
 

 

69-80 (2 )شماره 22 دوره ؛1401. خرداد و تير ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 

 پژوهشی مقاله

 و تام AKT اکتین،- بتا بر اندوتلیال یادیبن یهاسلول یقتزر و یمقاومت ینتمر ثیرأت

 یک نوع یابتید یهارت یاسکلت ۀعضل در فسفریله
 1علیجانی عیدی ،1یاله ضیف فواد ،2سرشین امیر ،1مختاری الهام

 

 

 چکیده
 

 این هدف .است همراه یاسکلت ۀعضل در یوژنزآنژ یرهایمس نامناسب میتنظ و یاسکلت ۀعضل یرگیمو کاهش با یک نوع ابتید :مقدمه

 یهارت یاسکلت ۀعضل در فسفریله و تام AKT اکتین،-بتا بر اندوتلیال یادیبن یهاسلول یقتزر و یمقاومت ینتمر ثیرأت بررسی پژوهش

  بود. یک نوع یابتید

 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 ۀوزن با یمتر کی نردبان کی از رفتن بالا شامل یمقاومت تمرینات شدند. یابتید یصفاق

 ۀعضل بافت لهیفسفر و تام AKT ن،یاکت-بتا میزان شد. تزریق کانتر سل دستگاه توسط استخوان از مشتق بنیادی سلول هزار 500 تعداد

 شد. گیریاندازه نگیبلات وسترن روش به هارت اسکلتی

 دارمعنی کاهش و Pho-AKT/AKT نسبت و Pho-AKT، β-actin دارمعنی افزایش به منجر یمقاومت نیتمر داد نشان نتایج ها:یافته

AKT شد 1 نوع یابتید یهارت یعضلان بافت (001/0>P). دارمعنی افزایش به منجر یادیبن یهاسول قیتزر Pho-AKT نسبت و 

Pho-AKT/AKT دارمعنی افزایش به منجر یادیبن یهاسول زمانهم ترزیق با مقاومتی تمرینات و Pho-AKT، β-actin معنی کاهش و

 .(P<001/0) شد یک نوع یابتید یهارت یعضلان بافت AKT دار

 یوژنزآنژ یرهایمس میتنظ به تواندمی یادیبن یهاسول زمانهم یقزرت با مقاومتی تمرینات ۀمداخل احتمالاً نتایج، به توجه با گیری:نتیجه

  کند. کمک یک نوع ابتید در یاسکلت ۀعضل

 

 یک نوع ابتید ،یوژنزآنژ بنیادی، هایسلول ،مقاومتی تمرین :كلیدی واژگان
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 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

04
 ]

 

                             1 / 12

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-6116-fa.html


70 

 

 

