه مدرن درمانی رویکردهای [.20]

 نظربه [.21] بخشدمی بهبود نیز را هااندام عملکرد بلکه دهدمی

 درمانی روش یک مزانشیمی بنیادی سلول با درمان که رسدمی

 آن از یناش عوارض و ابتید درمان یبرا کننده امیدوار نوآورانه

عضله یاکسیدان آنتی فاکتورهای تغییرات تاکنون چه، اگر باشد.

 نوع ابتید در بنیادی هایسلول تزریق به پاسخ در اسکلتی ی

3 Endothelial progenitor cells 
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  (5 )شماره 21 دوره ؛1400. آذر و دی  ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 اندام بزرگترین اسکلتی یعضله است. نشده بررسی یک

 تحریک مصرفی گلوکز درصد 80 تقریباً و است بدن متابولیکی

 [.22] دهدمی رخ عضله در غذا از پس انسولین توسط شده

 رب زیادی تأثیرات اسکلتی یعضله سلامت در تغییرات بنابراین

 یعضله اهمیت به توجه با داشت. خواهد خون قند کنترل

 عملکرد رد آن حیاتی نقش همچنین و گلوکز کنترل برای اسکلتی

 در اسکلتی یعضله اکسیداتیو ظرفیت در اختلالات انسولین،

 هایبار کاهش در را آنها توانایی یک نوع دیابت به مبتلا افراد

علی شود.می عوارض پیشرفت باعث و دهدمی کاهش خون قند

 خنیمر در تغییر از ما دانش ،اسکلتی عضلات یعمده نقش رغم

 حال رد یک نوع دیابت در اسکلتی عضلات اکسیداتیو ظرفیت

 یموارد مسلماً سودمند یبیترک یهادرمان است. محدود حاضر

 هدف را زا یماریب یرهایمس مختلف یاجزا اهآن در که هستند

 ثرا یبررس به دارد قصد حاضر قیتحق نیبنابرا ،دهندیم قرار

 تیوضع بر الیاندوتل یادیبن هایسلول قیتزر و یمقاومت نیتمر

 یابتید یهارت در یاسکلت یعضله دانیاکس یآنت و دانیاکس

  .بپردازد

 

 هاروش
 پژوهش هاینمونه است. تجربی یمطالعه یک حاضر، پژوهش

 با ورپاست انسیتو از ستاریو نژاد نر صحرایی رت سر 36 را حاضر

 β 0.1 = گرفتن نظر در با نمونه حجم .دهندیم لیتشک هفته 6 سن

 شد: محاسبه زیر فرمول از استفاده اب = α   0.05و

  

 

 

 به یتصادف طوربه طیمح با ییآشنا هفته یک از پس هایآزمودن

 ،یابتید ترلکن ه،یپا یابتید کنترل )سالم(، کنترل شامل گروه شش

 و یمقاومت نی+تمرابتید ،یادیبن سلول قی+تزرابتید

 سر 6 گروه )هر یمقاومت نی+تمریادیبن سلول قی+تزرابتید

 در آزاد صورتبه هانمونه نیاز مورد آب شدند. تقسیم (رت

 اختیار در آزمایشگاهی هاینمونه ویژه لیتریمیلی 500 بطری

نحوه مورد در اخلاقی اصول تحقیق این در گرفت. قرار هانمونه

 و آب بودن دسترس در جمله از آزمایشگاهی حیوانات با کاری 

 نظر مد تمرینات در اجبار عدم و مناسب دارینگه شرایط غذا،

 قراداد هایمشی خط براساس آزمایشاتی همه گرفت. قرار

 مقدار هارت کردن دیابتی جهت شد. اجرا هلسینکی

 وزن کیلوگرم هر ازای به گرم میلی 40 دوز با استرپتوزوتوسین

 72 از بعد .شد انجام یصفاق درون تزریق صورتبه حیوان

 Accu-Chek شرکت ،Active مدل) گلوکومتر کمک با ساعت

رت دمی ازسیاهرگ شده گرفته یخون ینمونه و (آلمان ساخت

 بیشتر نهاآ خون قند که هاییرت و شد گیریاندازه خون قند ها،

 در [.23] شدند یک نوع دیابتی بود لیتردسی در گرممیلی 250 از

 نیتمری جلسه 17 اجرای به تمرینی هایگروه تحقیق این

 قفس در مشابه مدت در نیز کنترل هایگروه و پرداختند یمقاومت

  نشدند. داده شرکت تمرینی هیچ در و شدند دارینگه

 

