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 یپژوهش مقاله

 فاکتور انیب بر الیاندوتل اجدادی یهاسلول قیتزر و یمقاومت هایتمرین زمانهم ریثأت

 نر هایرت در انسولین به مقاومت با آن یرابطه و MURF1عضلانی رفتگی تحلیل

 STZ  با شده القاء یابتید

 1جانیعلی عیدی ،1خالقی ایرج
 1زاده محسن مهسا ،1رحیمی علیرضا ،

 

 چکیده

 

 و یمقاومت هایتمرین زمانهم اثر تعیین هدف با پژوهش این شود. عضلانی رفتگی تحلیل به منجر تواندمی دیابت اختلالات :مقدمه

 شد. انجام دیابتی صحرایی هایموش نعلی عضلات رفتگی تحلیل فاکتور بر الیاندوتل اجدادی یهاسلول قیتزر

 دیابتی ،(D) کنترل دیابتی ،پایه سالم گروه پنج به تصادفی صورتبه گرم(200±20 وزن با هفته 6 سن )با صحرایی موش سر 30ها:روش

 هایسلول زمانهم تزریق با کرده تمرین یدیابت ،(DI) اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق با نکرده تمرین دیابتی ،(DR) کرده تمرین

 به انسولین به مقاومت شاخص و بلات وسترن روش به MURF1 بیان تغییرات سیربر برای شدند. تقسیم (DRI) اندوتلیال اجدادی

 معناداری سطح در 19 ینسخه SPSS افزارنرم توسط عاملی دو واریانس تحلیل آزمون روش به هاداده .ندشد گیریاندازه الایزا روش

5%α≥ شد. تحلیل و تجزیه  

سلول تزریق همچنین .شد انسولین به مقاومت شاخص و MURF1 معنادار کاهش باعث مقاومتی تمرین هفته 6 پژوهش این در ها:یافته

 تزریق و مقاومتی تمرین تعاملی اثر شد. انسولین به مقاومت شاخص و MURF1 معنادار کاهش به منجر نیز اندوتلیال اجدادی های

 بتنس تزریق و تمرین یزمانهم در انسولین به مقاومت شاخص اما ،شد murf1 سطوح در معنادار کاهش به منجر نیز اجدادی هایسلول

 نداشت. معنادار برتری تزریق یا تمرین تنها به

 تواندمی اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق یا و مقاومتی تمرین که داشت اظهار توانمی مطالعه این هاییافته اساس بر گیری:نتیجه

 دیابتی هایرت در تروفیآ عوارض کاهش در برتری راهکار دو این زمانهم یاستفاده اما شود عضلانی رفتگی تحلیل بهبود سبب

 نداشت.

 

  دیابت عضلانی، رفتگی تحلیل اندوتلیال، اجدادی سلول مقاومتی، تمرین کلیدی: گانواژ
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 ...اجدادی هایسلول تزريق و مقاومتی هایتمرين زمانهم تأثير: عليجانی و همکاران

 مقدمه

ستردهگ شیوع که است دنیا در شایع بیماری یک شیرین دیابت

 عمومی بهداشت یعمده نگرانی یک به را بیماری این آن ی

 اتی،نفروپ قبیل از جدی عوارض بیماری این است. کرده تبدیل

به ،دارد دنبالبه را عروقی قلبی مشکلات و رتینوپاتی نوروپاتی،

 .[1] است دیابت معمول عواقب از یکی عضلانی آتروفی علاوه،

شباهت رونویسی هایسازگاری نظر از آتروفی انواع که نجاآ از

 یکننده شروع هایمحرک رسدمی نظربه دارند، زیادی های

 بر و کرده عمل معمولی هایسیگنالینگ هایسازوکار با تروفیآ

 و انسولین پایین میزان دارند. اثر مشترکی رونویسی عوامل

 زا گلوکوکورتیکوئیدها، میزان افزایش با همراه ،IGF-11 احتمالاً

  .[2] کنندمی تحریک را دیابت در عضلانی پروتئین دادن دست
2Murf1 کوئیتین یوبی لیگاز یک E3 تخصصی طوربه که است 

واسطه یک عنوانبه و شودمی بیان قلبی و اسکلتی عضلات در

 از عضلانی تحلیل هایمدل از بسیاری در عضلانی تحلیل ی

 نآ بیان آتروفی ینتیجه در و است شده شناخته دیابت جمله

 است تروفیآ مارکر یک عنوانبه پروتئین این ،[3] یابدمی افزایش

[4]. 