 ...اندوتليال بنيادی هایسلول تزريق و مقاومتی تمرين تأثير: سرشين و همکاران

 سرشين

  مقدمه
 ۀواسط با پانکراس β یهاسلول بیتخر از یناش یک نوع ابتید

 گلوکز دیتول ،نیانسول سطح کاهش به منجر که است بدن یمنیا

 استعداد اگرچه [.1] شودیم خون قند شیافزا و نشده سرکوب

 یهاداده اما است، یک نوع ابتید بروز یاصل لیدل یکیژنت

 از یطیمح عوامل از یاریبس که دهدیم نشان کیولوژیدمیاپ

 رد گرفتن قرار ،ویداتیاکس استرس ،یروسیو عفونت جمله

 نوع ابتید پیشرفت و شروع در التهاب و ییایمیش مواد معرض

 بسیاری عوارض دارای یک نوع ابتید بیماران [.2] دارند نقش 1

 در [.3] هستند شبکیه و کلیوی عروقی، قلبی اختلالات جمله از

 ابتیدی آسیب اصلی هدف بافت یک اسکلتی ۀعضل میان، این

 انسان بدن هایاندام بزرگترین از یکی اسکلتی ۀعضل [.4] است

 ازهموست حفظ در که است بافتی ترینمهم کمی لحاظ از و است

 یابتید افراد .است دخیل انسولین تحریک شرایط تحت گلوکز

 ار عضله چشمگیر دادن دست از انسولین درمان بدون یک نوع

 جهنتی در و بالاتر خون گلوکز غلظت به منجر که دهندمی نشان

 با یک نوع ابتید همچنین [.5] شودمی معیوب ۀچرخ یک

 یرهایمس نامناسب میتنظ و یاسکلت ۀعضل یرگیمو کاهش

 شامل آنژیوژنز [.6] است همراه یاسکلت ۀعضل در یوژنزآنژ

 پیش و آنژیوژنز ضد فاکتورهای بین عاملی چند فرآیندهای

 عضلانی هایسلول اندوتلیال، هایسلول با که است آنژیوژنیک

 به آنژیوژنز [.7] است تعامل در سلول خارج ماتریکس و صاف

محرک و هابافت بین و افتدمی اتفاق شده تنظیم کاملاً روشی

 دیابت که را هاییسازِکار مطالعات است. متفاوت مختلف های

 اند.کرده ارزیابی گذاردمی تأثیر اسکلتی عضلات در آنژیوژنز بر

 دیابت در را آنژیوژنیک هایشاخص بیان کاهش مطالعات بیشتر

 پروتئین یک B 1(Akt) کیناز پروتئین [.6] اندکرده گزارش

 ندهایفرآی در کلیدی نقش که است خاص کیناز سرین/ترئونین

 وسازسوخت و تکثیر سلول، بقاء و رشد جمله از متعدد سلولی

 در B (Akt) کیناز پروتئین بالای انیب [.8] کندمی ایفا بدن

 ،یکلتاس ۀعضل یپرتروفیه باعث بدن داخل در یاسکلت عضلات

 است شده پیشنهاد [.9] شودیم آنژیوژنز و VEGF موضعی دیتول

                                                           
1 Protein kinase B 

 به  NF-kBسازیفعال به وابسته روش به IKK طریق از  Aktکه

  -βکه است شده پیشنهاد همچنین [.10] کندمی کمک آنژیوژنز

 متفاوتی هاینقش اندوتلیال هایسلول در است ممکن اکتین

 در [.11] کند کمک آنژیوژنز به متفاوتی طوربه و باشد داشته

 شش بیان و دارد وجود عملکردی اکتین ژن 6 داران، مهره

 افتب خاص روشی به زمانی و مکانی روش دو به اکتین ایزوفرم

 ۀعضل اکتین )یعنی هاایزوفرم این از مورد چهار شود.می تنظیم

α ،اسکلتی ۀعضل اکتین قلبی α، صاف ۀعضل اکتین α اکتین و 

می بیان عضلانی هایسلول در عمده طوربه (γصاف ۀعضل

 ۀهم در اکتین-γ و -β سیتوپلاسمی هایایزوفرم کهدرحالی شوند،

 نیز اکتین β [.12] دارند وجود اسکلتی عضلات ویژهبه هابافت

 طریق از و است ضروری اندوتلیال هایسلول بقای برای

 نقش Rho 2 (ROCK) به متصل کیناز به وابسته هایسازکِار

 رد جدیدی بینش است ممکن بنابراین ،دارد آنژیوژنز در مهمی

 ممکن و کند فراهم اسکلتی ۀعضل آنژیوژنز در اکتین نقش مورد

 ایجاد مرتبط اختلالات درمان برای را جدید درمانی هایراه است

 [.11] کند

 پیوند روش از استفاده برای زیادی هایتلاش اخیر هایسال در

 [.13] است شده یک نوع دیابت درمان در بنیادی هایسلول

 انسولین ۀکنند ترشح هایسلول به توانندمی بنیادی هایسلول

 قابلیت که هستند نابالغی هایسلول ها،سلول این شوند. تبدیل

 بنیادی هایسلول دارند. را مختلف هایبافت و هاسلول به تبدیل

 به توانندمی تمایز ۀکنند القا فاکتورهای و محرک حضور در

 ینا شوند متمایز و تبدیل دیگر اختصاصی هایسلول از بسیاری

 قبیل از مزانشیمی مختلف هایبافت به تمایز توانایی هاسلول

 این ءمنشا ،هستند دارا را ماهیچه و چربی و غضرف استخوان،

بافت از توانمی را بنیادی هایسلول است. مزودرم لایه هاسلول

 ونخ امنیوتیک، مایع چربی، بافت استخوان، مغز نظیر هایی

افتب از دیگر بسیاری و سینوویال مایع ناف، بند خون محیطی،

 یهاسلول متعدد شاتیآزما در [.14] کرد جدا بالغ و جنینی های

 یبرا اندشده برداشت یچرب بافت از و استخوان مغز از که یادیبن

 طرفی، از [.17-15] اندگرفته قرار شیآزما مورد یدرمان وژنزیآنژ

2 Rho-related kinase 
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  (2 )شماره 22 دوره ؛1401. خرداد و تير ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 که دهندمی نشان دیابت به مبتلا بیماران در بالینی مطالعات