  رت استخوان مغز اندوتلیال اجدادی هایسلول كشت و جداسازی

 و کتامین از استفاده با بیهوشی از پس هارت منظور این برای

 خواناست سپس شدند یوتانایز کردن جابجای روش با زایلازین،

تباف برداشت از پس و گردید جدا استریل صورتبه آنها فمور

به فیز( )اپی استخوان سر دو اضافی، پیوندی و عضلانی های

 وزنس از استفاده با ادامه در شد. قطع بر استخوان پنس وسیله

 از M199 کشت محیط حاوی که سرنگ به متصل 18ی شماره

 پتری عدد یک درون آن دیگر سر و شده وارد استخوان سر یک

 و داده قرار (Greiner Bio-one,  USA) متریمیلی 35 دیش

 شد. داده شستشو کشت محیط با را استخوان مدولای محتویات

 حجم روی بر استخوان مغز حاوی M199 کشت محیط سپس

 یک درون (Sigma-aldrich, USA) هایپک -فایکول از مساوی

 gدور با دقیقه 30 مدتبه و شد ریخته لیتریمیلی 15 فالکون

 از بعد شدند. (Model # 5702 R, Eppendorf) سانتریفوژ 400

 (BMMNCs) استخوان مغز ایهسته تک هایسلول سانتریفوژ

 متمایز رنگ شیری یلایه صورتبه فاز دو تلاقی محل در که

 PBS با بار دو و شد برداشته سمپلر توسط آرامی به بودند،

 پوشیده ایخانه 24 هایپلیت در هاسلول و شدند داده شستشو

 (Cat No: 3043050,promocell;Germany) فیبرونکتین  با شده

 فاکتور با همراه (M199) اندوتلیال هایسلول کشت محیط در و

 EGM-2 (Cat No: C-39211, Promocell, Germany) رشد

(σ 1 2 + σ 2 2) (Z α/2 + Z β )2   

 2∆ 
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 ...بر اندوتليال بنيادی سلولهای تزريق و مقاومتی تمرين اثر: رحيمی و همکاران

 اسید و هیدوکورتیزول ،,EGF,VEGF,bFGF,IGFشامل

 در میکروگرم 100 و سیلینپنی واحد 100 همراه به آسکوربیک

 با انکوباتور در گاوی جنین سرم %3 و استرپتومایسین لیترمیلی

 کشت %5 کربن اکسید دی و %۹5 نسبی رطوبت و c˚37 دمای

سلول حذف منظوربه اول ساعت 24 در کشت محیط شدند. داده

 محیط نهایت در شدند. تعویض هماتوپویتیکی و مرده، های

 مورد مطالعه برای هاسلول و شده تعویض 7 و 3 روز در کشت

 Nikon) معکوس کروسکوپیم توسط و گرفت قرار استفاده

Eclips TS100, Japan) برداریریتصو دستگاه به متصل 

 .شدند برداری ریتصو (Sight DS-L2, Nikon, Japan) یتالیجید

 .شدند مادهآ تزریق جهت و شده تریپسینه هاسلول روز 7 از بعد

-Model: MEK) کانتر سل دستگاه توسط سلول هزار 500

6450k, Nihon Kohden) دمی ورید طریق از و شده شمارش 

 [.24] گردید تزریق

 

 

 

