
 185-198 (3 )شماره 22 دوره ؛1401و شهريور  مرداد. ايران متابوليسم و ديابت مجله 

 

 پژوهشی مقاله

 پروتیین بیان و خون گلوکز برسطوح  بنیادی هایسلول تزریق و مقاومتی تمرینات زمانهم تأثیر

Bax Bcl2  و   STZ با شده القاء دیابتی نر هایرت در اسکلتی یعضله آپوپتوز هایشاخص از 
 2خورشیدی داود ،1هیال فیض فواد ،1علیجانی عیدی ،1سرمدیان معصومه

 

 چکیده

 

 Baxهای پروتئینآید. وجود میهای مولد انسولین پانكراس بهدیابت نوع یک اختلالی است كه بر اثر تخریب خود ایمنی سلولمقدمه: 

  نقش مهمی در ایجاد فرایند آپوپتوز دارد. Bcl2و 

ضر  : هاروش ستار از میان رت سر رت نر نژاد   30تعداد در پژوهش حا شگاه با وزن تقریبی   500های موجود )وی  ±20رت( در آزمای

تایی شااام) )دیابت ت تیری ، تمرین  6گروه  5به هفته آشاانایی با مطی   2ها پس از آزمودنی طور تصااادفی انتخاش شاادند. به 200

)دیابت تتیری ( و )دیابتی كنترل به جهت كنترل گذرزمان( و )دیابتی ساااالد( در شااارای            مقاومتی( و )دیابت ت تمرین مقاومتی( و     

( به دیابت نوع یک مبتلا شدند.  stz( )mg/kg 60یكسان آزمایشگاهی تقسید شدند و توساااا  تیری  درون قفاای استرپتوزوتوسین )        

ی تمرین مقاومتی جلسااه 17هفته در مجموع  5مدت ههای بنیادی بهای قااطرایی گروه دیابتی و گروه دیابت ت تیری  ساالول موش

ی تمرین سطح گلوكی خون و مییان  ساعت پس از آخرین جلسه   ۴۸داشتند. تطقی  حاضر از نوع بنیادی و به روش تجربی انجام شد.    

 گیری شد. ی به روش الاییا اندازهدر بافت عضله Bcl2و  Baxپروتیین  بیان

های بنیادی و گروه  زمان ساالولگروه تمرین مقاومتی با تیری  هد Bcl2و  Baxنتایج تطقی  حاضاار نشااان داد كه بین میانگین ها: یافته

  داری مشاهده نشد.تمرین تفاوت معنی

بر مییان  ادیهای بنیی تمرین مقاومتی به تنهایی و به همراه تیری  سلولجلسه 17نتایج تطقی  حاضر نشان داد كه اجرای گیری: نتیجه

یان  به تنهایی و تمرین به همراه سااالول      Bcl2 و  Baxپروتیین  ب ما تمرین  تأثیر معنی   مؤثر بود، ا یادی  یان فاكتورهای     های بن داری بر ب

 نامبرده نداشت.
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 مقدمه
طهواس با عضو مطدود به خودایمنی بیماری یک یک، نوع دیابت

 بتای هایسلول ایمونولوژیک تخریباست.  Tهای لنفوسیت ی

 اند افیایش نتیجهدر  و انسولین ترشح در نقص پانكراس موجب

 قدمه باعث تواندمی دیابت ].1[ گرددمی بیماران این در خون

 و ریییبرنامه مرگ آپوپتوز .شود آپوپتوز یا مرگ سلولی و بافتی

 در مهمی را نقش كه است سلولی یشده حفاظت كام) طوربه

می ایفا های فرسودهسلول انهدام و هومئوستاز ها،اندام نمو و رشد

 ].2[كند 

های میتوكندریایی فرآیند آپوپتوز سلولی توس  برخی پروتئین

( كه Bcl-2، )B-cell lymphoma-2 یهای خانوادهشام) پروتئین

های پیش های ضدآپوپتوتیک و پروتئینبه دو بخش پروتئین

گردد كه در تسریع شروع یا ، تنظید میشوندآپوپتوتیک تقسید می

كه پروتئینحالیدر ]3، ۴[ممانعت از ایجاد آن نقش اقلی را دارند 

های ضدآپوپتوتیک، آپوپتوز را با جلوگیری از رهاسازی سیتوكروم 

c های پیش آپوپتوتیک كنند، پروتئیناز میتوكندری تنظید می

های تعادل بین پروتئین ].3[ شوندموجب تسریع رهاسازی آن می

های ضد آپوپتوتیک یكی از فاكتورهای پیش آپوپتوتیک و پروتئین

ماند یا دچار است كه سلول زنده می یاقلی مشخص كننده

كیلو دالتون  24با وزن  B-cell lymphoma2 ].5[گردد آپوپتوز می

آپوپتوز است كه  یكنندههای مهارترین پروتئینیكی از معروف

از میتوكندری، از  cازی سیتوكروم علاوه بر جلوگیری از آزادس

طری  حفظ یكپارچگی غشائ میتوكندری با خارج ساختن یون

متص) می Apoptotic protease activating factor 1 به ،H+های 

 با این وجود ].3[كند را مهار می 4سازی كاسپاز شود و فعال

تواند كیلو دالتون می 29با وزن  BCL2 Associated Xپروتئین 

به این دلی) در بیشتر مطالعات،  ].6[را خنثی كند  BCL2 مث) عم)

