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 یپژوهش مقاله

فاکتور  انیبر ب الیاندوتل یاجداد یهاسلول قیو تزر یمقاومت ناتیتمر تعامل یبررس

 نیشده توسط استرپتوزوتوس یابتینر د یهادر رت ۲۵ ییشوک گرما نیپروتئ یآتروف

 1مهسا محسن زاده ،1علیرضا رحیمی ،1جانی، عیدی علی1ایرج خالقی

 

 

 چکیده

 

 یاجداد یهاسلول قیو تزر یمقاومت ناتیتمر بیترک یپژوهش با هدف بررس نیشود. ا یعضلان یتواند منجر به آتروفیم ابتیدمقدمه: 

 .انجام شد یابتید ییصحرا یهاموش ینعل یعضله در یفاکتور آتروف انیبر ب الیاندوتل

 یتابیکنترل، د یابتی، دهیبه پنج گروه سالم پا تصادفی صورتبه( گرم200±20هفته با وزن  6)با سن  ییسر موش صحرا 30ها:روش

 یاجداد یهازمان سلولهم قیکرده با تزر نیتمر یابتید ال،یاندوتل یاجداد یهاسلول قینکرده با تزر نیتمر یابتیکرده، د نیتمر

به روش  یهاشد. داده یریگبه روش وسترن بلات اندازه 2۵ ییشوک گرما نیپروتئ میزان راتییتغ یبررس یراشدند. ب میتقس الیاندوتل

 .شد لیو تحل هیتجز α≥%5 یدر سطح معنادار 19 ینسخه SPSS افزارتوسط نرم یدو عامل انسیوار لیآزمون تحل

 یاجداد یهاسلول قینداشت. اما تزر یداریمعن ریثأت 2۵ ییشوک گرما نیپروتئ انیبر ب یمقاومت نیهفته تمر 6پژوهش  نیدر اها: افتهی

 انیبرب یاجداد یهاسلول قیو تزر یمقاومت نیتمر یشد. اثر تعامل 2۵ ییشوک گرما نیپروتئ انیدار بیمعن شیمنجر به افزا الیاندوتل

دار وجود یمعن یبرتر قیتزر ای نینسبت به تنها تمر قیو تزر نیتمر یزمانهم در گریعبارت دبه ،دار نبودیمعن 2۵ ییرماشوک گ نیپروتئ

 .نداشت

 یرفتگ لیتواند سبب بهبود تحلیم الیاندوتل یاجداد یهاسلول قیتوان اظهار داشت تزریپژوهش م نیا یهاافتهیبراساس : یریگجهینت

 یهادر رت یدر کاهش عوارض آتروف یدو راهکار برتر نیا تعامل نیثر نبود. همچنؤم ییبه تنها یمقاومت نیشود اما تمر یعضلان

 .نداشت یابتید

 

 ابتید ،یعضلان یآتروف ،2۵ ییشوک گرما نیپروتئ ال،یاندوتل یسلول اجداد ،یمقاومت نیتمر: یدیکل واژگان
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 ...اندوتليال اجدادی هایسلول تزريق و مقاومتی تمرينات تعامل بررسی: عليجانی و همکاران

 مقدمه

ترین بیماری ناشی از اختلال متابولیسمی و بیماری دیابت شایع

آتروفی عضلانی  ترین بیماری آندوکراین است.به تعبیری شایع

طوری که از بین رفتن به .[1] های دیابت استیکی از شاخص

های پروتئین در مدل یی اسکلتی همراه با افزایش تجزیهعضله

آزمایشگاهی دیابت و همچنین در بیماران دیابتی مشاهده شده 

  .[2] است

 های مولکولیای از چپرون(، خانوادهhspپروتئین شوک گرمایی )