 یمقاومت نیتمر پروتکل

 انجام پله 26 با و متر 1 ارتفاع با نردبان یک یوسیلهبه تمرین

 پله از رفتن بالا بار 26 مستلزم روش این در تکرار یک .شد

 3 تمرین این با صحرایی رت آشنایی یدوره است. رت توسط

 هر گرفت. صورت STZ تزریق از قبل ساعت 48 که بود روز

 ثانیه 60 با ست هر در تکرار 4 با ست 5 شامل تمرین جلسه

 .بود هاست بین استراحت دقیقه 3 و تکرارها بین استراحت

رت بدن وزن %50 اول جلسه 3 در T گروه برای تمرین شدت

 جلسات در ،بدن وزن %80 وزنه 6-4 جلسات در ،صحرایی های

 وزن%120 وزنه 12-10 جلسات در ،بدن وزن %100 وزنه 7-۹

 کاهش دوره یک 14-13 جلسات در صحرایی هایرت .بود بدن

 .داشتند تکرار 5 و ست 3 با بدن وزن %120 وزنه با تمرینی بار

 نردبان بالای را بدن وزن %150 وزنه هارت 17-15 جلسات در

 تمرینی جلسات در DT گروه در صحرایی هایرت .کردند حمل

 3 در بدن وزن %120 ،%100 ،%80 ،%50،%30 هایوزنه مشابه

 48 تمرینی جلسات بین استراحت .کردند اجرا تکرار 5 و ست

  (.1 )جدول [25] شد گرفته نظر در ساعت

 
 نيتمر پروتکل -1 جدول

 17 16 15 14 13 12 11 10 ۹ 8 7 6 5 4 3 2 1 جلسه

 150 150 150 120 120 120 120 120 100 100 100 80 80 80 50 50 50 سالم گروه

 120 120 120 100 100 100 100 100 80 80 80 50 50 50 30 30 30 تزریق و دیابتی گروه

 

 ساعت 12 تا 10) تمرینی یجلسه آخرین از پس ساعت 48

 صفاقی درون تزریق با گروه هر در مطالعه مورد هایرت ،(ناشتا

میلی 3) زایلازین و (بدن وزن کیلوگرم بر گرممیلی 50) کتامین

 یضلهع بافت سپس .شدند بیهوش (بدن وزن کیلوگرم بر گرم

 سرم در شستشو از پس و شده بردارینمونه هارت نعلی یاسکلت

 RNAlaterTM مایع حاوی 8/1 هایمیکروتیوب در فیزیولوژیک

 به هاداده آنالیز جهت و گردیده ورغوطه درصد 20 نسبت با

 یعضله بافت MDA و SOD میزان .شد داده انتقال آزمایشگاه

 به و NAVAND کیت از استفاده با دیابتی هایرت اسکلتی

  شد. گیریاندازه الایزا روش

 آماری تحلیل

 رویپاش آزمون از متغیرها، توزیع بودن طبیعی از اطمینان برای

 هاهداد توزیع بودن طبیعی که این از بعد شد. استفاده لکیو

 راتییتغ نیانگیم سهیمقا یبررس جهت گردید، مشخص

 یعامل 2 انسیوار لیتحل و مستقل تی آزمون از تحقیق متغیرهای

 سطح د.ش استفاده بونفرونی تعقیبی آزمون و (قیتزر×نی)تمر

 کلیه شد. گرفته نظر در ≥05/0P موارد همه در داریمعنی

 اجرا به 25 ینسخه با SPSS افزارهاینرم با آماری عملیات

درآمد.
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 ها یافته
به دیابتی هایرت SOD نیپروتئ سطح میانگین داد نشان نتایج

 ،P=000/0) بود سالم هایرت از تر پایین داریمعنی طور

1/8=(10)t.) عاملی 2 واریانس تحلیل نتایج همچنین 

 گروه هایرت SOD سطح که داد نشان تزریق(×)تمرین

 و (Ƞ2، 000/0=P، 01/18=(20 1)F=47/0) مقاومتی تمرینات

 ،Ƞ2، 000/0=P=57/0) الیاندوتل یادیبن یهاسلول قیتزر

۹/26=(20 1)F) بود بیشتر داریمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت 

 یادیبن یهاسول قیتزر و یمقاومت نیتمر تعاملی اثر حال این با

 یهارت یاسکلت یعضله بافت در SOD سطح بر الیاندوتل

 (Ƞ2، 1۹5/0=P، 7۹/1=(20 1)F=08/0) نیست دارمعنی یابتید

  (.1 )شکل

 
 تحقيق مختلف هایگروه در يک نوع ديابتی هایرت اسکلتی یعضله SOD تغييرات -1 شکل

 (.P≤05/0)کنترل دیابتی گروه به نسبت دارمعنی تفاوت ¥ سالم؛ کنترل گروه به نسبت دارمعنی تفاوت *

 

به دیابتی هایرت MDA سطح میانگین داد نشان نتایج همچنین

 ،P=000/0) بود سالم هایرت از بالاتر داریمعنی طور

8۹/8=(10)t.) عاملی 2 واریانس تحلیل نتایج همچنین 

 گروه هایرت MDA سطح که داد نشان تزریق(×)تمرین

 و (Ƞ2، 000/0=P، 55/25=(20 1)F=56/0) مقاومتی تمرینات

 ،Ƞ2، 000/0=P=54/0) الیاندوتل یادیبن یهاسلول قیتزر

3/24=(20 1)F) بود. کمتر داریمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت 