كنند جهت سنجش آپوپتوز هردوی این دو فاكتور را ارزیابی می

]7.[ Bax های درگیر در مرگ سلولی است ترین ژناز شناخته شده

وجود دارد كه باعث  P53و در پروموتور این ژن توالی شناسایی 

 P53و در پی فعال شدن  DNAهای شود این ژن در پی آسیبمی

در میتوكندری، با تضعیف غشاء  Baxدنبال تجمع به ].۸[ بیان شود

می cآن و ایجاد یک كانال در غشاء، باعث آزاد شدن سیتوكروم 

( 3و درنهایت كاسپاز  9كاسپاز (كه در نهایت آبشار كاسپازی شود 

 . گرددكند و موجب آپوپتوز میرا فعال می

ها نقش تواند در بروز بیماریكه نقص در آپوپتوز می با درک این

قورت تصاعدی در بین ایفا كند، علااه به كنترل آپوپتوز به

با توجه  ها رو به افیایش است.ی بیماریمطققان بررسی كننده

لتی، اسك عضلات جمله از بدن مختلف هایدر بافت آپوپتوز القاء

مناسب  راهكارهای اتخاذ دنبالبه همواره پژوهشگران بنابراین

مرتب   عضلانی مختلف هایبیماری و آپوپتوز از پیشگیری برای

. انجام تمرینات ورزشی با شدت متوس  و مداوم ]9[ هستند آن با

-1۴[شود های مختلف میاحتمالاً موجب كاهش آپوپتوز در بافت

نیی تطقیقاتی را انجام  Brentnall و Kwakدر این زمینه  ].10

دادندكه نتایج تطقیقات آنها كاهش برخی از فاكتورهای آپوپتوزی 

 همكاران و Vainshtein راستا این در. ]15-16[را نشان می دهد.

كاهش  موجب گردان چرخ روی تمرین هفته 10 كه اشاره داشتند

 تمرین نر قطرایی هاینعلی موش یعضله در Bax/Bcl-2نسبت 

در  ].13[ شد نكرده تمرین های قطراییموش با مقایسه در كرده

نشان داده شده است كه تمرینات ورزشی مقاومتی باعث تطقیقات 

ی عضلانی، ادرت و عملكرد عضلات در افراد افیایش توده

توانند همچنین، تمرینات ورزشی مقاومتی می ].17[شود دیابتی می

 ].1۸[ی اسكلتی شود باعث افیایش عملكرد انسولین در عضله

 و دتم شدت، مانند عواملی تأثیر تطت ورزشی، فعالیت به پاسخ

به  فعالیت ورزشی میان، این گیرد. درمی ارار ورزشی فعالیت نوع

 ].19[ها مورد توجه مطققان ارار گرفته است نوع فعالیت نسبت

 تعادل آپوپتوز هایمطرک و مهاری عوام) بین طبیعی،در حالت 

 و فیییولوژیكی هایمواعیت در همواره اما است،برارار 

 ها،مواعیت این از یكی كه خوردمی برهد این تعادل پاتولوژیكی

 بر تأثیر با ورزشی هایفعالیت رودمی احتمال .بدنی است فعالیت

 از وگیریجل باعث بتواند آپوپتوز فرآیند بر مؤثر عوام) ترینمهد

 ].20[مرگ سلولی شود 

ویژه ها بهاند كه با سلول درمانی و استفاده از سلول تطقیقات نشان

های از دست رفته، های اجدادی اندوتلیال برای ترمید بافتسلول

 استفاده اخیر هایسال در ].21[دست آمده است نتایج مفیدی به

 فتهگر ارار خاقی توجه مورد درمان دیابت در بنیادی هایسلول از

های نابالغی هستند كه اابلیت تبدی) های بنیادی سلولسلول .است
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مطالعات جدید نشان  های مختلف را دارند.ها و بافتبه سلول

های اجدادی اندوتلیال باعث كاهش سطوح داده است كه سلول

گلوگی بیشتر از طری  تأثیر در غدد پاراكرین تا تأثیر مسقید بر 

 ].22[شود های مولد انسولین میسلول

 هایسلول اندداده نشان سال 50 به نیدیک یپیشینهبا  هاییمطالعه

 .انندبم تمایی بدون و دهند انجام مكرر هایتقسید توانندمی بنیادی

 در مطی  كلیدی هایژن بیان برای خاص مطرک كهقورتیدر اما

 هایمختلف سلول انواع به تمایی به اادر باشد، داشته وجود

 زا برای استفاده تلاش ترتیب، این به ].23[هستند  یافته اختصاص

 ارك های ازسلول جایگیینی منظوربههای اجدادی اندوتلیال سلول

 تعداد به و نیی ،آزمایشگاهی هایمطالعه سطح در بدخید و افتاده

 به دستیابی منظوربه .است رفته كاربه بالینی هایمطالعه در كد

 ابتدا كنند، اپید تمایی بتا هایبه سلول بتوانند كه بنیادی هایسلول

 و كبد استخوان، مغی سپس و بالغ لوزالمعده بنیادی هایسلول

 بتنس به هاییافته و گرفتند ارار مورد بررسی باریک یروده

 ].2۴، 25[آمد  دستبه حیوانی هایدر تجربه خوبی

درمان های بنیادی در تطقیقات زیادی نشان دادند كه تیری  سلول

ان نش نییمطالعات برخی از باشد. تواند مفید میدیابت نوع یک 

و ورزش نتیجههای اجدادی اندوتلیال سلولدهد كه تركیبی از می

ورزش ممكن است از  ].26[ داشتخواهد ی بهتری را به همراه 

طری  بهبود بازسازی اندوتلیال )افیایش تعداد و عملكرد سلول

 ].27[های بنیادی( از وخید شدن بیماری دیابت جلوگیری كند 

های پیش آپوپتوتیک و ضد رغد نقش مهمی كه پروتئینعلی

آپوپتوتیک در آپوپتوز سلولی دارند، تا كنون پژوهشی یافت نشده 

ها را در پاسخ به تمرینات مقاومتی و كه تغییرات این پروتئین

باشند. اغلب مطالعات از های بنیادی بررسی كرده تیری  سلول

رود با اند. انتظار میتمرینات هوازی با شدت متوس  استفاده كرده

انجام تطقی  حاضر بتوان ضمن پاسخ به برخی ابهامات موجود و 

های اجدادی تعیین تأثیر تمرینات مقاومتی و تیری  سلول

ی اسكلتی، پیشنهادات كاربردی اندوتلیال بر آپوپتوز عضله

بینی ی انجام تمرینات و نیی پیشر راستای نطوهمتناسبی د

 پیامدهای احتمالی ارائه داد. 