)از قبیل اکسیداتیو،  های سلولیهستند که بر اثر استرس

شوند و مسئول هایپوکسیک( بیان می همودینامیک، اسموتیک،

های ساختار پروتئین و همچنین تنظیم و ترمیم پروتئینحفظ 

 [.3]است سیب دیده و ناقص آ

ها، ریکاوری سلولی را از طریق اتصال با   Hspافزایش محتوای

بخشد و های بد تا خورده و تا نخورده بهبود میپروتئین

تاخوردگی مجدد این پروتئین را زمانی که شرایط سلولی بهتر 

 .[4] کندشود تسهیل میمی

ورزش منظم برای بیماران دیابتی فواید بسیاری دارد. با وجود 

 عروقی و -اثرات سودمند فعالیت هوازی بر فاکتورهای قلبی

ویژه افراد مسن و متابولیکی برخی از بیماران مبتلا به دیابت به

 یچاق در انجام این تمرینات با مشکل مواجه هستند. در دهه

عنوان ابزاری جهت بهبود مقاومت ی بهاخیر نقش تمرین مقاومت

 [۵] انسولینی مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته است

و باعث  بخشدتحمل گلوکز را بهبود می مقاومتی هاینتمری

 [.6] دنشوهای هموگلوبین گلیکولیز میکاهش غلظت

عضلانی، قدرت و  یمقاومتی باعث افزایش توده هاینتمری

شواهدی  این جودد. با ونشوها میدیابتیضلانی در عملکرد ع

مقاومتی از دیابت جلوگیری میوجود ندارد که ثابت کند تمرین 

های عضلانی برای نمونه یتمرینات مقاومتی با افزایش تودهکند. 

عضلانی  یتوده یهای افزایش دهندهسازِکاردیابتی موثرترند. 

توانند در ک میدر اثر تمرین مقاومتی در بیماران دیابتی نوع ی

 ثر باشدؤمانی مناسب این گروه از بیماران مهای درایجاد روش

[6].  

مناسب، درمان هورمونی با  یبر تغذیه هتمرین مقاومتی علاو

های انسولین، هورمون رشد و استروئیدهای آنابولیک از جمله راه

دهد که ها نشان میگزارش [7]آید شمار میدرمانی آتروفی به

فعالیت انقباضی عضله از طریق فعالیت مقاومتی ممکن افزایش 

 .[8] است به کاهش فرایند آتروفی کمک کند

از جدیدترین راهکارهای درمانی که در مطالعات زیادی بر روی 

مثبتی نیز  یهای حیوانی مورد بررسی قرار گرفته و نتیجهنمونه

بنیادی های سلول درمانی و استفاده از سلول نشان داده است،

طراحی مطالعات انسانی  است که قدم بعدی برای این مطالعات،

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

 نیروش نو کیعنوان به نیاز محقق یاریتوجه بس ریاخ یهاسال

 [10] جلب شده است یادیبن یهاها به سلولیماریدرمان ب یبرا

 یکننده برا دواریروش ام کی یادیبن یهادرمان توسط سلول

 دیابت نوع یککنترل  یمطالعات قبل .است یک نوع ابتیدرمان د

 یکردند و مطالعات تجربیم هیمنظم توص رزشو یلهیوسرا به

 یجهیو ورزش نت یادیبن یهااز سلول یبیدهد که ترکینشان م

ورزش به یهابرنامه ریثأت وجود نیبا ا ،را به همراه دارد یبهتر

ک دیابت نوع ی مبتلا به مارانیدر ب یادیبن یهاسلول یدنبال القا

که سلول اندد نشان دادهیمطالعات جد .[11] نشده است یبررس

وللس .[12] دنشومیباعث کاهش سطوح گلوگز  یادیبن یها

ساز اندوتلیال در افراد دیابتی عملکردی ندارند و باید های کلونی

ساز اندوتلیال های کلونیبنابراین استفاده از سلولترمیم شوند. 