یم کاهش را گلیکوزیله هموگلوبین درصد مقاومتی تمرینات

 خطر نیمرخ حتی و دهدمی افزایش را مصرفی گلوکز دهد،

 همچنین، [.18] بخشدمی بهبود را عروقی قلبی هایبیماری

 فاکتورهای افزایش باعث مقاومتی ورزش که است شده گزارش

 تنظیم اثر مطالعات برخی [.19] شودمی اسکلتی ۀعضل آنژیوژنز

 زارشگ را اسکتی ۀعضل در آنژیوژنز در درگیر شاخص افزایشی

 (2018) همکاران و Kwon تحقیقی در زمینه، همین در اند.کرده

 اب مرتبط مقاومتی ورزشی فعالیت هفته هفت بررسی به

 اختند.پرد هاموش در اتوفاژی مدولاسیون با عضلانی هیپرتروفی

 به جرمن مقاومتی تمرینات انجام که داد نشان تحقیق این نتایج

 نشان (2020) همکاران و Qi نتایج [.20] شودمی AKT افزایش

 انسولین به مقاومت کاهش باعث است ممکن ورزش که دهدمی

 به مبتلا هایموش در AKT سیگنال انتقال افزایش طریق از

 با [.21] شود رچربپُ غذایی رژیم دارای انسولین به مقاومت

 بررسی به (2015) همکاران و Brook دیگر تحقیقی در حال، این

 تمرین هفته 6 و 3 در اسکلتی ۀعضل هیپرتروفی سازگاری

 مطالعه ینا نتایج پرداختند. عضله پروتئین سنتز برای مقاومتی

 [.22] نداد نشان AKTمقادیر در را داریمعنی تفاوت گونههیچ

 فیزیولوژیک هایشاخص بر مقاومتی تمرینات تأثیر بررسی

 رانپژوهشگ توجه موردیک  نوع دیابت در تندرستی با مرتبط

 به افراد نبی در مقاومتی تمرین محبوبیت کلید است. گرفته قرار

 و جسمانی آمادگی سطح هر با و سن هر در که است دلیل این

 حال، این با شود.می ریزیبرنامه اختصاصی هایهدف با حتی

 الینگیگنس مسیرهای بر آنها ثیرأت و مقاومتی تمرینات یایمزا

 ستیدر بهیک  نوع یابتد در یاسکلت ۀعضل یوژنزآنژ در یلدخ

 مسیرهای تغییرات ۀزمین در طرفی از است. نشده مشخص

 یقتزر هب پاسخ در یاسکلت ۀعضل یوژنزآنژ در یلدخ یگنالینگس

 پژوهشی تاکنون که گفت توانمی یالاندوتل یاجداد یهاسلول

 سیرم این پاسخ ۀدربار ما دانش ترتیب بدین است نشده انجام

 یهاسلول یقتزر و مقاومتی ورزشی فعالیت به دهیسیگنال

 قصد رحاض قیتحق نیبنابرا .است اندک بسیار یالاندوتل یاجداد

 الیاندوتل یادیبن یهاسلول قیتزر و یمقاومت نیتمر ریثأت به دارد

 یهارت یاسکلت ۀعضل در لهیفسفر و تام AKT ن،یاکت- بتا بر

  .بپردازدیک  نوع یابتید

 

 ها روش
 پژوهش هاینمونه است. تجربی ۀمطالع یک حاضر، پژوهش

 تورپاس انسیتو از ستاریو نژاد نر صحرایی رت سر 36 را حاضر

 براساس حاضر ۀمطالع ۀنمون حجم .دادند لیتشک هفته 6 سن با

 نوع )خطای درصد 5 داریمعنی سطح در پیشین، تحقیقات نتایج

نرم از استفاده با و دوم( نوع )خطای %95 آماری توان و اول(

یآزمودن شد. تعیین گروه( هر در سر 6) Medcalc 18.2.1 افزار

 شش به یتصادف طوربه طیمح با ییآشنا هفته یک از پس ها

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

 و یمقاومت نی+تمرابتید ،یادیبن سلول قی+تزرابتید

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

 ۀونح مورد در اخلاقی اصول تحقیق این در شدند. تقسیم رت(

 و آب بودن دسترس در جمله از آزمایشگاهی حیوانات با کار

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

 قراداد هایمشی خط براساس هاآزمایش ۀهم گرفت. قرار

 مقدار هاموش کردن دیابتی جهت شد. اجرا هلسینکی

 وزن کیلوگرم هر ازای به گرممیلی 40 دوز با استرپتوزوتوسین

 72 از بعد .شد انجام یصفاق درون تزریق صورتبه حیوان

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

موش دمی سیاهرگ از شده گرفته یخون ۀنمون و (آلمان ساخت

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

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

 یمقاومت نیتمر جلسه 17 اجرای به تمرینی هایگروه تحقیق این

 در و شدند دارینگه قفس در نیز کنترل هایگروه و پرداختند

  نشدند. داده شرکت تمرینی هیچ
 

 استخوان مغز اندوتلیال اجدادی هایسلول كشت و جداسازی

  موش

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

 تخواناس سپس ،شدند یوتانایز گردن جابجای روش با زایلازین،
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 ...اندوتليال بنيادی هایسلول تزريق و مقاومتی تمرين تأثير: سرشين و همکاران