 یادیبن یهاسول قیتزر و یمقاومت نیتمر تعاملی اثر حال این با

 یهارت یاسکلت یعضله بافت در MDA سطح بر الیاندوتل

 (Ƞ2، 27۹/0=P، 23/1=(20 1)F=05/0) نیست دارمعنی یابتید

  (.2 )شکل
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 تحقيق مختلف هایگروه در يک نوع ديابتی هایرت اسکلتی یعضله MDA تغييرات -2 شکل

 (.P≤05/0) کنترل دیابتی گروه به نسبت دارمعنی تفاوت ¥ سالم؛ کنترل گروه به نسبت دارمعنی تفاوت *

 

  بحث
 منجر یمقاومت ناتیتمر که داد نشان حاضر یمطالعه هاییافته

 سطح کاهش و یسموتازد یدسوپراکس سطح دارمعنی افزایش به

 شد. یک نوع دیابتی هایرت اسکلتی یعضله دیآلده ید مالون

 جبمو تمرین دادند نشان که قبلی مطالعات نتایج با هایافته این

می یابتید یهارت در یدانیاکس یآنت یهامیآنز دارمعنی بهبود

 که دهدیم نشان هایافته نیا [.26، 27] است همخوان شود،

 باعث یمقاومت ناتیتمر دوره کی طی شده جادیا یهایسازگار

رت تیاسکل یعضله در یدانیاکس یآنت یدفاع ستمیس تیتقو

 چرب یدهایاس و گلوکز دیابت در شود.یم یک نوع دیابتی های

 یهاساوزکار است ممکن بنابراین ابندییم شیافزا خون در آزاد

 اهسازوکار نیا کنند. فعال سلول مختلف انواع در را یمولکول

 تمحصولا لیتشک شیافزا الکترون، انتقال بار اضافه شامل

 اکسیژن هایگونه دیتول و الکترون نشت ،یکیمتابول یجانب

 تنظیمات تواندمی یمقاومت نیتمر [.28] است (ROS)1 واکنشی

 و انسولین زیرا کند، ایجاد خون قند و چربی کنترل در مفیدی

                                                           
1 Reactive oxygen species 

 اکسیداسیون افزایش باعث کند،می کنترل را گلوکز هموستاز

 را خون گلوکز غلظت شود،می عضلات در چرب اسیدهای

 عملکرد و دهدمی کاهش را سیستمیک التهاب دهد،می کاهش

 مطالعات برخی نتایج [.2۹] بخشدمی بهبود را ایمنی هایسلول

 یک عنوانبه است ممکن مقاومتی تمرین که کنندمی پیشنهاد

 گلوکز افزایش باعث زیرا شود توصیه دیابت در مهم درمان

 دلیلبه حدی تا امر این شود.می اسکلتی تعضلا در مصرفی

 4 کزگلو ناقل جابجایی افزایش باعث که است ورزشی فعالیت
2(4-GLUT) ینانسول از مستقل گلوکز مسیر عملکرد بهبود و 

 تمرینات که کنندمی پیشنهاد شواهد این بر علاوه [.30] شودمی

 و اکسیدانی آنتی دفاع واکنشی، هایگونه کاهش دلیلبه ورزشی

 سازوکار [.2۹، 31] بخشدمی بهبود نیز را میتوکندریایی فعالیت

 افزایش تمرینی هایگروه در یدانیاکس یآنت یهامیآنز تغییرات

 برابر در بدن مختلف هایبافت واکنش و سلولی درون هایپاسخ

 رآمدهد اجرا به تمرینات جریان در شده تولید اکسایشی استرس

سلول دفاعی ساختمان و هاپروتئین سنتزی اجزاء کاتابولیسم و

آنزیم افزایش محرک یک عنوانبه یمقاومت نیتمر [.32] است ها

2 Glucose transporter type 4 
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 و هاسلول ردوکس حالت تعدیل به قادر اکسیدانی آنتی های

 سازیمعکوس احتمال با ROS از ناشی مضر اثرات کردن خنثی

 است پذیرواکنش هایگونه از ناشی لیپید پراکسیداسیون کاهش و

 رزشو از ناشی اکسیداتیو استرس مخرب اثر بر مطالعات [.33]