 جودو با دارد. بسیاری فواید دیابتی بیماران برای منظم ورزش

 و عروقی قلبی فاکتورهای بر هوازی فعالیت سودمند اثرات

 و مسن افراد ویژهبه دیابت به مبتلا بیماران از برخی متابولیکی

 یدهه در هستند. مواجه مشکل با هاتمرین این انجام در چاق

 مقاومت بهبود جهت ابزاری عنوانبه مقاومتی تمرین نقش اخیر

 دلیلبه [.5] است گرفته قرار پژوهشگران توجه مورد انسولینی

 انقباض از ناشی عضلانی یتوده و انسولینی حساسیت افزایش

 دیابت بیماری درمان در را مقاومتی هایتمرین انجام ،عضلانی

 و چاق افراد برای که شده داده نشان همچنین و دانندمی ثرؤم

 ورزشی تمرین .[6] است ایمن و ثرؤم تمرین نوع این سالمند

 اسکلتی یعضله در انسولین عملکرد افزایش موجب مقاومتی

غلظت کاهش باعث و دهدمی بهبود را گلوکز تحمل ،شودمی

 مقاومتی ورزشی هایتمرین شود.می گلیکولیز هموگلوبین های

 در ضلانیع عملکرد و قدرت عضلانی، یتوده افزایش باعث

                                                           
1Insulin-like growth factor 1 

 ثابت که ندارد وجود شواهدی کهآن جودو با شود.می هادیابتی

 رسدمی نظربه ،کندمی جلوگیری دیابت از مقاومتی تمرین کند

 تحمل و شودمی انسولینی حساسیت بهبود باعث مقاومتی تمرین

 با مقاومتی هایتمرین علاوه، به ،بخشدمی بهبود را گلوکز

 ثرترند.ؤم دیابتی هاینمونه برای عضلانی یتوده افزایش

 تمرین اثر در عضلانی یتوده یدهنده افزایش هایسازوکار

 هایروش ایجاد در توانندمی کی نوع دیابتی بیماران در مقاومتی

 فعالیت .[7] باشد ثرؤم بیماران از گروه این مناسب مانیدر

 در شود.می توصیه یک نوع دیابت به مبتلا افراد برای ورزشی

 راداف در خون قند کنترل بر تمرین مختلف هایدمُ ثیرأت پژوهشی

 این یهنتیج و گرفت قرار بررسی مورد یک نوع دیابت به مبتلا

 خون گلوکز کاهش هوازی تمرین حین در که داد نشان پژوهش

 در اما است. مقاومتی تمرین حین در خون قند کاهش از بیشتر

 ابلق میزان به خون قند کاهش مقاومتی تمرین از پس ساعت 24

 اثرات توانندمی مقاومتی هایتمرین بنابراین بود بیشتر توجهی

  .[8] باشند داشته خون قند کنترل جهت سودمندتری

 روی بر زیادی مطالعات در که درمانی راهکارهای جدیدترین از

 نیز مثبتیی نتیجه و گرفته قرار بررسی مورد حیوانی هاینمونه

 بنیادی هایسلول از استفاده و درمانیسلول است، داده نشان

 انسانی مطالعات طراحی مطالعات، این برای بعدی قدم که است

 در .[9] تاس تزریق برای بنیادی سلول نوع بهترین کردن پیدا با

 نینو روش کی عنوانبه نیمحقق از یاریبس توجه ریاخ یهاسال

 .[10] است شده جلب یادیبن یهاسلول به هایماریب درمان یبرا

 یبرا کننده دواریام روش کی یادیبن یهاسلول توسط درمان

 وعن دیابت کنترل یقبل مطالعات .است یک نوع ابتید درمان

 مطالعات و کردندیم هیتوص منظم رزشو یلهیوسبه را یک

 ورزش و یادیبن یهاسلول از یبیترک که دهدیم نشان یتجرب

 یهابرنامه ریثأت وجود، نیا با ،دارد همراه به را یبهتر جهینت

 دیابت به مبتلا مارانیب در یادیبن یهاسلول القا دنبالبه ورزش

 داده نشان دیجد مطالعات .[11] است نشده یبررس یک نوع

 از رشتیب گلوگز سطوح کاهش باعث یادیبن یهاسلول که است

 نیانسول مواد یهاسلول بر میمسق ریثأت تا نیپاراکر در ریثأت قیطر

2 Muscle ring-finger protein-1 
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 (3 )شماره 21 دوره ؛1400. مرداد و شهريور  ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 دیابتی افراد در اندوتلیال سازکلونی هایوللس .[12] شودمی

سلول از استفاده بنابراین شوند. ترمیم باید و ندارند عملکردی

 رویکرد یک ایجاد امکان تواندمی اندوتلیال سازکلونی های

 ثرؤم دیابت عوارض درمان در و کند فراهم را دارو بدون درمانی

 اندوتلیال سازکلونی هایسلول با ماندر برای امروز به تا باشد.

 درمان برای بنابراین اندنداده ادامه بیشتری بالینی زمایشاتآ به

 تاس نیاز بیشتری تحقیقات به هایسلول این با دیابت عوارض

[13]. 