 

 هاروش
 نر رت سر 30 شام) هاآزمودنی. است تجربی نوع از مطالعه این

 گرم 200±20 وزنی یمطدوده با و هفته 6 سن با ویستار نژاد

 یدانشكده آزمایشگاه در موجود هایرت میان از كه هستند

 انتخاش( سررت 500) تصادفی طوربه تهران دانشگاه دامپیشكی

 آزمایشگاه یخانه حیوان به انتقال از پس حیوانات این. شدند

 دیابت: گروه 5 به تصادفی طوربه جدید مطی  با آشنایی و سورن

 ،(DIR) مقاومتی تمرینت  اندوتلیال اجدادی سلول تیری ت 

 اجدادی سلول تیری ت  دیابت ،(DR) مقاومتی تمرینت  دیابت

 و( D) زمان گذر كنترل جهت به كنترل دیابتی ،(DI) اندوتلیال

 در هایآزمودن. شدند تقسید ها،فرض پیش جهت به سالد دیابتی

 درجه 22 دمای مطیطی یشده كنترل شرای  در مجیا هایافس

 با ساعته 12 تاریكی و روشنایی یچرخه و 50 رطوبت و

. شدند دارینگه موش، یویژه غذای و آش به آزاد دسترسی

 حیوانات با كار اخلاای موازین و اخلاق كُدهای اقول

 مورد كرج واحد اسلامی آزاد دانشگاه توس  آزمایشگاهی

 .(.IR.IAU.K.REC ۸1. ۸931) است گرفته ارار تأیید و بررسی

 

 خون گیرینمونه و آزمایشگاهی هایروش

 دیابت  القای

ها از ساعت مطرومیت رت12از به منظور القای دیابت، پس 

گرم استرپتوزیتوسین به ازای هر یک كیلوگرم وزن میلی 60غذا، 

درون قفاق تیری  هب PH4/5رت مطلول در بافر سیترات با 

استرپتوزتوسین دیابت با خصوقیات هیپرگلیسمی،  STZ .گردید

های پیشنقص در ترشح انسولین و افیایش سطوح سایتوكاین

ترین ابیار برای ایجاد دیابت نوع یک كند و شایعمی التهابی ایجاد

ساعت پس از تیری ، با ایجاد  72 ].27[آزمایشگاهی است 

توس  لانست، یک اطره ها جراحت كوچک بر ورید دمی رت

توس  دستگاه خون بر روی نوار گلوكومتر گذاشته شد و نوار 

بتی ( خوانده شد. ملاک دیاتایوان GALA TD-4277گلوكومتر )

پس  ].2۸[است  mg/dl 250شدن اند خون مساوی یا بالاتر از 

ها توس  مطلول كتامین و زایلامین و یوتانایی از بیهوشی رت

قورت كردن به روش جابجا كردن، استخوان فمور آنها به
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های عضلانی و پیوندی استری) اطع شد و پس از برداشت بافت

ی پنس استخوان وسیلهفمور به اضافی، دو سر استخوان )اپی فیی(

های اجدادی اطع و روش اسپیره انجام شد. تیری  سلول 1بر

 Kohden Nihon . Model) ،كانتر س) دستگاه توس آندوتلیال 

: 645 ok ) 5 و  شمارش را شده داده كشت اجدادی سلول هیار

 ].29[گرفت  قورت تیری  دمی ورید طری  از

-Bax (Cat No: CSBمقادیر پروتیین 

ELOO2573RA/Cusabio/USA  وBcl2 (Cat No: CSB-

EO8854r/Cusabio/USA  گلوكی خون به روش الاییا سنجیده و

ی بافر ریپا وسیلههای بافتی هضد شده بهدر این روش نمونه .شد

سانتریفیوژ  RPM 5000دایقه با دور 20مدت هموژناییشده و به

ی درجه ۸0منفی  رویی آن برداشته و بلافاقله درشدند، مایع

گراد تا زمان انجام آزمایش ارار داده شد. مطتویات كیت سانتی

از  μl 50 تا اب) از انجام آزمایش در دمای اتاق ارار گرفتند.

بادی ای كوت شده با آنتیخانه 96های نمونه داخ) چاهک

 hrpبادی كونژوگه با از آنتی μl 100مربوطه ریخته شدند. مقدار 

درجه 37دایقه در  60ها اضافه گردید و برای کی چاهبه همه

دایقه  2بار هر بار  5گراد انكوبه شدند. با الاییا واشر ی سانتی

 Chromogenلاندا از مخلوط  100شستشوداده شدند. مقدار 

Solution A  وChromogen Solution B ها ی چاهکبه همه

ی سانتیدرجه 37دایقه دور از نور در  15مدت اضافه شد و به

ی به همه Stop Solutionلاندا از  50گراد انكوبه شدند. مقدار 

در طول  DA-3200ها اضافه گردید و توس  دستگاه الاییا ول

 نانومتر خوانده شدند. ۴50موج 

 

 تمرینی پروتکل

 17هفته در مجموع  6مدت هب 2و1های قطرایی گروه موش

های موش شناییآی جلسه تمرین مقاومتی داشتند. دوره

ساعت اب) از  ۴۸ كهروز بود  3قطرایی با این نوع تمرین 

وسیله یک نردبان با ارتفاع هقورت گرفت. تمرین ب STZتیری  

 ۴ست با  5پله انجام شد. هر جلسه تمرین شام)  26متر و با 1

دایقه  3ها ثانیه و بین ست 60استراحت بین تكرارها تكراراست،

ساعت در نظر گرفته شد.  ۴۸ها استراحت بین جلسات تمرینو

های وزن بدن موش %30اول  یجلسه 3شدت تمرین در 

، 7-9در جلسات ، وزن بدن %50، ۴-6در جلسات ، قطرایی

در نظر  وزن بدن %100 ،10-1۴در جلسات  ،وزن بدن ۸0%

طم) ت وزن بدن را %120ها موش 15-17. در جلسات گرفته شد

گونه شوک الكتریكی استفاده چتمرینی از هی یكردند. در برنامه

 ].30[نشد 

 