تواند امکان ایجاد یک رویکرد درمانی بدون دارو را فراهم می

ثر باشد. تا به امروز برای ؤم کند و در درمان عوارض دیابت

بالینی های زمایشآساز اندوتلیال به های کلونیمان با سلولدر

ی درمان عوارض دیابت با این بنابراین برا ،اندبیشتری ادامه نداده

 .[13] ها به تحقیقات بیشتری نیاز استسلول

هفته تمرین  ۵برسی Molanouri Shamsi  (2013 )یدر مطالعه

های سالم و های عضلانی در رتمقاومتی بر بیان سایتوکاین

در که درحالی ه است،حجم عضله کاهش یافت ، نشان داددیابتی

های سبب حفظ عضله در رتداشتند تمرین مقاومتی گروهی که 

به  (1392)و همکاران  Panahi از سوی دیگر .[6] دیابتی گردید

روفی تآبررسی چهار هفته تمرین مقاومتی بر بیان فاکتورهای 

های صحرایی نژاد ویستار دیابتی پرداختند و عضلانی در موش
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مقاومتی مدت نتایج این مطالعه نشان داد که با انجام تمرین کوتاه

تروفی عضلانی ناشی از دیابت در موشآتوان به مقابله با نیز می

تواند راهکار مناسبی می هانهای دیابتی پرداخت و این تمری

بنابراین پژوهش حاضر  .[14] تروفی در دیابت باشدآبرای درمان 

در نظر دارد با توجه به اثرات تمرینات مقاومتی و همچنین سلول

اندوتلیال در درمان غیر دارویی دیابت، به بررسی های اجدادی 

های زمان شش هفته تمرینات مقاومتی و تزریق سلولاثرات هم

های دیابتی بپردازد و اثر این دو عامل اجدادی اندوتلیال در رت

های نعلی رت یدر عضله Hsp25تروفی آ بیان فاکتور را بر

 بررسی کند. صحرایی دیابتی

 

 هاروش
سر رت نژاد ویستار با محدوده 30تجربی بر روی  یمطالعهاین 

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

دامپزشکی دانشگاه  یها از دانشکدهرت زمایشگاهی انجام شد.آ

نایی شآزمایشگاه سورن و آند و پس از انتقال به تهران تهیه شد

ه دیابتی گرو-2گروه سالم -1شامل: گروه ۵محیط جدید در با 

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

ریق تز-گروه دیابتی+ تمرین مقاومتی-۵ سلول اجدادی اندوتلیال

ل اصو تقسیم شدند. صورت تصادفیبه سلول اجدادی اندوتلیال

زمایشگاهی آکدهای اخلاق و موازین اخلاقی کار با حیوانات 

یید قرار گرفته أواحد کرج مورد تزاد اسلامی توسط دانشگاه آ

ساعت روشنایی  12ها تحت شرایط کنترل شده زمودنیآاست. 

 22درصد و درجه حرارت  ۵0ساعت تاریکی با رطوبت  12و 

 داری شدند.و غذا نگه آبزاد به آدرجه با دسترسی 

 

 القای دیابت

مراحل  یهمه استرپتوزوتوسین درها از برای القای دیابت در رت

. قبل از شدستفاده ا40mg/kg بادوز (IP) صورت درون صفاقیبه

ها با استفاده از دستگاه تمامی موشقند خون انجام آزمایش 

 آلمان و  Rocheساخت کارخانه Accu – checkر مدل گلوکومت

                                                           
1 bone cutter 
2 Bone marrow mononuclear cells 

و  شدگیری دم، اندازه یاعدهخون از طریق ق یبا اخذ یک قطره

لیتر داشتند دسیگرم بر میلی 220هایی که قندخون بالای موش

 .دیابتی در نظر گرفته شدند

 