 هفته 5 برسی بهMolanouri Shamsi (2013 )ی مطالعه در

 سالم هایرت در عضلانی هایسایتوکاین بیان بر مقاومتی تمرین

 مقاومتی تمرین کهدرحالی، یافت کاهش عضله حجم دیابتی و

 ایمطالعه در .[7] گردید دیابتی هایرت در عضله حفظ سبب

 تمرین هفته چهار بررسی (1392) همکاران و Panahi دیگری

 هایموش در عضلانی تروفیآ فاکتورهای بیان بر مقاومتی

 نشان العهمط این نتایج و پرداختند دیابتی ویستار نژاد صحرایی

 مقابله به توانمی نیز مقاومتی مدت کوتاه تمرین انجام با که داد

 پرداخت دیابتی هایموش در دیابت از ناشی عضلانی تروفیآ با

 در تروفیآ درمان برای مناسبی راهکار تواندمی هاتمرین این و

 توجه با دارد نظر در حاضر پژوهش بنابراین .[14] باشد دیابت

 اجدادی هایسلول همچنین و مقاومتی هایتمرین تأثیر به

 زمانمه تأثیر بررسی به دیابت، دارویی غیر درمان در اندوتلیال

 اجدادی هایسلول تزریق و مقاومتی هایتمرین هفته شش

 یانب بر را عامل دو این اثر و بپردازد دیابتی هایرت در اندوتلیال

 دیابتی صحرایی هایرت نعلی یعضله در murf1 تروفیآ فاکتور

 کند. بررسی انسولین به مقاومت شاخص و

 

 ها روش
محدوده با ویستار نژاد رت سر 30 روی بر تجربی یمطالعه این

 روش به هفته 6 تقریبی سن و گرم 200±20وزنی ی

 دانشگاه دامپزشکی یدانشکده از هارت شد. انجام زمایشگاهیآ

 ناییشآ و سورن زمایشگاهآ به انتقال از پس و ندشد تهیه تهران

 دیابتی گروه-2 سالم گروه-1 شامل: گروه 5 در جدید محیط با
                                                           

1 bone cutter 
2 Bone marrow mononuclear cells 

 دیابتی+تزریق گروه-4 مقاومتی دیابتی+تمرین گروه-3 کنترل

 ریقتز-مقاومتی تمرین دیابتی+ گروه-5 اندوتلیال اجدادی سلول

 لاصو شدند. تقسیم تصادفی صورتبه اندوتلیال اجدادی سلول

 زمایشگاهیآ حیوانات با کار اخلاقی موازین و اخلاق کدهای

 هگرفت قرار ییدأت مورد کرج واحد اسلامی زادآ دانشگاه توسط

 روشنایی ساعت 12 شده کنترل شرایط تحت هازمودنیآ است.

 22 حرارت درجه و درصد 50 رطوبت با تاریکی ساعت 12 و

 شدند. دارینگه غذا و بآ به زادآ دسترسی با درجه

 

 دیابت القای

 مراحل یهمه در استرپتوزوتوسین از هارت در دیابت القای برای

 قبل .شد ستفادها mg/kg40 دوز با (IP) صفاقی درون صورتبه

 گلوکومتر دستگاه از استفاده با هاموش تمامی ،آزمایش انجام از

Accu – check مدلActive یکارخانه ساخت Roche و آلمان 

 تا آنها خون گلوکز دم، یاعدهق طریق از خون قطره یک اخذ با

 شد. گیریاندازه آنها کردن دیابتی از پس روز 3

 

 اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق

 هارت اندوتلیال، اجدادی هایسلول کشت و جداسازی برای

 جابجای روش با زایلازین، و کتامین از استفاده با بیهوشی از پس

 اجد آنها فمور استخوان استریل صورتبه و شدند. یوتانایز گردن

 دو اضافی، پیوندی و عضلانی هایبافت برداشت از پس و شد

 از بعد شد. قطع 1بر استخوان پنس وسیلهبه فیز( )اپی استخوان سر

 که 2(BMMNCs) استخوان مغز ایهسته تک هایسلول سانتریفوژ

 بودند، متمایز رنگ شیری یلایه صورت به فاز دو تلاقی محل در

 داده شستشو PBS با بار دو و شد برداشته سمپلر توسط آرامی به

 نفیبرونکتی با شده پوشیده ایخانه 24 هایپلیت در هاسلول و شد

(Cat No: 3043050,promocell;Germany) کشت محیط در و 

EGM3  (Cat-2 رشد فاکتور با همراه (M199) اندوتلیال هایسلول

No: C-39211, Promocell, Germany) شاملEGF, VEGF, 

bFGF, IGF، 100 همراه به آسکوربیک اسید و هیدوکورتیزول 

 %3 و استرپتومایسین لیترمیلی در میکروگرم 100 و سیلینپنی واحد

3 Endothelial growth medium  
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 ...اجدادی هایسلول تزريق و مقاومتی هایتمرين زمانهم تأثير: عليجانی و همکاران