 هایافته

ضر،  یمطالعه در  بعد هفتد روز در اندوتلیال ساز پیش هایسلول  حا

 وژیمورفول رفته رفته كه گرفتند خود به سااوزنی اشااكال كشاات، از

شی    حالت به و كردند پیدا بالغ اندوتلیال هایسلول   مدندآ در سنگفر

  .(2و  1)شك) 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

اندوتليال سازپيش هایسلول سوزنی اشکال - 1 شکل  

                                                           
1 bone cutter 
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بالغ اندوتليال هایسلول سنگفرشی حالت - 2 شکل  

 

ماركرهای  انیبمیانگین و انطراف استاندارد مقادیر  1جدول 

 یاسكلت یدر بافت عضله BAX, Bcl2 هایپروتئین آپوتوتیک

لولی پایه، دیابتی با تیری  سابتیدهای سالد پایه، ی گروههاموش

تمرین  -های بنیادی، دیابتی با تمرین مقاومتی، دیابتی با تیری 

 دهد.نشان می مقاومتی و دیابتی كنترل

 
تحقيق متغيرهای توصيف -1 جدول  

 گروه
BAX Bcl2 گلوکز خون 

 میانگین
انحراف 

 استاندارد
 میانگین

انحراف 

 استاندارد
 میانگین

انحراف 

 استاندارد

22/۸ سالم  ۸/2  16/135  3/11  39۴ 1/9  

کنترل–دیابتی   16/5۸  6/1۴  33/39  3/13  ۴07 02/۴۸  

تزریق –دیابتی   9/3۸  7/5  33/39  ۴/10  336 1/2۸  

تمرین-دیابتی  3/33  3/۴  3/99  2/1۴  293 ۴/2۴  

تمرین-تزریق-دیابتی  3/21  9/3  69/5  ۴/1  175 3/31  

 

ماركر  انیب( نشان داد بین 2مستق) )جدول -tنتایج تطلی) 

دیابتی ( و M=5۸/5های سالد )رت BAX پروتئین آپوتوتیک

(22/۸=Mتفاوت معنی )( 090/0داری وجود ندارد=P ،۸7/1-

=(10)t ک پروتئین ماركر آپوتوتی انیب(. همچنین بینBcl2 رت

داری تفاوت معنی (M=1/135) دیابتی( و M=5/151های سالد )

 (. P ،9۸/1=(10)t=075/0وجود ندارد )

 
 مستقل-tنتايج آزمون  -2جدول

 .T df Sig متغیر

Bcl2 ۸7/1 20 090/0 

BAX 9۸/1 10 075/0 
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های اسمیرنف نشان داد كه توزیع داده-نتایح آزمون كالموگراف

 2نتایج تطلی) واریانس (. P>05/0متغیرهای تطقی  طبیعی بود )

نشان داد كه اثر  3جدول  1تیری ( در ردیف ×عاملی )تمرین

 یاسكلت یدر بافت عضله BAX اقلی تمرین بر بیان پروتئین

 ،2Ƞ ،000/0=P=65/0دار است )معنیی ابتید یهاموش

3/3۸=(20 ،1)F)عبارت دیگر، شش هفته تمرینات مقاومتی . به

در بافت  BAX بیان پروتئین یانیمدار منجر به كاهش معنی

  یتیرعلاوه، اثر اقلی شد. به یابتید یهاموش یاسكلت یعضله

در بافت  BAX بیان پروتئین یانیمبر  الیاندوتل یادیبن یهاسلول

،  2Ƞ=50/0دار است )معنیی ابتید یهاموش یاسكلت یعضله

000/0=P، 76/20=(20 ،1)F)یهاسلول  یتیرعبارت دیگر، . به 

 بیان پروتئین یانیمدار منجر به كاهش معنی الیاندوتل یادیبن

BAX شد. در نهایت،  یابتید یهاموش یاسكلت یدر بافت عضله

 بر الیاندوتل یادیبن یهاسول  یو تیر یمقاومت نیتمراثر تعاملی 

 یهاموش یاسكلت یدر بافت عضله BAX بیان پروتئین یانیم

(. به 2Ƞ ،305/0=P، 10/1=(20 ،1)F=05/0)دار نیست ی معنیابتید

 یادیبن یهاوللس زمانتر، تمرین مقاومتی با ترزی  هدزبان ساده

بیان  یانیم، نسبت به تنها تمرین مقاومتی )یا تیری (، بر الیاندوتل

ی برتری ابتید یهاموش یاسكلت یدر بافت عضله BAX پروتئین

 (.3داری ندارند )شك) معنی

 
 BAXتزريق( برای بيان  ×عاملی )تمرين  2نتايج تحليل واريانس  -3جدول 

 SS df MS F Sig. 2Ƞ منبع

 65/0 000/0 3/3۸ ۸/2693 1 ۸/2693 تمرین

 50/0 000/0 7/20 06/1۴59 1 06/1۴59 تزریق

 05/0 305/0 10/1 ۸6/77 1 ۸6/77 تمرین× تزریق

  2/70 20 0۴/1۴05 خطا

 

 

 
 ديابتیهای در رت BAXن بيان پروتئين زايمنمودار ميانگين  -3شکل 

 یهاسلول در شرای  تیری  BAX بیان پروتئین نیانگیم تر از گروه كنترل )خ  ارمی( است. همچنین،گروه تمرین )خ  آبی( پایین BAXمیانگین بیان پروتئین 