 سرشين
تباف برداشت از پس و گردید جدا استریل صورتبه آنها فمور

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

 سوزن از استفاده با ادامه در شد. قطع ربُاستخوان پنس ۀوسیل

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

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

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

 سپس شد. داده شستشو کشت محیط با را استخوان مدولای

 مساوی حجم روی بر استخوان مغز حاوی M199 کشت محیط

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

 g 400دور با دقیقه 30 مدتبه و شد ریخته لیتریمیلی 15

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

 (BMMNCs) استخوان مغز ایهسته تک هایسلول سانتریفوژ

 متمایز رنگ شیری ۀلای 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

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

 در گرممیکرو 100 و سیلینپنی واحد 100 همراه به آسکوربیک

 با انکوباتور در گاوی جنین سرم %3 و استرپتومایسین لیترمیلی

 کشت %5 کربن اکسید دی و %95 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 برداریریتصو (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

 شد. گرفته نظر در ساعت 48 تمرینی جلسات بین استراحت

 .شد انجام پله 26 با و متر 1 ارتفاع با نردبان یک ۀوسیلبه تمرین

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

 روز 3 تمرین این با صحرایی موش آشنایی ۀدور است. موش

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

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

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

 ،صحرایی هایموش بدن وزن %50 اول ۀجلس 3 در T گروه برای

 وزنه 9-7 جلسات در ،بدن وزن %80 وزنه 6-4 جلسات در

 .بود بدن وزن %120 وزنه 12-10 جلسات در ،بدن وزن 100%

 بار کاهش دوره یک 14-13 جلسات در صحرایی هایموش

 در .داشتند تکرار 5 و ست 3 با بدن وزن %120 ۀوزن با تمرینی

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

 جلسات در DT گروه در صحرایی هایموش .کردند حمل

 بدن وزن %120 ،%100 ،%80 ،%50، %30 هایوزنه مشابه تمرینی

 [.25] کردند اجرا تکرار 5 و ست 3 در

 ،(ناشتا ساعت 12 تا 10) تمرینی ۀجلس آخرین از پس ساعت 48

 نکتامی صفاقی درون تزریق با گروه هر در مطالعه مورد هایرت

(kg/mg50-30) زایلازین و (kg/ mg5-3) سپس .شدند بیهوش 

 از پس و شده بردارینمونه هارت نعلی یاسکلت ۀعضل بافت

 حاوی 8/1 هایمیکروتیوب در فیزیولوژیک سرم در شستشو

 و گردیده ورغوطه درصد 20 نسبت با RNAlaterTM مایع

اندازه منظوربه .شد داده انتقال آزمایشگاه به هاداده آنالیز جهت

 دیابتی هایموش در β-actin و AKT، Pho-AKT مقادیر گیری

 ،نیپروتئ استخراج منظوربه شد. استفاده نگیبلات وسترن روش از

سلول یرو بر را بافر ریپا یلولس زیل محلول از تریکرولیم 500

 یدست زاتوریهموژن کمک با هاسلول زیل عمل و ختهیر یها

 خی یرو در (UltrasonicProcessorUP50H, Germany) دونس

 ساختار یرو بر دما مخرب اثر از یریجلوگ یبرا .شد انجام

 هانیپروتئ استخراج نیح در هاسلول یحاو ظروف ها،نیپروتئ

 رد مندرج دستور طبق سپس .شد داده قرار خی ۀسیک یرو بر

 قهیدق 20 مدتبه یسلول قیتعل ،یسلول زیل محلول دستورالعمل

 عصاره سرانجام، .شد یدارنگه گرادیسانت ۀدرج -20 یدما در
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 ,Hettich universal 320R) قهیدق در دور 13000 با را

Germany) گرادیسانت ۀدرج 4 یدما در قهیدق 15 مدتبه 

 تبرداش را هموژن کدستی ییبالا محلول و کرده وژیفیسانتر

 از تفادهاس با یسنج نیپروتئ روش توسط یفوقان محلول .گردید

 ,BCA (iNtRON Biotechnologyسنجی نیپروتئ روش

Korea) یاسپکتوفوتومتر دستگاه و (Smartspec Plus 

spectrophotometer, Bio-Rad) انجام یبرا شد. یرگیاندازه 

-TV100 (Scieیعمود ستمیس از مطالعه نیا در نگبلاتی وسترن

Plas Ltd, UK) دستگاه و مترییسانت 10×10 یژل هایتیونی با 

  شد. استفاده Consort-EV202 (Sigma) برق مولد

 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

ۀ کلی شد. گرفته نظر در ≥05/0P موارد ۀهم در داریمعنی

 درآمد. اجرا به 25 ۀنسخ SPSS افزارهاینرم با آماری عملیات

 