 %95 نسبی رطوبت و c˚37 دمای با انکوباتور در گاوی جنین سرم

 ساعت 24 در کشت محیط شد. داده کشت %5 کربن اکسید دی و

 .شد تعویض هماتوپویتیکی و مرده، هایسلول حذف منظوربه اول

 هاسلول و شده تعویض 7 و 3 روز در کشت محیط نهایت در

 (Japan TS100, Eclips Nikon) معکوس کروسکوپیم توسط

 (Japan Nikon, L2,-DS Sight) یتالیجید برداریریتصو دستگاه به متصل

 بعد و .شد گرفته قرار استفاده مورد مطالعه برای و برداری ریتصو

 مادهآ تزریق جهت هاسلول ها،سلول کردن تریپسینه از بعد روز 7 از

 کانتر سل دستگاه توسط سلول هزار 500شمارش از بعد شد.

(Kohden Nihon 6450k,-MEK Model:) دمی ورید طریق از 

  .شد تزریق

 

 تمرینی پروتکل

 نردبان روی بر فعالیت ینحوه با هفته یک مدتبه هاموش

 و متر 1 ارتفاع با نردبان یک وسیلهبه تمرین کردند. پیدا آشنایی

 جلسه 17 مجموع در DRI و DR گروه .شد انجام پله 26 با

 نیتمری جلسات بین استراحت .کردند اجرا را مقاومتی تمرین

  .شد گرفته نظر در ساعت 48

 یک با ست هر در تکرار 4 با ست 5 شامل تمرین جلسه هر

 .بود هاست بین استراحت دقیقه 3 و تکرارها بین استراحت دقیقه

 وزنه میزان اول یجلسه 3 در که بود ایگونه به تمرین شدت

 در ،بدن وزن %50 وزنه 6-4 جلسات در ،هاموش بدن وزن %50

 وزنه 14-10 جلسات در ،بدن وزن %80 وزنه 9-7 جلسات

 %120 وزنه هارت 17-15 جلسات در است. بدن وزن %100

  .[7] کردندمی حمل نردبان بالای را بدن وزن
 

 ماریآ هایروش

 میانگین ریقط از توصیفی مارآ از استفاده با تحقیق متغیرهای ابتدا

 رمالن توزیع تعیین برای گردید. توصیف استاندارد انحراف و

 هب توجه با شد استفاده اسمیرنوف کلموگروف زمونآ از هایداده

 گروه دو در هاورفاکت مقایسه برای هاداده توزیع بودن طبیعی

 در با شد. استفاده مستقل-t پارامتریک زمونآ از دیابتی و سالم

 زریقت-مقاومتی )تمرین سطح دو دارای که مداخلات گرفتن نظر

 واریانس تحلیل ماریآ زمونآ از است اندوتلیال( اجدادی سلول

نرم از استفاده با هاداده تحلیل و تجزیه شد. استفاده عاملی دو

 داریمعنی سطح و گردید انجام 19 ینسخه spss ماریآ افزار

  است. شده گرفته نظر در ≥P%5 هازمونآ

 

 هایافته
 به مقاومت وشاخص murf1 آتروفی فاکتور بیان مقادیر تغییرات

 سالم، هایگروه هایموش اسکلتی یعضله بافت در انسولین

 قتزری با دیابتی بنیادی، هایسلول تزریق با دیابتی ،کنترل دیابتی

 انحراف و میانگین صورتبه 1 جدول در مقاومتی تمرین و

 .است شده ارائه استاندارد

 

 تحقيق متغييرهای توصيف -1 جدول

 MURF1 HOMA-IR گروه

M SD M SD 

 345/0 6252/0 028/0 0660/0 سالم پایه

 7/1 55/10 108/0 77176/0 کنترل- دیابتی

 79/0 86/7 053/0 6351/0 تزریق - دیابتی

 1/1 78/5 033/0 3956/0 تمرین-دیابتی

 58/0 80/2 0186/0 1404/0 تمرین-تزریق-دیابتی

 

 تروفیآ فاکتور بیان بین که دهدمی نشان مستقل t تحلیل نتایج

murf1 سالم هایرت (0600/0=M) کنترل دیابتی و 

(7717/0=M) 000/0) دارد وجود معناداری تفاوت=P، 

5/15=(10)t). 
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 (3 )شماره 21 دوره ؛1400. مرداد و شهريور  ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 2 جدول در تزریق(×)تمرین عاملی 2 واریانس تحلیل نتایج

 فتگیر تحلیل فاکتور بیان بر تمرین اصلی اثر که داد نشان

MURF1 با شده القا دیابتی هایرت عضلانی بافت درSTZ معنی

 تمرین گروه هایرت MURF1 بیان میانگین بین یعنی، است؛ دار

(135/0=SD، 2680/0=M) کنترل و (108/0=SD، 7034/0=M) 