در گروه تمرین مقاومتی از بدون تیری  تا تیری   BAXتر از شرای  بدون تیری  است. در نهایت روند تغییرات میانگین بیان پروتئین ل پایینایاندوتل یادیبن

 ل مشابه تغییرات گروه كنترل است.ایاندوتل یادیبن یهاسلول

 

 1تیری ( در ردیف ×عاملی )تمرین 2نتایج تطلی) واریانس 

در بافت  Bcl2 نشان داد كه اثر اقلی تمرین بر بیان ۴جدول 

دار است معنیی ابتید یهاموش یاسكلت یعضله

(۸6/0=2000،Ƞ/0=P، 07/129=(20 ،1)F.) عبارت دیگر، شش به
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بیان  یانیمدار هفته تمرینات مقاومتی منجر به افیایش معنی

شد،  یابتید یهاموش یاسكلت یدر بافت عضله Bcl2 پروتئین

یان ب یانیمبر  الیاندوتل یادیبن یهاسلول  یتیرعلاوه اثر اقلی به

معنیی ابتید یهاموش یاسكلت یدر بافت عضله Bcl2 پروتئین

عبارت دیگر، به (.2Ƞ ،000/0=P، 5/21=(20 ،1)F=51/0دار است )

 یانیمدار منجر به افیایش معنی الیاندوتل یادیبن یهاسلول  یتیر

 یابتید یهاموش یاسكلت یدر بافت عضله Bcl2 بیان پروتئین

 یهاسول  یو تیر یمقاومت نیتمراثر تعاملی شد. در نهایت، 

 یدر بافت عضله Bcl2 بیان پروتیئن یانیبر م الیاندوتل یادیبن

 ،2Ƞ ،36۸/0=P=0۴/0)دار نیست ی معنیابتید یهاموش یاسكلت

۸۴9/0=(20 ،1)F.) تر، تمرین مقاومتی با ترزی  هدبه زبان ساده

، نسبت به تنها تمرین مقاومتی الیاندوتل یادیبن یهاسول زمان

در  Bcl2  بیان پروتئین یانیم)یا تیری (، برتری معنی داری بر 

 (.۴ی نداشتند )شك) ابتید یهاموش یاسكلت یبافت عضله

 
 Bcl2 تزريق( برای ×عاملی )تمرين  2نتايج تحليل واريانس  -4جدول 

 SS df MS F Sig. 2Ƞ منبع

 ۸6/0 000/0 07/129 5/1۸۴۸1 1 5/1۸۴۸1 تمرین

 51/0 000/0 5/21 6/20۸2 1 6/20۸2 تزریق

 0۴1/0 36۸/0 ۸۴9/0 5/121 1 5/121 تمرین× تزریق

  1/1۴3 20 6/2۸63 خطا

 

 

 
 ديابتی هایرت در Bcl2 پروتئين بيان نزايم ميانگين نمودار -4 شکل

Bcl2 پروتئین بیان میانگین Bcl2 پروتئین بیان نیانگیم همچنین، است. ارمی( )خ  كنترل گروه از بالاتر آبی( )خ  تمرین گروه  یهاسلول تیری  شرای  در 

Bcl2 پروتئین بیان میانگین تغییرات روند نهایت در است. تیری  بدون شرای  از بالاتر لایاندوتل یادیبن سلول تیری  تا تیری  بدون از مقاومتی تمرین گروه در 

است كنترل گروه تغییرات مشابه لایاندوتل یادیبن یها  

. 

 1تیری ( در ردیف ×عاملی )تمرین 2نتایج تطلی) واریانس 

نشان داد كه اثر اقلی تمرین بر سطح گلوكی خون  5جدول 

 ،Ƞ/0=P،2000=۸0/0دار است )معنیی ابتید یهاموش

06/6۴=(16 ،1)F.) عبارت دیگر، شش هفته تمرینات مقاومتی به

شد،  یابتید یهاموش دار سطح گلوكی خونمنجر به كاهش معنی

بر سطح  الیاندوتل یادیبن یهاسلول  یتیرعلاوه اثر اقلی به

، 2Ƞ=65/0دار است )معنیی ابتید یهاموش گلوكی خون

000/0=P، 7/30=(16 ،1)F.) یهاسلول  یتیرعبارت دیگر، به 

دار سطح گلوكی خون منجر به كاهش معنی الیاندوتل یادیبن

و  یمقاومت نیتمراثر تعاملی شد. در نهایت،  یابتید یهاموش

موش سطح گلوكی خونبر  الیاندوتل یادیبن یهاسول  یتیر

 2Ƞ ،1۸6/0=P، 90/1=(16=10/0)دار نیست ی معنیابتید یها
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1)F.) یهاسول زمانهدتر، تمرین مقاومتی با ترزی  به زبان ساده 

، نسبت به تنها تمرین مقاومتی )یا تیری (، الیاندوتل یادیبن

ی نداشتند ابتید یهاموشسطح گلوكی خون برتری معنی داری بر 

 (.5)شك) 

 
خون گلوکز سطح برای تزريق( × )تمرين عاملی 2 واريانس تحليل نتايج  -5 جدول  

 SS df MS F Sig. Ƞ2 منبع

۴/9۴256 تمرین  1 ۴/9۴256  06/6۴  000/0  ۸0/0  

05/۴5220 تزریق  1 05/۴5220  7/30  000/0  65/0  

تمرین× تزریق  ۴/2۸0۸  1 ۴/2۸0۸  90/1  1۸6/0  10/0  

3/1۴71 16 235۴2 خطا   

 
 

 

 
 ديابتی هایرت در خون گلوکز سطح ميانگين نمودار -5 شکل

 یهاسلول تیری  شرای  در خون گلوكی سطح نیانگیم همچنین، است. ارمی( )خ  كنترل گروه از ترپایین آبی( )خ  تمرین گروه خون گلوكی سطح میانگین