 های اجدادی اندوتلیالتزریق سلول

ها رت های اجدادی اندوتلیال،برای جداسازی و کشت سلول

هپس از بیهوشی با استفاده از کتامین و زایلازین، با روش جاب

صورت استریل استخوان فمور و به ،گردن یوتانایز شدند یجای

های عضلانی و پیوندی شد و پس از برداشت بافتآنها جدا 

 1برپنس استخوان یوسیلهاضافی، دو سر استخوان )اپی فیز( به

ای مغز استخوان های تک هستهقطع شد. بعد از سانتریفوژ سلول

(BMMNCs)2 ی شیری صورت لایهکه در محل تلاقی دو فاز به

دو بار  شد و رنگ متمایز بودند، به آرامی توسط سمپلر برداشته

ای خانه 24های ها در پلیتشستشو داده شد و سلول PBSبا 

 :Cat No)پوشیده شده با  فیبرونکتین

3043050,promocell;Germany) های و در محیط کشت سلول

EGM3 -(Cat No: C-2همراه با فاکتور رشد  (M199)اندوتلیال 

39211, Promocell, Germany) شامل EGF VEGF, bFGF, 

IGF,  واحد  100، هیدوکورتیزول و اسید آسکوربیک به همراه

 %3لیتر استرپتومایسین و میکروگرم در میلی 100سیلین و پنی

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

 24کشت داده شد. محیط کشت در  %۵و دی اکسید کربن  9۵%

هماتوپویتیکی های مرده، و منظور حذف سلولساعت اول به

تعویض شده  7و  3تعویض شد. در نهایت محیط کشت در روز 

 Nikon Eclips) معکوس کروسکوپیم توسط و سلول ها

TS100, Japan )یتالیجید برداریریتصو دستگاه به متصل 

(L2, Nikon, Japan-Sight DS )برای مطالعه  و برداری ریتصو

از تریپسینه کردن  روز بعد 7بعد از  و .مورد استفاده قرار گرفت

 ۵00ماده شد. بعد از شمارشآها جهت تزریق ها، سلولسلول

6450k, -Model: MEKتوسط دستگاه سل کانتر )هزار سلول 

Nihon Kohden) .از طریق ورید دمی تزریق شد 

 

3 Endothelial growth medium  
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 پروتکل تمرینی

فعالیت بر روی نردبان  یمدت یک هفته با نحوهها بهموش

متر  1یک نردبان با ارتفاع  یوسیلهتمرین به آشنایی پیدا کردند.

و  دیابتی+تمرینگروه  .شدپله انجام  26و با 

تمرین  یجلسه 17در مجموع  دیابتی+تمرین+تزریق سلول

ها انجام شد تمرین صبح. کردند اجراهفته  6در مقاومتی را 

  .شدساعت در نظر گرفته  48استراحت بین جلسات تمرینی و

یک تکرار در هر ست با  4ست با  ۵هر جلسه تمرین شامل 

. بودها دقیقه استراحت بین ست 3استراحت بین تکرارها و  دقیقه

 میزان وزنه اول یجلسه 3در  ای بود کهبه گونه شدت تمرین

در  ،وزن بدن %۵0وزنه  6-4در جلسات ، هاموشوزن بدن  30%

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

وزن  %120ها وزنه رت 17-1۵وزن بدن است. در جلسات 100%

  .[6] کردندمیبدن را بالای نردبان حمل 

 

 ماریآهای روش

میانگین  مار توصیفی از طریقآابتدا متغیرهای تحقیق با استفاده از 

برای تعیین توزیع نرمال و انحراف استاندارد توصیف گردید. 

ه ب با توجه ؛زمون کلموگروف اسمیرنوف استفاده شدآاز  ،هاداده

تحلیل  یهاورفاکت یها برای مقایسهطبیعی بودن توزیع داده

مستقل -tزمون پارامتریک آدر دو گروه سالم و دیابتی از  رفتگی

دو مداخله و هر کدام دارای دو با در نظر گرفتن استفاده شد. 

ز اتزریق سلول اجدادی اندوتلیال( است -)تمرین مقاومتی سطح

تجزیه و  ماری تحلیل واریانس دو عاملی استفاده شد.زمون آآ

 19 ینسخه SPSSماری آافزار ها با استفاده از نرمتحلیل داده

در نظر گرفته  P≤%5ها زمونداری آانجام گردید و سطح معنی

  شده است.