 ،Ƞ2، 000/0=P، 5/284=(20=93/0) دارد وجود داریمعنی تفاوت

1)F). معنی کاهش به منجر مقاومتی هایتمرین دیگر، عبارتبه

رت عضلانی بافت در MURF1 رفتگی تحلیل فاکتور بیان دار

 شد. STZ با شده القا دیابتی های

 

 MURF1  برای تزريق(×)تمرين عاملی 2 واريانس تحليل نتايج -2 جدول

 SS df MS F Sig 2Ƞ منبع

 93/0 000/0 5/284 13/1 1 13/1 تمرین

 74/0 000/0 6/57 230/0 1 230/0 تزریق

 20/0 033/0 27/5 021/0 1 021/0 تمرین×تزریق

  004/0 20 080/0 خطا

 

 بیان بر اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق اصلی اثر همچنین

 دیابتی هایرت عضلانی بافت در MURF1 رفتگی تحلیل فاکتور

 میزان میانگین بین یعنی، است؛ دارمعنی STZ با شده القا

MURF1 اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق گروه هایرت 

(261/0=SD، 3877/0=M) کنترل و (210/0=SD، 5837/0=M) 

 .(Ƞ2، 000/0=P، 6/57=(20، 1)F=74/0) دارد وجود داریمعنی تفاوت

 به منجر اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق دیگر، عبارتبه

 بافت در MURF1 رفتگی تحلیل فاکتور بیان دارمعنی کاهش

 شد. STZبا شده القا دیابتی هایرت عضلانی

 اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق و مقاومتی رینتم تعاملی اثر

 هایموش اسکلتی یعضله بافت در MURF1 بیان میزان بر

 به (.Ƞ2، 033/0=P، 27/5=(20، 1)F=20/0) است دارمعنی دیابتی

 هایسلول زمانهم ترزیق و مقاومتی تمرین تر،ساده زبان

 منجر یق(تزر )یا مقاومتی تمرین تنها به نسبت اندوتلیال، اجدادی

 در MURF1 رفتگی تحلیل فاکتور بیان میزان دارمعنی کاهش به

 .(1 )شکل شد. دیابتی هایموش اسکلتی یعضله بافت

 

 
 ديابتی هایرت در MURF1 رفتگی تحليل فاکتور بيان بيان ميانگين نمودار -1 شکل
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 ...اجدادی هایسلول تزريق و مقاومتی هایتمرين زمانهم تأثير: عليجانی و همکاران

 تمرین گروه MURF1 میانگین ،کنیدمی مشاهده که همانگونه

 ینتمر اثر که است قرمز( )خط کنترل گروه از ترپایین آبی( )خط

 اجدادی هایسلول تزریق شرایط در هامیانگین دهد.می نشان را

 تزریق بدون شرایط از ترپایین نمودار( راست )سمت اندوتلیال

می نشان را اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق اثر که هستند

 با مقاومتی تمرین گروه در MURF1 میانگین ،نهایت در .دهد

 بدون شرایط از ترپایین اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق

 است. تزریق

 3 جدول در تزریق(×)تمرین عاملی 2 واریانس تحلیل نتایج

 بافت در HOMA-IR فاکتور بیان بر تمرین اصلی اثر که داد نشان

 یعنی، است؛ دارمعنی STZ با شده القا یابتید یهارت یعضلان

 ،SD=77/1) تمرین گروه هایرت HOMA-IRبیان میانگین بین

29/4=M) کنترل و (9/1=SD، 21/9=M) داریمعنی تفاوت 

 عبارتبه (.2Ƞ، 000/0=P، 6/92=(16، 1)F=85/0) دارد وجود

 فاکتور بیان دارمعنی کاهش به منجر یمقاومت هایتمرین دیگر،

HOMA-IR با شده القا یابتید یهارت یعضلان بافت در STZ 

 بر الیاندوتل اجدادی یهاسلول قیتزر اصلی اثر همچنین شد.