 در را ROS اهمیت محققان کهدرحالی دارند، تأکید عضلات بر

 گزارش ورزش به بدن سازگاری هایپاسخ یواسطه و تحریک

می حد از بیش ROS ایجاد باعث حاد ورزش [.34] اندکرده

 منظم ورزش کهحالیدر شود،می بدن در آسیب باعث که شود

 اکسیداتیو آسیب برابر در مقاومت و بدن هایسازگاری به منجر

 شده مشاهده [.34] شودمی اکسیدانی آنتی مسیرهای طریق از

 اکسیدانی آنتی ظرفیت توانمی ورزشی تمرینات با که است

 SOD فعالیت است ممکن تمرین داد. تغییر را اسکلتی یعضله

 یواسطه با تغییرات میزان این [.35] دهد افزایش عضلات در را

 بستگی تمرین مدت و شدتبه SOD هایفعالیت در ورزش

 تار نوع ویژه ورزش از ناشی MDA کاهش و SODافزایش دارد.

 که اسکلتی عضلات در معمول طوربه بیشتری افزایش و است

 نوع مثال، عنوانبه اندشده تشکیل اکسیداتیو بسیار تار از عمدتاً

I نوع و IIaمیانجی در مهم مسیر چندین [.36] شودمی مشاهده

 هادپیشن است. شده پیشنهاد تمرین به سازگاری هایپاسخ گری

فعال برای منظم ورزش طی در شده تولید ROS که است شده

 لانیعض سازگاری با مرتبط اولیه سیگنالینگ مسیرهای سازی

 2 اریتروئید با مرتبط عامل ایهسته فاکتور [.34] تاس ضروری
1(Nrf2)، یون،اکسیداس کاهش حساسیت با رونویسی فاکتور یک 

 فاکتورهای سایر همچنین و هااکسیدان آنتی اصلی یکننده تنظیم

 کسیدانیا آنتی دفاعی تقویت سیستم مسئول که است محافظتی

 بیوژنز افزایش شامل ورزش با دیگر سازگاری [.37] هستند

 یکنندهفعال 1- آلفا یهرندیگ ژن بیان تنظیم طریق از میتوکندری

 هایسیگنال [.38] است (1α-PGC)2 زومیپروکس ریتکث

 ازکین پروتئین مانند کنندمی تنظیم را PGC-1α بیان که بالادستی

NF-)4بی کاپا ایهسته فاکتور و (MAPK)3 میتوژن با شده فعال

κB) تحقیق هاییافته با فلمخا [.3۹] هستند حساس ردوکس به 

 یپیدیل پراکسیداسیون و اکسیدانیآنتی هایآنزیم تغییر عدم ما،

                                                           
1 The nuclear factor erythroid 2–related factor 2 
2 Peroxisome proliferator-activated receptor 1-alpha 

 گزارش تمرین از پس دیابتی صحرایی هایرت قلب بافت در

 نتایج در موجود اختلافات رسدمی نظربه [.1۹] است شده

 و عهمطال مورد بافت و تمرین نوع در تفاوت به مربوط مطالعات

 است. بیماری شرایط

 بنیادی هایسلول تزریق که داد نشان ما یمطالعه نتایج همچنین

 باعث تواندمی رت یعضله در سلول هزار 500 دوز با اندوتلیال

 بافت در SOD سطح دارمعنی افزایش و MDAر دامعنی کاهش

 هاییافته با خوانهم شود. یک نوع یابتید یهارت عضلانی

 دیابتی یماده هایرت سرم MDA دارمعنی کاهش ما، یمطالعه

 مزانشیمی بنیادی هایسلول هفته شش از پس که STZ با شده

 مشاهده کردند. تزریق وریدی داخل صورتبه را استخوان مغز

 هایسلول با شده درمان دیابتی صحرایی هایرت است، شده

 در را MDA افزایش توجهی قابل طوربه مزانشیمی بنیادی

 هایسلول پتانسیل [.40] کنندمی مهار دیابتی حیوانات با مقایسه

 همه از بیش و دودمان بالغ هایسلول به تمایز برای بنیادی

 را نیایم سیستم کننده تنظیم و درونی خصوصیات گسترش

 سلول در مهم ابزاری به را آنها بنابراین [.41] کندمی ممکن

 هایسلول که دهدمی نشان مطالعات کند.می تبدیل درمانی،

 یهاسازوکار [.15] کندمی سرکوب را اکسیداتیو استرس بنیادی

 گلوکز و خون گلوکز سطح کاهش شامل اثرات نیا یاساس

 استرس نیبنابرا است، GLUT1 واسطه با سلول مصرفی

 مزانشیمی بنیادی هایسلول [.42] کندیم مهار را ویداتیاکس

 آزاد هایرادیکال از ناشی هایآسیب از را پانکراس بتا هایسلول

 دلیلبه نتیجه این کندمی محافظت اکسیداتیو استرس از ناشی

 مزانشیمی بنیادی سلول عمل از ناشی خون قند افت عملکرد

 کزگلو غلظت کاهش توانایی مزانشیمی بنیادی هایسلول است.