سلول یری ت تا تیری  بدون از مقاومتی تمرین گروه در خون گلوكی سطح میانگین تغییرات روند نهایت در است. تیری  بدون شرای  از ترپایین لایاندوتل یادیبن

 است. كنترل گروه تغییرات مشابه لایاندوتل یادیبن یها

 

 بحث
ی تمرین جلسااه 17نتایج تطقی  حاضاار نشااان داد كه اجرای 

به همراه تیری  سااالول       هایی و  به تن قاومتی  جدادی    م های ا

ندوتلیال    ما بین   Bcl2 و Bax پروتئین یان ب ییانمبر ا مؤثر بود، ا

به همراه سااالول      هایی و تمرین  به تن یادی    تأثیر تمرین  های بن

  هایپروتئین از BCL2پروتئین داری وجود نداشت. تفاوت معنی

 در ارار گرفتن با كه اسااات BCL2 یخانواده از آپوپتوز مهاری

های تطریكی آپوپتوز  مهار پروتئین  باعث   میتوكندری،  غشاااای

له  بدین ، و ]31[شاااود می عادی    وسااای پذیری غیر  ی از نفوذ

ندری  ند می جلوگیری میتوك به   cسااایتوكروم  ورود مانع  و ك

این پروتئین . ]31، 33[گردد سیتوپلاسد و در نهایت پلاسما می   

  نساااخت با خارج میتوكندری غشااای یكپارچگی حفظ طری  از

  آپوپتوز متصاا) پروتئاز سااازیفعال عام) به هیدروژن هاییون

سپاز  سازی فعال و شود می تطقی   ].31[سازد  می مهار را 1-كا

های  سالول هفته تمرین مقاومتی و تیری   12حاضار نشاان داد   

 شود.باعث تغییر در مییان این پروتئین میاجدادی اندوتلیال 

تا،    كه        Delchevدر همین راسااا ند  كاران، گیارش كرد و هم

شاااود و می BCL2تمرینات ورزشااای موجب افیایش پروتیین 
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جه  نات ورزشااای از طری  مسااایر        نتی كه تمری ند  گیری كرد

 ].33[شااود میتوكندری، موجب غعال شاادن فرایند آپوپتوز نمی

اگرچه سااازاكار دای  آپوپتوز هنوز مشااخص نیساات، اما ممكن 

فاوت           كات مت به نوع سااالول و نوع تطری جه  با تو اساااات 

نشان داده شده است كه تمرین ورزشی سبب القای       ].3۴[باشد  

شااود كه یک روند طبیعی برای از بین بردن ساالول توز میآپوپ

ست و در آن واكنش   سیب دیده ا گیری  های التهابی چشد های آ

دهد. این روند باعث حصول اطمینان از عملكرد طبیعی رخ نمی

های متعدد   دلی) وهله  فعالیت مقاومتی به     ].35[شاااود بدن می 

دهد  افیایشفعالیت و استراحت ممكن است تنش اكسیداتیو را    

های مختلف بدن و همچنین   و تأثیرات متفاوتی بر سااایساااتد   

 ].36، 37[فرایندهای آپوپتوزی داشته باشد 

است كه   BCL2ی پروتئین نیی عضوی از خانواده  BAXپروتئین 

نده     تأثیر بر گیر تاژ در دیواره      با  به ول ته  ی  های آنیونی وابسااا

میتوكندری باعث باز شااادن و نفوذپذیری دیوار میتوكندری به        

عنوان یک عام)     این پروتئین به  ].3۸[شاااود می cسااایتوكروم 

های  شااود. طب  پیشااینه مطرک آپوپتوزی در بدن شااناخته می

رساااد فعالیت مقاومتی  نظر میموجود در ارتباط با این عام)، به

گرا در زمان اجرای   دلی) دارابودن درقااادی از فعالیت برون   به 

حركات، سیستد آپوپتوزی را بیشتر فعال نموده و این تطریكات 

تری عم) میعنوان مطرک اویی فعالیت بهبیشتر در هر جلسه

های بیشااتری در ساایسااتد كند و در نهایت منجر به سااازگاری

افیایش آپوپتوز ممكن اساااات   ].39، ۴0[گردد آپوپتوزی می

ها  حد سلول شده، عملكرد بافت  موجب از دست رفتن بیش از  

را تطت تأثیر ارار دهد و روند بازیافت بافتی را دچار اختلال           

تطقیقات نشااان دادند كه تمرین ورزشاای با شاادت   ].۴1[كند 

س ، می  ضد آپوپتوتیک خود را از  متو تواند خواص حمایتی و 

ی )بااا تطكید دیواره BCL2طری  تنظید بیااان مثباات پروتین 

، جلوگیری از رهاسازی  BAX كوش بیان پروتئین، سرمیتوكندری

  ی ساركوپلاسمیک  ، تنظید كلسید رها شده از شبكه   cسیتوكروم  

ناشی از   ROSهای اكسیژن واكنشی )آزاد( یا   گونهو كاهش اثر 

سلول را بالا ببرد     شی حیات  و با كاهش   ]۴2، ۴3[فعالیت ورز

از آپوپتوز ناشی از استرس سلول جلوگیری      BAXبیان پروتئین 

توان گفت كه ورزش   كند. با توجه به نتایج تطقی  حاضااار می      

مقاومتی راهبرد نساابتاً مفیدی برای جلوگیری از مرگ ساالولی  

 آپوپتوزی است.  