 شده القا یابتید یهارت یعضلان بافت در HOMA-IR فاکتور بیان

رت HOMA-IR زانیم میانگین بین یعنی، است؛ دارمعنی STZ با

 ،SD=7/2) الیاندوتل اجدادی یهاسلول قیتزر گروه های

33/5=M) کنترل و (8/2=SD، 16/8=M) داریمعنی تفاوت 

 عبارتبه (.2Ƞ، 000/0=P، 6/30=(16، 1)F=65/0) دارد وجود

معنی کاهش به منجر الیاندوتل اجدادی یهاسلول قیتزر دیگر،

 یابتید یهارت یعضلان بافت در HOMA-IR فاکتور بیان دار

 و یمقاومت نیتمر تعاملی اثر نهایت در شد. STZبا شده القا

 HOMA-IR بیان زانیم بر الیاندوتل اجدادی یهاوللس قیتزر

 نیست دارمعنی یابتید یهاموش یاسکلت یعضله بافت در

(005/0=2Ƞ، 780/0=P، 081/0=(16، 1)F.) تمرین تر،ساده زبان به 

 نسبت ،الیاندوتل اجدادی یهاوللس زمانهم ترزیق با مقاومتی

-HOMA ورفاکت انیب زانیم بر تزریق(، )یا مقاومتی تمرین تنها به

IR داریمعنی ثیرأت ی،ابتید یهاموش یاسکلت یعضله بافت 

 (.2 )شکل ندارد
 

 HOMA-IR برای تزريق(×)تمرين عاملی 2 واريانس تحليل نتايج -3 جدول

 SS df MS F Sig. 2Ƞ منبع

 85/0 000/0 6/92 9/120 1 9/120 تمرین

 65/0 000/0 6/30 07/40 1 07/40 تزریق

 005/0 780/0 081/0 105/0 1 105/0 تمرین×تزریق

  30/1 16 89/20 خطا

 

 
ديابتی هایرت در HOMA-IR فاکتور انيب ميانگين نمودار -2 شکل
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 (3 )شماره 21 دوره ؛1400. مرداد و شهريور  ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 تمرین گروه HOMA-IR میانگین ،کنیدمی مشاهده که همانگونه

 ینتمر اثر که است قرمز( )خط کنترل گروه از ترپایین آبی( )خط

 اجدادی یهاسلول تزریق شرایط در هامیانگین دهد.می نشان را

 تزریق بدون شرایط از ترپایین نمودار( راست )سمت الیاندوتل

 را اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق اثر که هستند چپ( )سمت

 در HOMA-IR میانگین تغییرات روند نهایت، در دهد.می نشان

 اجدادی یهاسلول تزریق تا تزریق عدم از مقاومتی تمرین گروه

 است. کنترل گروه مشابه الیاندوتل

 

 بحث
 با STZ روش به کردن دیابتی که داد نشان حاضر پژوهش نتایج

 یمطالعه هاییافته .است بوده همراه عضلانی رفتگی تحلیل

 ادارمعن کاهش به منجر مقاومتی تمرین هفته 6 که داد نشان حاضر

 علاوهبه شد. دیابتی هایرت عضلانی بافت در MURF1 فاکتور

 و مقاومتی تمرین اثر در (HOMA) انسولین به مقاومت شاخص

 معناداری طوربه اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق طورهمین

 هایسول تزریق و مقاومتی نتمری تعاملی اثر یافت. کاهش

 اما داشت، دار معنا کاهش نیز MURF1 مقادیر در اجدادی

 مرینت یزمانهم در انسولین به مقاومت شاخص مقادیر کاهش

 مرینت تنها به نسبت اندوتلیال اجدادی سلول تزریق و مقاومتی

 نداشت. معنادار برتری تزریق یا

 است دهش مشخص انسولین بهتر عملکرد در بدنی فعالیت ثیرأت

 بهبود در مقاومتی هایتمرین یزمینه در متفاوت مطالعات و

 دیابتی هایآزمودنی در انسولین مقاومت تعدیل و گلوکز تحمل

 زا استفاده با بدنی فعالیت که است کرده مشخص [15، 16]

پیام بهبود ،GLUT4 گلوکز ناقل و انسولین یگیرنده افزایش

 و ضلهع به گلوکز تحویل افزایش انسولین، سلولی داخل رسانی

 به مقاومت ،عضلانی هایسلول در گلیسریدتری تجمع کاهش

 [.17] بخشدمی بهبود را انسولین

Koopman جلسه یک که داشتند اظهار (2005) همکاران و 

 یتحساس ،استقامتی تمرین جلسه یک همانند مقاومتی تمرین

 عضله Glut-4 بیان افزایش با که کندمی تحریک را انسولینی

 همکارن و رضائیان مفهوم این راستای در .[16] است مرتبط

 هایتمرین اثر سیربر به فعال غیر و چاق زن 20 در (1399)

 اشتندد اظهار و پرداختند انسولین به مقاومت شاخص بر مقاومتی

 مقاومت شاخص معنادار کاهش باعث تواندمی هاتمرین این که

 .[19] شود انسولین به

 بیان بر ورزشی هایفعالیت اثر پیشین هایپژوهش اساس بر

MURF1 مطالعه نتایج که ایگونه به نیست مشخص کاملاً هنوز

 منفی تنظیم سبب تواندمی برونگرا هایتمرین داشت اظهار ای

 درونگرا هایتمرین کهدرحالی ،شود MURF1بیان در مدت طولانی

 و Chen GQ .[20] شودمی مدت کوتاه مثبت تنظیم به منجر

 نایب بر یاستقامت نیتمر هفته 8 یبررس به یامطالعه در همکاران

MURF1 انیب که دنیرس جهینت نیا به و پرداختن MURF1 در 

 است حاضر جینتا با همسو که ابدییم کاهش یورزش نیتمر اثر

 همکاران و Louis روپیش مطالعه هاییافته با تناقض در [.3]

 از بعد FOX3 فسفوریلاسیون که کردن گزارش چنین (2007)

 مانند FOX3a اهداف mRNA سطوح اما یافت افزایش تمرین

Murf1 [21] نداشت تغییری تمرین از بعد ساعت 3 و بلافاصله. 

