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Abstract 

Background and Objective: Type 1 diabetes (T1D) is highly prevalent in the group of autoimmune and inflammatory 

patients. Tumor necrosis factor-alpha (TNF-) and interleukin-10 (IL-10) plays an important role in regulating complex 

interactions between pancreatic beta cells and immune cells in the development of T1D. This study was performed to 

determine the simultaneous effect of resistance training and endothelial progenitor cell injection on blood glucose levels and 

protein expression of proinflammatory factors TNF- and IL-10 in muscle tissue of streptozotocin (STZ) induced diabetic 

male rats. 

Methods: In this experimental study, 36 male Wistar rats weighing approximately 200±20 g and six weeks old were 

randomly divided into six groups. Induction of diabetes was performed by intraperitoneal injection of STZ at a dose of 45 

mg/kg body weight. Groups included diabetes + stem cell injection + resistance training group, diabetes + resistance training 

group, diabetes + stem cell injection group, control diabetic group to control the passage of time, and healthy basal and 

diabetic groups for defaults. Exercises were performed for 17 sessions of resistance training, including climbing ladders with 

increasing weight three days a week in the same laboratory conditions. Endothelial progenitor cells were cultured by femoral 

bone marrow aspiration and culture and then injection into the tail vein. 68 hours after the last training session, blood glucose 

levels were assessed by ELISA and the expression of TNF- and IL-10 protein in muscle tissue was assessed by Western 

blotting. 

Results: Endothelial stem cell injection, resistance training and resistance training with the simultaneous injection of 

endothelial stem cells significantly increased the anti-inflammatory factor IL-10 in the skeletal muscle tissue of diabetic rats 

in compared to control group (P<0.05). Expression of the anti-inflammatory factor IL-10 in the skeletal muscle tissue was 

significantly increased in resistance training plus the simultaneous injection of endothelial stem cells group in compared to 

injection of stem cells and resistance training groups (P<0.05). Glucose concentration in the skeletal muscle tissue was 

significantly reduced in resistance training plus the simultaneous injection of endothelial stem cells group in compared to 

injection of stem cells and resistance training groups (P<0.05). 

Conclusion: It seems that 17 sessions of resistance training reduces blood glucose level and improves inflammatory 

conditions in response to an increase in IL-10 and a decrease in TNF- in a group of diabetic rats with resistance training and 

simultaneous injection of endothelial progenitor cells in diabetic male rats. 
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گلوکز  سطح بر اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق و مقاومتی تمرین همزمان اثر

-اینترلوکین و فاکتور نکروز دهنده تومور آلفا التهابی پیش عوامل پروتیئن بیان و خون

 استرپتوزوتوسین با شده دیابتینر  صحرایی هایموش عضلانی بافت در 01

   3زاده محسن مهسا دکتر ،  3آقایی فریبا دکتر ،  2*علیجانی عیدی دکتر ،  0والافر سورن
 ،ورزشی فیزیولوژی گروه ،تمام استاد 2 ن.یراا کرج، اسلامی، زادآ دانشگاه کرج، واحد ،ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشکده ،ورزشی فیزیولوژی گروه ،یورزش یزیولوژیف یدکتر یدانشجو 1

 اسلامی، زادآ دانشگاه ،کرج واحد ،ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشکده ،ورزشی فیزیولوژی گروه ،استادیار 3 .ایران ،کرج اسلامی، زادآ دانشگاه ،کرج واحد ،ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشکده

 .ایران ،کرج
 

 دهیچک

-اینترلوکین و (TNF-α) آلفافاکتور نکروز دهنده تومور  دیابت نوع یک در گروه بیماران خود ایمنی و التهابی شیوع بالایی دارد. هدف: و نهیزم
01 (IL10) یک نوع دیابت ایجاد در ایمنی هایسلول و پانکراسبتا هایسلول بین پیچیده تعاملات تنظیم در مهمی نقش 