 هایافته
به سالم هایرت Pho-AKT سطح میانگین که داد نشان نتایج

 بود دیابتی هایرت از بالاتر داریمعنی طور

(000/0=P،10/18=(8)t.) عاملی 2 واریانس تحلیل نتایج 

 عضلانی بافت Pho-AKT سطح که داد نشان تزریق(×)تمرین

 ،Ƞ2/0=P،000=90/0) مقاومتی تمرینات گروه هایرت

2/152=(16، 1)F)، 94/0) الیاندوتل یادیبن یهاسلول قیتزر=Ƞ2، 

000/0=P، 8/251=(16، 1)F) همراه به یمقاومت نیتمر گروه و 

 ،Ƞ2، 000/0=P=87/0) الیاندوتل یادیبن یهاسول قیتزر

08/113=(16، 1)F) بیشتر داریمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت 

 (.1 )شکل بود

 
 يک نوع یابتيد یهارت یعضلان بافت Pho-AKTسطح ميانگين نمودار -1 شکل

 تمرین گروه در Pho-AKT نیانگیم همچنین، است. قرمز( )خط تزریق بدون گروه از بالاتر آبی( )خط لایاندوتل اجدادی یهاسلول تزریق گروه Pho-AKT میانگین

 است. بالاتر تمرین گروه از تزریق-تمرین گروه در Pho-AKT میانگین نهایت، در است. نمودار( راست )سمت تمرین بدون از بالاتر نمودار( چپ )سمت مقاومتی

 

 

 

 تفاوت دیابتی و سالم هایرت AKT طحس بین که داد نشان نتایج

 تحلیل نتایج (.P، 38/1=(8)t=240/0) نداشت وجود داریمعنی

 AKT سطح که داد نشان تزریق(×)تمرین عاملی 2 واریانس

 هگرو به نسبت مقاومتی تمرینات گروه هایرت عضلانی بافت

 ،Ƞ2، 000/0=P=88/0) بود کمتر داریمعنی طوربه کنترل

6/127=(16، 1)F.) سطح بر الیاندوتل یاجداد یهاسلول قیتزر 

AKT داریمعنی ثیرأت یک نوع یابتید یهارت یعضلان بافت 

 مقاومتی تمرینات (.Ƞ2، 197/0=P، 8/1=(16، 1)F=10/0) نداشت
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 سرشين
 تنها به نسبت ،الیاندوتل اجدادی یهاسلول زمانهم ترزیق با

 سطح بیشتر کاهش به منجر داریمعنی طوربه مقاومتی، تمرین

AKT 69/0) شد یک نوع یابتید یهارت یعضلان بافت=Ƞ2، 

000/0=P، 04/37=(16، 1)F) (.2 )شکل 

 دیابتی و سالم هایرت β-actin سطح بین که داد نشان نتایج

 نتایج (.P، 987/0=(8)t=353/0) نداشت وجود داریمعنی تفاوت

-β سطح که داد نشان تزریق(×)تمرین عاملی 2 واریانس تحلیل

actin هب نسبت مقاومتی تمرینات گروه هایرت عضلانی بافت 

 ،Ƞ2، 000/0=P=94/0) بود بیشتر داریمعنی طوربه کنترل گروه

9/255=(1،16)F.) سطح بر الیاندوتل یاجداد یهاسلول قیتزر -β

actin داریمعنی ثیرأت یک نوع یابتید یهارت یعضلان بافت 

 تمرینات (.Ƞ2، 078/0=P، 54/3=(16، 1)F=18/0) نداشت

 نسبت ،الیاندوتل اجدادی یهاسلول زمانهم ترزیق با مقاومتی

 سطح افزایش به منجر داریمعنی طوربه مقاومتی، تمرین تنها به

actin-β 93/0) شد یک نوع یابتید یهارت یعضلان بافت=Ƞ2، 

000/0=P، 001/211=(16، 1)F) (.3 )شکل 
 

 

 

 

 
 يک نوع یابتيد یهارت یعضلان بافت AKTسطح ميانگين نمودار -2 شکل

 )خط تزریق تمرین گروه در AKT نیانگیم همچنین، است. نمودار( راست )سمت تمرین بدون از ترپایین نمودار( چپ )سمت مقاومتی تمرین گروه در AKT نیانگیم