 Panahi تحقیقاتی کار هاییافته با همسو حاضر یمطالعه نتایج

 اثر در murf1 بیان کاهش به اشاره که است (1392) همکاران و

 مظفر موسوی .[14] دارد دیابتی هایرت در مقاومتی هایتمرین

 روپیش یمطالعه هاییافته با تناقض در (1399) همکاران و

 نتوانست مقاومتی تمرین جلسه یک که کردند گزارش چنین

 کند ایجاد murf1 آتروفی فاکتورهای بیان در معناداری کاهش

 تمرین جلسات تعداد بودن محدود علتبه نتیجه این شاید که

 بررسی در 2014 سال در همکاران و Su .[22] باشد ومتیامق

 کردند انبی آتروفی فاکتورهای به تمرین متفاوت الگوهای پاسخ

 وابسته تمرین نوع به شدت به FOXO و  MuRF1مقادیر که

 اندام، تعلیق گروه و استقامتی تمرین گروه آنها، پژوهش در است.

ژن بیان در افزایش و دوقلو یهعضل وزن در را معناداری کاهش

 تمرین گروه در کهدرحالی دادند؛ نشان FOXOو MuRF1 یها

 یهاژن بیان در تغییر و عضله وزن در کاهشی اکسنتریک

MuRF1 و FOXO تمرین شدت احتمالاً بنابراین .نشد مشاهده 

 بودند، غیرفعال هاآزمودنی اینکه به توجه با حاضر پژوهش در

 تمرین [23] .است نبوده کافی MuRF1 فاکتور تحریک یبرا

 و دهدیم افزایش را قوی تحریکی اثر با پروتئین سنتز مقاومتی
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 ...اجدادی هایسلول تزريق و مقاومتی هایتمرين زمانهم تأثير: عليجانی و همکاران

 .[24] شودمی عضله در پروتئین ساخت مثبت تعادل به منجر

 یبرنامه که دادند نشان (1392) همکاران و رنانی باقرصاد همچنین

 stzاز ناشی دیابت عوارض از حدی تا تواندمی مقاومتی تمرین

 DT گروه در FHL ایعضله وزن وهشژپ این در کند. پیشگیری

 از حمایت در .[25] بود بالاتر معناداری طوربه D گروه به نسبت

 تمرین که دادند نشان (1398) همکاران و پور رضائی وممفه این

 مانع و شده murf1 درصدی 30 کاهش موجب تنه بالا مقاومتی

 .[26] شودمی عضلانی آتروفی

 یهاسلول قیتزر اثر یبررس حاضر یمطالعه یهاهدف از یکی

یم هاسلول نیا داد نشان و بود ابتید عوارض بهبود در یادیبن

 sun ممفهو نیا یراستا در شوند. واقع ثرؤم ابتید بهبود در توانند

 یهاسلول از استفاده اثر یبررس به یامطالعه در (2018) همکاران و

 ییغذا میرژ قیطر از که ییهارت یابتید مدل در یمیمزانش یادیبن

 مشاهده و پرداختند بودند، دچار دو نوع ابتید به STZ و رچربپُ

 کاهش را خون گلوکز سطح هاسلول نیا یدیور قیتزر که کردند

 و دینمایم معکوس دو نوع ابتید در را نیانسول به مقاومت و داده

 ابتید درمان یبرا نیگزیجا یدرمان روش کی تواندیم لهیوسنیبد

 ارتباط یبررس به (2016) همکاران و vrtovec نیهمچن .[27] دباش

 و تندپرداخ یدرمان سلول به پاسخ در نیانسول به مقاومت و ابتید

 و یادیبن یهاسلول جیبس بهبود خود، نیانسول به مقاومت گروه در

 Abrigo [.28] دادند نشان را یدرمان سلول به شده حفظ ینیبال پاسخ

 یادیبن یهاسلول اثر یبررس به یپژوهش در (2016) همکاران و

 نیا و دپرداختن چاق افراد در یاسکلت یعضله یآتروف بر یمیمزانش

 یمیمزانش یادیبن یهاسلول که دهدیم نشان بار نیاول یبرا جینتا

 با طمرتب عضلات رفتن لیتحل از توانندیم کیستماتیس شده زیتجو

 [.29] کنند یریجلوگ ابتید و رچربپُ ییغذا میرژ زا یناش یچاق

 پژوهش وابسته متغییرهای تعاملی اثر هایسازوکار خصوص در

 murf1 عضلانی رفتگی تحلیل فاکتور کاهش است شده مشخص

 بهبود باعث نهایت در تواندمی انسولین حساسیت میزان در کاهش و

 ریجلوگی حدودی تا عضلانی رفتگی تحلیل از و دیابت عوارض

 با همرا اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق ترکیب بنابراین کند.