 

 هایافته
اسکلتی  یدر بافت عضله Hsp25 پروتئینمقادیر بیان تغییرات 

ولدیابتی با تزریق سل، دیابتی کنترل های سالم،های گروهموش

به 1 در جدول مقاومتیهای بنیادی، دیابتی با تزریق و تمرین 

 .ارائه شده است صورت میانگین و انحراف استاندارد

 

 توصيف متغييرهای تحقيق -1 جدول

 گروه
Hsp25 

M SD 

201/0 پایه سالم  004/0  

061/0 کنترل-دیابتی  001/0  

173/0 تزریق-دیابتی  109/0  

134/0 تمرین-دیابتی  10۵/0  

171/0 تمرین-تزریق-دیابتی  034/0  

( و دیابتی M=2017/0)های سالم رت Hsp25بین مقادیر بیان فاکتورهای تحلیل رفتگی 

(16۵1/0=Mتفاوت معنی )( 16۵/0داری وجود نداشت=P ،49/1-=(10)t .) 

تزریق( که اثر ×عاملی )تمرین 2نتایج تحلیل واریانس همچنین 

حلیل بیان فاکتور تبر تزریق سلول های اجدادی اندوتلیال اصلی 

در بافت عضلانی رت های دیابتی القا شده با  Hsp25رفتگی 

STZ   میزان معنی دار است؛ یعنی، بین میانگینHsp25 های رت

، SD=077/0)تزریق سلول های بنیادی اندوتلیال گروه 

1721/0=M( و کنترل  )080/0=SD ،0976/0=M تفاوت معنی )

(. Ƞ2 ،030/0=P، 46/۵=(20 ،1)F=21/0داری وجود دارد )

یق سلول تزربنابراین، فرضیه صفر رد می شود. به عبارت دیگر، 

تور بیان فاکمنجر به افزایش معنی داری های بنیادی اندوتلیال 

در بافت عضلانی رت های دیابتی القا  Hsp25تحلیل رفتگی 

 شد  STZشده با 
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 Hsp25تزريق( برای × ين عاملی )تمر 2نتايج تحليل واريانس  -2جدول 

 0۵8/0 281/0 22/1 007/0 1 007/0 تمرین

 21/0 030/0 46/۵ 033/0 1 033/0 تزریق

 06۵/0 2۵3/0 38/1 008/0 1 008/0 تمرین×تزریق 

  006/0 20 122/0 خطا

 

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

نشان داد که اثر تعاملی تمرین مقاومتی و تزریق  ۵-4جدول 

 یدر بافت عضله Hsp25های بنیادی اندوتلیال بر میزان سول

 ،Ƞ2 ،2۵3/0=P=06/0) دار نیستهای دیابتی معنیاسکلتی موش

38/1=(20 ،1)F.) 1نمودارشود )یید میأصفر ت یبنابراین، فرضیه 

مقاومتی با ترزیق همتر، ترکیب تمرین را ببینید(. به زبان ساده

های بنیادی اندوتلیال، نسبت به تنها تمرین مقاومتی سول زمان

اسکلتی موش یدر بافت عضله Hsp25)یا تزریق( بر میزان بیان 

 داری ندارد.های دیابتی، برتری معنی

 

 
 های ديابتیدر رت  Hsp25نمودار ميانگين-1نمودار 

 