 است. ترپایین تمرین گروه از تزریق-تمرین گروه در AKT میانگین نهایت، در است. نوسان در قرمز( )خط تزریق بدون گروه به نسبت آبی(
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 يک نوع یابتيد یهارت یعضلان بافت Β-ACTIN سطح ميانگين نمودار -3 شکل

 در Β-ACTIN نیانگیم همچنین، است. نمودار( راست )سمت تمرین بدون از بالاتر نمودار( چپ )سمت مقاومتی تمرین هایگروه در Β-ACTIN نیانگیم 

 است. بالاتر تمرین گروه از تزریق-تمرین گروه در Β-ACTIN میانگین نهایت، در است قرمز( )خط تمرین بدون گروه از بالاتر آبی( )خط تزریق گروه

 

 سالم هایرت Pho-AKT/AKT سطح میانگین که داد نشان نتایج

 ،P=000/0) بود دیابتی هایرت از بالاتر داریمعنی طوربه

6/22=(8)t.) نشان تزریق(×)تمرین عاملی 2 واریانس تحلیل نتایج 

 گروه هایرت عضلانی بافت Pho-AKT/AKT نسبت که داد

 و (Ƞ2، 000/0=P، 4/167=(1،16)F=91/0) مقاومتی تمرینات

 ،Ƞ2، 000/0=P=86/0) الیاندوتل یادیبن یهاسلول قیتزر

4/105=(16، 1)F) بیشتر داریمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت 

 اجدادی یهاسلول زمانهم ترزیق با مقاومتی تمرینات .بود

 یهارت یعضلان بافت Pho-AKT/AKT نسبت بر الیاندوتل

 ،Ƞ2، 099/0=P=16/0) نداشت داریمعنی ثیرأت یک نوع یابتید

07/3=(16، 1)F) (.4 )شکل 

 

 
 يک نوع یابتيد یها رت یعضلان بافت Pho-AKT/AKT نسبت ميانگين نمودار -4 شکل

 نیانگیم همچنین، است. نمودار( راست )سمت تمرین بدون از بالاتر نمودار( چپ )سمت مقاومتی تمرین هایگروه در Pho-AKT/AKT نسبت نیانگیم

 گروه در Pho-AKT/AKT نسبت میانگین نهایت، در است قرمز( )خط تمرین بدون گروه از بالاتر آبی( )خط تزریق گروه در Pho-AKT/AKT نسبت

 نیست. دارمعنی آماری نظر از هرچند است، بالاتر تمرین گروه از تزریق-تمرین
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 سرشين

 گیری نتیجه و بحث
 به منجر یمقاومت نیتمر که دهدمی نشان حاضر تحقیق هاییافته

 Pho-AKT/AKT نسبت و Pho-AKT، β-actin دارمعنی افزایش

 یک نوع یابتید یهارت یعضلان بافت AKT دارمعنی کاهش و

هم قبلی مطالعات برخی هاییافته با حاضر تحقیق نتایج شد.

می نشان (2018) همکاران و Kwon نتایج [.20،21] راستاست

 لانیعض هیپرتروفی افزایش با مقاومتی تمرینات انجام که دهد

 آنجا از بنابراین [.20] شودمی AKT افزایش به منجر هاموش در

 رسدمی نظربه اندبرده بهره مقاومتی تمرینات از مطالعه دو هر که

 به اسکلتی ۀعضل در هاییسازگاری تواندمی تمرین نوع این

 طی یاسکلت ۀعضل در یوژنزآنژ بهبود به و باشد داشته همراه

 یکلتاس ۀعضل در یوژنزآنژ تغییرات سازکِار نماید. کمک دیابت

 از برخی که است شده مشخص است. گرفته قرار بررسی مورد

 نسولینا سیگنالینگ مسیر در اختلال به قادر کینازها پروتئین

 سیگنالینگ مسیر پروگزیمال هایپروتئین روی ویژهبه ،هستند

 JNK 1سرین کیناز ها،پروتئین این میان در کنند.می عمل انسولین

 و (INSR)3 انسولین ۀگیرند از 307 سرین در توانندمی IKK 2و

 فسفریله را (IRSو IR ترتیب )به4 انسولین ۀگیرند سوبسترای

 وریلاسیونفسف به منجر که کنند مختل را انسولین سیگنال و کنند

 کاهش باعث ورزش که است شده داده نشان شود.می Akt پایین

 شودمی انسولین عملکرد بازگرداندن و هاپروتئین این فعالیت

 Tribbles 3 (TRB3) پروتئین است شده داده نشان اخیراً [.26]