سو با مطالعه در چندین مطالعه شده     ی هم شان داده  ضر، ن ی حا

ی عضااله BCL2 اساات كه فعالیت ورزشاای منظد بیان پروتئین

سكلتی را افیایش می  سبت پروتئین  ا را  BCL2به  BAXدهد و ن

 ].۴۴-۴۸[دهد به سااامت یک مطی  ضاااد آپوپتوزی تغییر می

عه خود اشااااره        Vainshteinهمچنین  طال و همكاران نیی در م

هفته تمرین هوازی نساابت پروتئین  10الی  ۸كردند كه پس از 

BAX   بهBCL2 ین كمتر از گروه  های گروه تمر در آزمودنی

سازاكار برای اثرات مطافظتی تمرینات    ].۴7[كنترل بود  چندین 

شام) تغییر         ست كه  شده ا ضله مطرح  شی روی آپوپتوز ع ورز

هااای مربوط بااه آپوپتوز، كاااهش  مساااتقید در بیااان پروتئین

سازی عوام) آپوپتوژنیک میتوكندری و تغییرات تولید گونه  آزاد

 ].۴6[عیت ضد اكسایشی است ( و وضROSهای فعال اكسیژن )

سلول   نظر میبه سد میتوكندری نقش مهمی در تنظید آپوپتوز  ر

به  BAXكند. نساابت پروتئین ی اسااكلتی بازی میهای عضااله

BCL2       شاخصی برای نشان دادن پتانسی) آپوپتوز میتوكندریایی

 Baxبا فعالیت پیش آپوپتوزی پروتئین  BCL2است كه پروتئین  

جایی آن به میتوكندری مخالفت      جلوگیری از جابه  ی وسااایله به 

شاااود،  به میتوكندری وارد می Baxكند. هنگامی كه پروتئین می

دهد كه در نتیجه منافذی را در غشاااای میتوكندری شاااك) می

سیتوكروم  پروتئین سیتوزول      cهایی از جمله  شده و وارد  آزاد 

از  كاسپ رسانی آپوپتوتیک آبشارهای   شود و باعث شروع پیام  می

اهمیت نفوذپذیری میتوكندری در  ].۴۴[شااود پایین دسااتی می

و همكاران نشااان داده شااده اساات. آنها بیان     Fangی مطالعه

كردند كه مسااادود كردن منافذ نفوذ پذیری میتوكندری مییان        

راساااتا با این باور  این نتایج هد ].۴9[دهد آپوپتوز را كاهش می

سبت پروتئین    ست كه كاهش ن در اثر تمرینات   BCL2ه ب BAXا

ی به حداا) رسااااندن وسااایلهتواند آپوپتوز را بهورزشااای می

 ].۴۴، 50[نفوذپذیری میتوكندری كاهش دهد 

های  سلول  تیری  اثر بررسی  حاضر  یمطالعه هایهدف از یكی

شان  و بود دیابت عوارض بهبود دراجدادی اندوتلیال   نای داد ن

ستای  در .شوند  وااع مؤثر دیابت بهبود در توانندها میسلول    را

 اثر بررساای به ایمطالعه ( در201۸و همكاران ) sunمفهوم  این
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 مدل در میانشاایمیهای اجدادی اندوتلیال ساالول از اسااتفاده