گروه Hsp25 هرچند میانگین  ،کنیدگونه که مشاهده میهمان

)خط آبی( بالاترتر از گروه کنترل )خط قرمز( است اما  تمرین

در شرایط تزریق  Hsp25ها میانگین ،دار نیست. همچنینمعنی

های بنیادی اندوتلیال )سمت راست نمودار( بیشتر از سلول

  Hsp25روند تغییرات. در نهایت، بدون تزریق هستندشرایط 

گروه تمرین مقاومتی و کنترل از شرایط عدم تزریق تا تزریق 

 های بنیادی اندوتلیال تقریباْ مشابه است.سلول

 بحث 
هفته تمرین مقاومتی  6حاضر نشان داد که  یهای مطالعهیافته

اما تزریق . ایجاد نکرد Hsp25داری را بر میزان یافزایش معن

دار پروتئین یهای اجدادی اندوتلیال منجر به افزایش معنسلول

Hsp25 های ن مقاومتی و تزریق سولاثر تعاملی تمری .شد

عبارت به، نداشتدار یمعن افزایش  Hsp25در مقادیر اجدادی

مرین مقاومتی و زمانی تدر هم Hsp25دیگر مقادیر پروتئین 
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اندوتلیال نسبت به تنها تمرین یا تزریق  تزریق سلول اجدادی

 hsp25در پژوهش حاضر میزان پروتئین  دار نداشت.یبرتری معن

دار یهای کنترل دیابتی نسبت به گروه سالم کاهش معندر موش

بیاگر مشکلات و عواقب ایجاد شده  داشت. این کاهش احتمالاً

های پیشین که به نقش ها با پژوهش. این یافتهاستدر دیابت 

hsp25  در آتروفی ناشی از بی باری اشاره کرده بوداند و کاهش

های آتروفی ناشی از بی باری نشان میزان این پروتئین را مدل

( 2012) و همکاران Lawler .[1۵-17] خوانی دارداند، همداده

ای که منجر به آتروفی عضلانی میمسیرهای سیگنالینگ بالقوه

سترس اکسیداتیو، سیگنالینگ پیش التهابی و اختلال در شوند را ا

های شوک گرمایی بر پروتئینهای استرسی از جمله پاسخ

هفته تمرین  6نتایج پژوهش حاضر نشان داد که  [.16] شمردند

ثر نبود که این نتایج با اغلب پژوهشؤم hsp25مقاومتی بر مقادیر 

به تمرین پرداخته بودند  hsp25سی پاسخ رهای پیشین که به بر

سیب های که موجب آنها فعالیت و تمرینو بیان داشتند که ت

 .[18-20] استشوند، همسو می hsp25شوند سبب افزایش 

Najemnikova ( 2007و همکاران )ای پاسخ در مطالعهhsp25 

اند. در این مطالعه، ها بررسی کردهاسکلتی دیابتی یرا در عضله

 Hsp25بیان ساختاری  stzروز دیابتی شدن از طریق  30پس از 

در ارگان ها و عضلات اسکلتی تغییر نکرد که با نتایج  Hsp72یا 

مل و متمایز در پژوهش أ. نکته قابل تاستپژوهش حاضر همسو 

کار گرفته شده بود. آنها از موشهای بهموش یآنها تفاوت سویه

های که ما موشاستفاده کردند. درحالی وداولیاسپراگهای 

های رسد تفاوتنظر میسی قرار دادیم و بهرویستار را مورد بر

فیزیولوژیکی بین این دو سویه موش وجود دارد، همچنین پاسخ

 تواند متفاوت باشدهای آنابولیک آنها به تمرین مقاومتی نیز می

را  Hsp25نیز پاسخ  (200۵و همکاران ) Chenهمچنین  [.21]

های دیابتی بررسی کردند و تغییر معنیقلبی موش یدر عضله

و  Atalay [.22] داری در پاسخ این پروتئین مشاهده نکردند

هفته تمرین استقامتی  8ثیر أ( در این پژوهش ت2004همکاران )