 Akt شدن فعال از دارد، را Akt به فیزیکی اتصال توانایی که

 مانند فعالیت این بیولوژیکی اثرات نتیجه در و کندمی جلوگیری

 مختل را عضلانی سلول غشای به (GLUT4) 4 نوع گلوکز ناقل

 (2010) همکاران و Matos توسط که ایمطالعه [.27] کندمی

 کاهش را TRB3 بیان تواندمی ورزش که داد نشان شد انجام

 هاینمونه در اسکلتی ۀعضل در را Akt فسفوریلاسیون و دهد

 که است دیگری سازکِار مولکول این کند. بازیابی حیوانی مدل

 دهد افزایش را Akt فسفوریلاسیون آن طریق از تواندمی ورزش

 نکرده تحلیل و تجزیه را TRB3 بیان ما مطالعه اگرچه [.27]

                                                           
1 c-Jun N-terminal kinase 
2 IκB kinase 
3 insulin receptor 

 در مقاومتی تمرین پروتکل که دارد وجود احتمال این است،

 فسفوریلاسیون افزایش به و داده کاهش را TRB3 بیان ما ۀمطالع

Akt کننده تنظیم هایپروتئین .باشد کرده کمک ورزش از پس 

 برای جذاب اهداف دادن نشان برای نیز اکتین ۀدهند اتصال و

 این با [.28] اندشده پیشنهاد یوژنزآنژ نوآورانه هایدرمان ۀتوسع

 کامل طوربه یوژنزآنژ در اکتین سلولی اسکلت نقش حال،

 شنق ترسیم برای پایه سلولی مطالعات است. نشده مشخص

 منظور به کندمی ایفا اکتین سلولی اسکلت از جزء هر که خاصی

 در یوژنزآنژ دادن قرار هدف برای جدیدی هایراه یافتن

 ما حاضر، ۀمطالع در است. ضروری دیابت مانند هاییپاتولوژی

 و دیمکر بررسی دیابت طی یاسکلت ۀعضل در را اکتین βمقادیر

 ئینپروت این مقادیر افزایش به مقاومتی تمرین که دادیم نشان

 Brook ما، تحقیق هاییافته با مخالف حال این با .کندمی کمک

 ۀعضل هیپرتروفی سازگاری بررسی به (2015) همکاران و

 عضله پروتئین سنتز برای مقاومتی تمرین هفته 6 و 3 در اسکلتی

 در را داریمعنی تفاوت گونههیچ مطالعه این نتایج پرداختند.

 هاییافته با تناقض رسدمی نظربه [.22] نداد نشان AKTمقادیر

 با مطابق .باشد بررسی مورد هاینمونه بیماری شرایط علت فوق

 تنظیم به تواندمی مقاومتی تمرینی دوره یک حاضر، تحقیق نتایج

  کند. کمک دیابتی هایرت یاسکلت ۀعضل یوژنزآنژ هایشاخص

 بنیادی هایسلول تزریق که دهدمی نشان حاضر تحقیق نتایج

 و Pho-AKT دارمعنی افزایش به منجر یادیبن یهاسول قیتزر

 یک نوع یابتید یهارت یعضلان بافت Pho-AKT/AKT نسبت

 و زگلوک غلظت کاهش توانایی مزانشیمی بنیادی هایسلول شد.

 که است شده داده نشان [.29] دارند را انسولین ترشح بهبود

 در خون گلوکز غلظت کاهش به منجر بنیادی هایسلول تزریق

 تحت هفته 6 زمان مدت از پس که شودمی دیابتی هایموش

 مزانشیمی بنیادی هایسلول همچنین [.30] گرفتند قرار درمان

 به تمایز به قادر آزمایشگاهی، شرایط در استخوان مغز از مشتق

 ایجاد را هاسیتپری توانندمی و هستند اندوتلیال هایسلول

 ،هستند شده تشکیل تازه عروق نیاز مورد داربست که کنند،

4 Insulin receptor substrate 1 -2 (IRS-1-2) 
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 که هستند پاراکرینی فاکتورهای ترشح به قادر این، بر علاوه