 که است شده مشخص [.43] دارند را انسولین ترشح بهبود و

 استرس تولید شرایط برابر در مزانشیمی بنیادی هایسلول

 استرس تعریف که آنجا از [.44] هستند مقاوم اکسیداتیو

 است ROS یکننده دفع ابزار مناسب مقدار کمبود اکسیداتیو،

 هایسلول که است شده داده نشان قبلی تحقیق طبق و [45]

 و اکسیداتیو استرس شدت کاهش توانایی مزانشیمی بنیادی

3 mitogen-activated protein kinase 
4 Nuclear factor kappa B 
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 دارند را ROS یکننده خنثی هایآنزیم فعالیت یا میزان افزایش

 بنیادی هایسلول با درمان که دهدمی نشان هایافته این [46]

 یلهعض اکسیدان آنتی- اکسیدان تعادل تنظیم به است ممکن

 در نیز هاییمحدودیت کند. کمک یک نوع دیابت در اسکلتی

 بر مطالعه به توانمی جمله از که داشت وجود حاضر تحقیق

 تحقیق هایمحدویت دیگر از .کرد اشاره حیوانی هاینمونه روی

 آنتی فاکتورهای دیگر گیریاندازه عدم به توانمی حاضر

 هب پیشنهادی پژوهشی ضعف نقطه این کرد. اشاره اکسیدانی

 بافت در فاکتورها این گیریاندازه منظوربه آینده مطالعات

  .است یک نوع یابتید یهارت در یاسکلت یعضله

 

 گیریتیجهن
لولس قیتزر و یمقاومت نیتمر داد نشان حاضر پژوهش نتایج

 ینتآ و دانیاکس تیوضع بهبود به تواندمی اندوتلیال یادیبن یها

 STZ با شده القاء یابتید نر یهارت در یاسکلت یعضله دانیاکس

 یادیبن یهاسلول قیتزر و یمقاومت نیتمر بنابراین، کند. کمک

 کاهش برای غیردارویی درمان عنوانبه تواندمی اندوتلیال

 قرار توجه مورد یک نوع ابتید در اسکلتی یعضله عوارض

 گیرد.

 

 سپاسگزاری
 فیزیولوژی گرایش دکتری یهدور رساله از برگرفته تحقیق این

 یشماره با اخلاق یکمیته ییدأت با که است ورزشی

IR.IAU.K.REC.1400.62 کرج واحد اسلامی آزاد دانشگاه در 
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ABSTRACT 

 

Background: Because insulin therapy cannot properly control the progression of diabetes and its 

complications, other alternative therapies may be desirable. The aim of this study was to investigate the effect 

of resistance training and endothelial stem cell injection on skeletal muscle oxidant and antioxidant status in 

STZ-induced diabetic male rats. 

Method: In this experimental study, 36 male Wistar rats (age 6 weeks) were divided into six groups of control 

(healthy), basal diabetic control, diabetic control, diabetes + stem cell injection, diabetes + resistance training 

and diabetes + stem cell injection + resistance training. In this study, rats became diabetic intraperitoneally 

using streptozotocin as a single dose of 40 mg/kg. Resistance exercises including climbing a one-meter ladder 

with weights hanging from the tail were performed for 17 sessions. 500,000 bone-derived stem cells were 

injected by a cell counter. The levels of superoxide dismutase (SOD) and malondialdehyde (MDA) in skeletal 

muscle tissue of rat were measured by using the kit and ELISA method. 

Results: The results showed that the SOD level of rats in the resistance training and endothelial stem cell 

injection group was significantly higher than the diabetic control group (P<0.001). Also, the level of MDA 

rats in the resistance training and endothelial stem cell injection group was significantly lower than the control 

group (P<0.001). 
Conclusion: Resistance training and endothelial stem cell injections can be considered as a non-

pharmacological treatment to reduce skeletal muscle complications in type 1 diabetes. 
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