 یو مارکرهای استرس اکسیداتیو را در عضله Hspان یبر ب

های دیابتی بررسی کردند و ملاحظه اسکلتی، قلب و کبد موش

های تحت ی بافترا در همه Hspکردند که تمرین استقامتی بیان 

های دیابتی از کنترل شمطالعه افزایش داد اما این افزایش در مو

ت نتیجه گرفتند گرچه دیابآنها  ،غیر دیابتی کمتر مشخص بود

را افزایش  Hspل در محافظت سیب اکسیداتیو و اختلااحتمال آ

ار نامطلوب، با تمرین استقامتی با برخی از این آثدهد، اما می

 [.23] کندمقابله می Hspتنظیم مثبت بیان 

 یمقاومت نیهفته تمر 4نشان دادند  یو همکاران در پژوهش پناهی

ت ثر بوده اسؤم یابتید ریو غ یابتید یهادر موش Hsp25 انیدر ب

 شیافزا نیدر اثر تمر یابتید ریهم در گروه غ نیپروتئ نیا زانیو م

ها با نتایج پژوهش حاضر متضاد بودند که این پژوهش افتی

( نشان دادند که 1392) باقرصاد رنانی و همکاران همچنین .[24]

تواند تا حدی از عوارض دیابت تمرین مقاومتی می یبرنامه

 FHLای وزن عضلهوهش پیشگیری کند. در این پژ  stzناشی از

طور به  دیابتی کنترلنسبت به گروه  دیابتی و تمریندر گروه 

 Kawanoکه توسط  گرید یدر پژوهش .[2۵] داری بالاتر بودیمعن

 ،یاندام تحتان یباریروز ب 14( صورت گرفت 2007) و همکاران

 .[26] را کاهش داد. HSP27 ونیلاسیفسفور

 یهاسلول قیاثر تزر یحاضر بررس یمطالعه یهااز هدف یکی

یها مسلول نیبود و نشان داد ا ابتیدر بهبود عوارض د یادیبن

 فهومم نیا یدر راستا ثر واقع شوند.ؤم ابتیتوانند در بهبود د

sun اثر استفاده از  یبه بررس یا( در مطالعه2018) و همکاران

 قیکه از طر ییهارت یابتیدر مدل د یمیمزانش یادیبن یهاسلول

نوع دو دچار بودند،  ابتیبه د STZ ر چرب وپُ ییغذا میرژ

ها سطح سلول نیا یدیور قیپرداختند و مشاهده کردند که تزر

 ابتیرا در د نیگلوکز خون را کاهش داده و مقاومت به انسول

روش  کیتواند یم لهیوسنیو بد دینماینوع دو معکوس م

 نیهمچن .[27] دباش ابتیدرمان د یبرا نیگزیجا یدرمان

vrtovec ( به بررس2016و همکاران )و مقاومت ابتیارتباط د ی 

پرداختند و در گروه  یدر پاسخ به سلول درمان نیبه انسول

و پاسخ  یادیبن یهاسلول جیخود، بهبود بس نیمقاومت به انسول

 Abrigo [.28] را نشان دادند یحفظ شده به سلول درمان ینیبال

اثر سلول یبه بررس ی( در پژوهش2016) در سالو همکاران 

چاق  در افراد یعضله اسکلت یبر آتروف یمیمزانش یادیبن یها

 یهاکه سلول دادبار نشان  نیاول یبرا جینتا نیپرداختند و ا

 لیتوانند از تحلیم کیستماتیشده س زیتجو یمیمزانش یادیبن
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و  رچربپُ ییغذا میرژ زا یناش یرفتن عضلات مرتبط با چاق