یابتی    به  STZو  پُرچرش غذایی  طری  رژید از كه  هایی رت د

شاهده  و بودند پرداختند دچار دو نوع دیابت   تیری كه كردند م

یدی   و داده كاهش  را خون ساااطح گلوكی ها سااالول این ور

 و نماید  می معكوس نوع دو دیابت   در را انساااولین به  مقاومت  

 درمان  برای درمانی جایگیین   روش یک  تواند می وسااایله بدین 

 ( به 2016و همكاران )  vrtovecهمچنین  ].51[باشاااد   دیابت  

 هب  پاساااخ  انساااولین در به  مقاومت   و دیابت   ارتباط  بررسااای

  انسااولین خود، به مقاومت گروه در و پرداختند درمانیساالول

سیج  بهبود سخ  وهای اجدادی اندوتلیال سلول  ب  حفظ بالینی پا

 ].52[دادند  نشان را درمانیبه سلول شده

  توقاایه( T1D) كنترل برای ایوساایله را ورزش ابلی مطالعات

  هایسلول  از تركیبی كه دهدمی نشان  تجربی مطالعات و كردند

 همراه بااه را بهتری ینتیجااه ورزش و اناادوتلیااال اجاادادی

سو .] 53[ دارد ضر  پژوهش با هم  به 2015 سال  در مطققین حا

  های برسااالول هوازی و مقاومتی  تمرین نوع دو تأثیر  بررسااای

ضی ب در كردند عنوان و پرداختند دردیابت ساز پیش اندوتلیال  ع

 مغی در EPCs حركاات و تطریااک باااعااث ورزش موارد از

  نتوانست  ورزش حاضر  پژوهش با همسو نا و شود می استخوان 

EPCs لكنتر گروه در اما. دهد تغییر یک نوع دیابت گروه در را  

قادیر  عد  EPCs م  تمرین از پس و كاهش  هوازی تمرین از ب

 ایمطالعه پژوهش، این با همساااو.] 5۴[ یافت افیایش مقاومتی

 و 60 متفاوت شاادت دو با بدنی فعالیت انجام با كه داد نشااان

  ایهساالول بر آن تأثیر و مصاارفی اكساایژن حداكثر درقااد 75

  افیایش معناداری  طوربه  EPC مییان ،CD34 ساااازخون بنیادی 

  توساا  مطالعاتی در نیی EPC هایساالول عملكرد.] 55[ یافت

Xia Dai به هاموش پژوهش این در شد، بررسی 2020 سال در 

 مقاومتی  تمرین و( RT) مقاومتی  تمرین و( AT) هوازی تمرین

پرداختند افیایش در پرولیفراساایون، مهاجرت   (A+R) تركیبی و

های تمرین بیش از گروه كنترل بود و  در گروه EPCsو تكثیر 

به گروه     (A+R)گروه تركیبی  بت  در بهبود   (A)و  (R)نسااا

یابتی م   در موشEPCهای  عملكرد سااالول ثرتر بوده  ؤهای د

 ].56[است 

ضر  یمطالعه در سی  ما حا  رب مقاومتی ورزش فعالیت اثر به برر

های اجدادی سلول تیری   احتمالی اثر و هااین پروتئین سطوح 

سیار  پرداختید. مطالعات آنها براندوتلیال  ص  در اندكی ب  وصخ

  شده  انجام Baxو BCL2 هایروی پروتئین مقاومتی فعالیت اثر

 مختلف هایبافت از هاگیریاندازه تفاوت به توجه با كه اساات

 زمان و مختلف هایآزمودنی ،شدت فعالیت  و نوع در تفاوت و

ست   شده  گیارش نتایج ناهمسویی  گیریاندازه  ].۴3، 57-59[ا

ضلانی  Baxپروتئین  سطوح  ایمطالعه در   حاد فعالیت از پس ع

 ].60، 61[بود  یافته افیایش اكسنتریک

شاخص  ضله های مربوط به در رابطه با  ی نعلی، یافتهآپوپتوز ع

شان دادكه   سه تمرین مقاومتی  17پس از ها ن سلول   یتیر، جل

  تمریناتهمچنین و تمرینات مقاومتی و  الیاندوتلهای اجدادی 

طور  به  الی اندوتل  یادی بن یها سااالولزمان  هد  یتیربا   مقاومتی 

نه     گا كاهش معنی  جدا به  یان پروتئین  یانیمدار منجر  و  BAX ب

  یاسااكلت یدر بافت عضااله BCL2 افیایش مییان بیان پروتئین

ساالول زمانتمرین مقاومتی با ترزی  هدشااد.  یابتید یهاموش

های بنیادی،   ، نسااابت به تیری  سااالولهای اجدادی اندوتلیال 

كاهش معنی    به  یان پروتئین  یانیمدار منجر  فت      BAX ب با در 

نتایج این آزمون  ی شاااد. ابتی د یها موش یاساااكلت یعضاااله 

شان داد كه   سبت به تیری   همچنین ن لولس تمرین مقاومتی، ن

یال      ندوتل جدادی ا به افیایش معنی های ا یان  یانیمدار ، منجر    ب

ی شد  ابتید یهاموش یاسكلت  یدر بافت عضله  BCL2 پروتئین

با ترزی  هد    قاومتی  مان و نیی تمرین م   یادی بن یها ساااول ز

سبت به تیری ، الیاندوتل بیان   یانیمدار منجر به افیایش معنی ، ن

 ی شد. ابتید یهاموش یاسكلت یدر بافت عضله BCL2 پروتئین

ست آمده در این تطقی  با توجه به نتایج به ، تمرینات مقاومتی  د

عنوان یک منظد دارای شاادت و مدت مناسااب ممكن اساات به

ضله  شود. با     مداخله در جهت كاهش آپوپتوز ع قیه  ی نعلی تو

نات ورزشااای       این  تأثیر تمری هار نظر اطعی در مورد  حال اظ

له    مختلف بر شااااخص به آپوپتوز عضااا ی نعلی های مربوط 

اساااكلتی، نیازمند انجام تطقیقات و مطالعات بیشاااتر اسااات.      

شنهاد می  شی مقاومتی بر  شود در زمینه پی ی تأثیر تمرینات ورز

ی  گیرآپوپتوز تطقیقاتی طراحی و انجام شاااود كه امكان اندازه      

 های بیشتری از آپوپتوز در آنها وجود داشته باشد.شاخص
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 گیرینتیجه
نتایج تطقی  حاضاار نشااان داد كه تمرینات تركیبی به تنهایی یا  

با تیری  سااالول  یان         همراه  یال بر روی ب ندوتل جدادی ا های ا

كاهش ساااطوح     مؤثر بود  Baxو  BCL2 های پروتئین عث  با و

با  های دیابتی شااد. موشی اسااكلتی در گلوكی در بافت عضااله

این وجود، تفاوتی بین تمرین تنها نسااابت به تمرین همراه با       

شت.  های اجدادی اندوتلیال سلول تیری   عدم اندازهوجود ندا

ی های مطالعهاز مطدودیت EPCsی های واسااطهگیری ساالول

   حاضر است.

 

 سپاسگزاری
  را یاریدر پایان از تمامی كسانی كه در انجام پژوهش حاضر ما 

 نمودند، كمال تشكر و ادردانی را دارید.
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Simultaneous Effect of Resistance Training and Stem Cell Injection on Blood Glucose Levels 
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ABSTRACT  

 

Background: Type 1 diabetes is a disorder caused by autoimmune destruction of pancreatic insulin-producing 

cells. This induction of autoimmunity may be due to genetic and environmental factors. Bax and Bcl2 proteins 

play an important role in the process of apoptosis.  
Methods: In this study, 30 male Wistar rats weighting approximately 200±20gr were randomly selected from 

available rats in lab (500). Subjects after 2 weeks of familiarity with the environment were randomly divided 

into 5 groups of 6, including (diabetes + injection, exercise) and (diabetes + exercise) and (diabetes + injection) 

and (diabetes control to control the passage of time) and (basic diabetes to Defaults) under the same laboratory 

conditions and developed type 1 diabetes by intraperitoneal injection of streptozotocin (stz) (60 mg / kg). Rats 

in the diabetic group and the diabetic group + stem cell injection had a total of 17 sessions of resistance training 

for 5 weeks.  

Results: The results of the present study showed that there was no significant difference between the mean of 

Bax and Bcl2 in the resistance training group with simultaneous injection of stem cells and the training group. 

Conclusion: The results of our study showed that performing 17 sessions of resistance training alone with 

stem cell injection was effective on the expression of Bax protein and Bcl2, but there was no significant 

difference between the effect of training alone and training with stem cells.  

 

Keywords: Apoptosis, Type 1 diabetes, Stem cells, Resistance training، Bax، Bcl2 
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