 کاهش برای درمانی راهکار یک تواندمی مقاومتی هایتمرین انجام

 یانداز چشم است ممکن ما نتایج باشد. دیابت از ناشی هایسیبآ

 ابتدی بیماری دارای افراد در عضلانی رفتگی تحلیل درمان برای

 اهشک یندآفر در درگیر مولکولی هایسازوکار برسی برای اما باشد

دقیق اتمطالع به نیاز انسولینی حساسیت و عضلانی رفتگیتحلیل

 رسای بر مقاومتی تمرین ثیرأت شودمی پیشنهاد بنابراین .است تری

 دیابتی هاینمونه در atrogin1 قبیل از آتروفی با مرتبط فاکتورهای

سلول دیگر هایمدل از شودمی پیشنهاد همچنین شود، بررسی نیز

 روی بر مطالعات در درمانی سلول جهت بنیادی و سازپیش های

 به کمک برای هاسلول نوع بهترین تا شود استفاده ابتیدی هایرت

 تمرین ثیرأت روی بر توانمی نیز و شود شناسایی دیابت درمان

 زا عضلانی رشد فاکتورهای بر اجدادی سلول تزریق و مقاومتی

 .شود مطالعه دیابتی هاینمونه در myoD و myogenin قبیل

 

 گیرینتیجه
 هفته شش داد نشان حاضر پژوهش هاییافته مجموعه در

 اندوتلیال یاجداد هایسلول زمانهم تزریق و یمقاومت هایتمرین

 این و شد تزریق یا تمرین اثر در murf1 معنادار کاهش موجب

 داشت. معنادار کاهش نیز تزریق و تمرین تعاملی اثر در کاهش

 اثر در انسولین به مقاومت شاخص معنادار کاهش موجب همچنین

 قتزری و مقاومتی تمرین تعاملی اثر در کاهش این اما شد تمرین

 انسولین به مقاومت شاخص میزان بر اندوتلیال اجدادی هایسلول

 تزریق و مقاومتی تمرین که کندمی ادعا هایافته این نبود. معنادار

 در درمانی روش یک عنوانبه تواندمی اندوتلیال اجدادی هایسلول

 رود. کارهب دیابت بیماری از ناشی عضلانی رفتگی تحلیل شرایط

 دارد. بیشتری هایبررسی به نیاز مسیر این در ثرؤم هایسازوکار

 

 سپاسگزاری
 انشگاهد ورزشی علوم و بدنی تربیت یدانشکده مدیریت از وسیلهبدین

 تحقیقاتی آزمایشگاه مدیریت همچنین و کرج واحد اسلامی آزاد

 قدردانی پژوهش این اجرای به کمک و همکاری بابت سورن

  شود.می
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Simultaneous Effect of Resistance Training and Endothelial Ancestral Cell Injection on 

Expression of MURF1 Muscle Degeneration Factor and Its Relationship with Insulin 

Resistance In STZ-Induced Diabetic Male Rats 
 

Iraj Khaleghi1, Eidi Alijani1*, Alireza Rahimi1, Mahsa Mohsenzade1 

 

1. Department of Sport Physiology, Karaj Branch, Islamic Azad University, Karaj, Iran 
 

 

ABSTRACT 
 

Background: Diabetes disorders can lead to muscular burnout. The aim of this study was to determine the 

simultaneous effect of resistance training and endothelial stem cell injection on the factor of degeneration in 

the muscles of diabetic rats. 

Methods: 36 male wistar rats (age 6 weeks with weight of 20±200g) were randomly divided into five groups 

of basic healthy, diabetic control (D), diabetic and resistance training (DR), untrained diabetic by injection of 

endothelial stem cells (DI), diabetic training by simultaneous injection of endothelial stem questions (DRI). 

Western blotting and insulin resistance index were measured by ELISA method to evaluate the changes in 

MURF1 expression. The data were analyzed by two-factor analysis of variance by SPSS software version 19 

at a significant level of α≥%5. 
Results: In this study, 6 weeks of resistance training significantly reduced MURF1 and insulin resistance 

index. The interactive effect of resistance training and stem cell injection also resulted in a significant decrease 

in murf1 levels, but insulin resistance index was not significantly superior to only training or injection. 
Conclusion: Based on the findings of this study, it can be stated that resistance training or injection of 

endothelial ancestral cells can improve muscular degeneration, but simultaneous use of these two strategies 

was not superior in reducing atrophy complications in diabetic rats. 
 
Keywords: Resistance training, Endothelial ancestral cell, Muscle atrophy, Diabetes 
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