 [.29] کنند یریجلوگ ابتید

های اجدادی اندوتلیال تزریق سلولهای اثر سازکِاردر خصوص 

اکتور افزایش فهای وابسته پژوهش مشخص شده است بر متغییر

تواند در نهایت باعث بهبود عوارض دیابت می Hsp25آتروفی 

عضلانی تا حدودی جلوگیری کند. بنابراین تزریق  آتروفیو از 

اند یک راهکار درمانی برای توهای اجدادی اندوتلیال میسلول

 های ناشی از دیابت باشد. نتایج ما ممکن استسیبکاهش آ

دارای بیماری عضلانی در افراد  آتروفیاندازی برای درمان چشم

مولکولی درگیر در های سازکِارسی ردیابت باشد اما برای بر

یاز به ن تمرینات ورزشیثیر أتعضلانی و  آتروفی فرایند کاهش

ثیر تمرین أشود تبنابراین پیشنهاد می .استتری مطالعات دقیق

های دیابتی نیز نمونه تر برهای طولانی مدتدر دورهمقاومتی 

های دیگر سلولشود از مدلبررسی شود، همچنین پیشنهاد می

ساز و بنیادی جهت سلول درمانی در مطالعات بر روی های پیش

ها برای کمک ابتی استفاده شود تا بهترین نوع سلولهای دیرت

ثیر تمرین أتوان بر روی تبه درمان دیابت شناسایی شود و نیز می

مقاومتی و تزریق سلول اجدادی بر فاکتورهای رشد عضلانی از 

 های دیابتی مطالعه شود.در نمونه myoDو   myogeninقبیل 

 گیرینتیجه
حاضر نشان داد شش هفته های پژوهش در مجموع یافته

نشد اما تزریق  Hsp25دار یمعن افزایشموجب ی تمرینات مقاومت

در  دار را ایجاد کرد.یهای اجدادی اندوتلیال افزایش معنسلول

. ی مشاهده نگردیدداریمعن ثیرأتاثر تعاملی تمرین و تزریق نیز 

اندوتلیال های اجدادی کند که تزریق سلولها ادعا میاین یافته

عضلانی  آتروفیعنوان یک روش درمانی در شرایط تواند بهمی

ثر در این مسیر ؤمهای سازکِارکار رود. ناشی از بیماری دیابت به

 دارد.های بیشتری نیاز به بررسی
 

 سپاسگزاری
دکترای تخصصی  یهای رسالهحاضر برگرفته از یافته یمقاله

فیزیولوژی ورزشی گرایش کترای دآقای ایرج خالقی دانشجوی 

تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه  یعصبی عضلانی دانشکده

رو نویسندگان از مدیریت زاد اسلامی واحد کرج است. از اینآ

طور مدیریت مرکز تحقیقاتی سورن که در انجام دانشکده و همین

تحقیقاتی ما را یاری کردند کمال تشکر و امتنان را  یاین پروژه

 دارند.
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Evaluation of the Combination of Resistance Training and Endothelial Progenitor Cell 

Injection on the Expression of Heat Shock Protein Atrophy Factor 25 in Streptozotocin-

Induced Diabetic Male Rats 
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ABSTRACT 
 

Background: Diabetic disorders can lead to muscle atrophy. The aim of this study was to investigate the 

combination of resistance training and endothelial progenitor cell injection on the expression of horseshoe 

muscle atrophy factor in diabetic rats. 

Methods: 30 rats (6 weeks old weighing 200 20 200 g) were randomly divided into five groups: healthy 

baseline, control diabetic, trained diabetic, non-trained diabetic by endothelial progenitor cell injection, 

diabetic trained by simultaneous injection Endothelial progenitor cells were divided. Heat 25 was measured 

by Western blotting to evaluate changes in protein expression. Data were analyzed by two-factor analysis of 

variance test by SPSS software version 19 at a significance level of α≥ 5%. 

Results: In this study, 6 weeks of resistance training had no significant effect on the expression of heat shock 

protein 25. But injection of endothelial progenitor cells resulted in a significant increase in the expression of 

heat shock protein 25. The interactive effect of resistance training and progenitor cell injection on heat shock 

protein 25 was not significant, in other words, there was no significant superiority over training and injection 

at the same time as training or injection alone. 

Conclusion: Based on the findings of this study, it can be stated that injection of endothelial progenitor cells 

can improve muscle wasting but resistance training alone was not effective. Also, the combination of these 

two strategies was not superior in reducing the complications of atrophy in diabetic rats. 

 
Keywords: Resistance Training, Endothelial Progenitor Cells, Heat Shock Protein 25, Muscle Atrophy, 

Diabetes  
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