 [.31] کنندمی فراهم وژنزیآنژ برای را سلولی درون محیط

Asahara سازخون بنیادی هایسلول که ندداد نشان همکاران و 

 توانندمی و کنند پیدا تمایز اندوتلیال هایسلول به توانندمی

 همچنین استخوان مغز [.32] کنند حفظ بالغ افراد در را وژنزیآنژ

 که است سازغیرخون بنیادی هایسلول از جمعیتی حاوی

 الغب مزانشیمی هایبافت توانندمی و دارند شکل دوکی ساختاری

 شرایط در را همبند( بافت چربی، بافت استخوان، )غضروف،

 د.کنن ایجاد شده تعریف مزانشیمی بنیادی هایسلول کشت،

 زمغ جمله از بالغ، بافت چندین از مزانشیمی بنیادی هایسلول

 جمعیت یک عنوانبه و [33] اندشده جدا چربی بافت و استخوان

 توانایی ایمنی، وضعیت جمله از جالب، هایویژگی با سلولی

 دض و ایمنی کننده تعدیل ،وژنزیآنژ خواص با پاراکرین عوامل

 آنها که رسدمی نظربه این، بر علاوه [.34] کنندمی ترشح التهابی

 طوربه هم و کنند پیدا تمایز اندوتلیال هایسلول به هم توانندمی

 حریکت کنند: ترویج سازِکار دو طریق از را وژنزیآنژ غیرمستقیم

 در مستقیم مشارکت و اندوتلیال سازپیش هایسلول پاراکرین

 ثرؤم عروق تشکیل برای نیاز مورد مزانشیمی داربست تشکیل

 ممکن بنیادی هایسلول با درمان که کرد تصور توانمی [.35]

 یوژنزیآنژ هایشاخص تنظیم به فوق هایسازکِار طریق از است

 ن،ای بر علاوه کند. کمک یک نوع دیابت در اسکلتی ۀعضل در

 ترزیق با مقاومتی تمرینات که دهدمی نشان ما مطلعه هاییافته

 ،Pho-AKT دارمعنی افزایش به منجر یادیبن یهاسول زمانهم

β-actin دارمعنی کاهش و AKT یابتید یهارت یعضلان بافت 

 تمرینات ۀمداخل که دهدمی نشان هایافته این شد. یک نوع

 اثرات تواندمی یادیبن یهاسول زمانهم ترزیق با مقاومتی

 ۀعضل برای یوژنزیآنژ هایشاخص تنظیم جهت در بیشتری

 ع،مجمو در .باشد داشته بر در یک نوع یابتید هایموش یاسکلت

 روی تحقیق رابطه، این در شده انجام اندک مطالعات توجه با

 وژنزیآنژ بر الیاندوتل یادیبن یهاسلول و یورزش فعالیت ثیرأت

 یتربیش تحقیقات به نیاز یابتید یهاآزمودنی در یاسکلت ۀعضل

 از که داشت وجود حاضر تحقیق در نیز هاییمحدودیت .دارد

 یوژنزیآنژ هایشاخص دیگر گیریاندازه عدم به توانمی جمله

 پیشنهاد همچنین کرد. اشاره دیابتی هایرت یاسکلت ۀعضل در

 روی الیاندوتل یادیبن یهاسلول و هوازی اتتمرین اثر شودمی

 دیابتی هایآزمودنی یاسکلت ۀعضل در یوژنزیآنژ هایشاخص

  شود. بررسی آینده مطالعات در یک نوع

 

 گیریتیجهن
 اب مقاومتی تمرینات مداخله که داد نشان حاضر پژوهش نتایج

 هایشاخص میتنظ به تواندمی یادیبن یهاسول زمانهم ترزیق

 یشنهادپ لذا کند. کمک یک نوع ابتید در یاسکلت ۀعضل یوژنزآنژ

 اندوتلیال یادیبن یهاسلول قیتزر و یمقاومت نیتمر شودمی

 کی نوع دیابت در یاسکلت ۀعضل عوارض درمان جهت تواندمی

 گیرد. قرار توجه مورد

 

 سپاسگزاری
 همکاری حاضر تحقیق انجام در که افرادی ۀکلی از وسیلهبدین

 شود.می قدردانی و تشکر صمیمانه ،ندداشت
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ABSTRACT 

 

Background: Type 1 diabetes is associated with decreased skeletal muscle capillary and improper regulation 

of angiogenesis pathways in skeletal muscle. This research intended to study the effect of resistance training 

and endothelial stem cell injection on βeta-actin, phosphorylated and total AKT of skeletal muscle in type 1 

diabetic rats. 

Methods: 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 βeta-actin, phosphorylated and total AKT in skeletal muscle tissue of 

rat were measured by using the Western blotting method.  

Results: The results showed that resistance training led to significant increase in Pho-AKT, β-actin and Pho-

AKT/AKT ratio and significant decrease in AKT of muscle tissue in type 1 diabetic rats (P<0.001). Injection 

of stem cells leads to significant increase in Pho-AKT and Pho-AKT/AKT ratio and resistance training with 

simultaneous injection of stem cells leads to significant increase in Pho-AKT, β-actin and significant decrease 

in Akt of muscle tissue in type 1 diabetic rats (P<0.001). 
Conclusion: According to the results, it is possible that the intervention of resistance training with injection 

of stem cells can help regulate the pathways of skeletal muscle angiogenesis in type 1 diabetes. 
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