(Type 1 Diabetes: T1D) .گلوکز های اجدادی اندوتلیال بر سطح اثر همزمان تمرین مقاومتی و تزریق سلولاین مطالعه به منظور تعیین  دارند
 انجام شد. دیابتی شده با استرپتوزوتوسین نر های صحراییدر بافت عضلانی موش IL-10و  TNF-αو بیان پروتیئن فاکتورهای پیش التهابی  خون

 به تصادفی صورت به هفته شش سن و گرم011±01 تقریبی وزن با ویستار نژاد نرموش صحرایی  سر ۶۳ تجربی مطالعه ایندر  :یبررس روش
گرم بر کیلوگرم میلی 54به میزان  (STZ) استرپتوزوتوسین صفاقی درون تزریقالقای دیابت نوع یک به وسیله  تقسیم شدند. تاییشش  گروه شش

دیابت + ، گروه دیابت + تمرین مقاومتی ، گروههای بنیادی + تمرین مقاومتیگروه دیابت + تزریق سلول شامل هاگروهوزن بدن انجام شد. 
تمرینات به بودند.  هاهای سالم پایه و دیابتی پایه برای پیش فرضگروهو  دیابتی کنترل برای کنترل گذر زمان، گروه های بنیادیسلولتزریق 

 کشت انجام شد. زمایشگاهیآ یکسان شرایط در هفته در روز سه فزاینده وزنه با نردبان از رفتن بالاشامل  مقاومتی تمرین جلسه0۱ مدت
 گرفت. صورت دمی ورید داخله ب تزریق سپس و کشت مراحل انجام و فمور استخوان مغز کردن اسپیره طریق از اندوتلیال اجدادی هایسلول

 وسترن روش به عضله بافت در IL-10 و TNFα پروتیئن بیان میزان و الایزا روش به گلوکز خون سطح تمرین جلسه خرینآ از پس ساعت 5۴
 .شد ارزیابی بلات

در مقایسه های بنیادی اندوتلیال های بنیادی اندوتلیال، تمرینات مقاومتی و تمرینات مقاومتی همراه با تزریق همزمان سلولتزریق سلولها: یافته
تمرین . (>14/1P)گردید های دیابتی در بافت عضله اسکلتی موش IL-10دار میزان فاکتور ضدالتهابی منجر به افزایش معنیبا گروه کنترل 

منجر به هر کدام به تنهایی های بنیادی و تمرین مقاومتی های بنیادی اندوتلیال، نسبت به تزریق سلولمقاومتی همراه با تزریق همزمان سلول
 (.>14/1Pهای دیابتی گردید )دار گلوکز در بافت عضله اسکلتی موشکاهش آماری معنیو  IL-10دار بیان فاکتور ضدالتهاب افزایش معنی

 و IL-10 افزایش به پاسخ در التهابی شرایط بهبود و گلوکز خون سطح کاهش باعث مقاومتی تمرین جلسه 0۱ رسدبه نظر می :یریگجهینت
 گردد.می اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق همزمان و مقاومتی تمرین با دیابتی صحرایی یهاموش گروه در TNF-α کاهش

 TNF-α ، IL-10 ، گلوکز خون ، دیابت ، اندوتلیال اجدادی های سلول ، مقاومتی تمرین :یدیکل یهاواژه
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 مقدمه
 قند از استفاده توانایی بدن نآ در که است متابولیک اختلال یابتد

 و دارد اهمیت دیابت بیماری پاتوژنز در التهاب 1.دهدمی دست از را
دیابت نوع  2.است شده گزارش دیابت در التهابی هایواسطه افزایش

 که است مزمن ایمن خود بیماری (Type 1 Diabetes: T1D)یک 
 عمدتاً و 3شودمی مشخصبتا  هایسلول پنهانی و پیشرونده تخریب با
 هایسلول نفوذ و فعالیت و Th1 (T helper1) هایسلول طریق از

 دفاعی هایمكانیسم 4.گرددمیبتا  هایسلول تخریب به منجر، ایمنی
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 توانمی اکتسابی ایمنی و ذاتی ایمنی کلی دسته دو به را ایمنی تمسسی
 پوست شامل فیزیكی عوامل توسط طبیعی یا ذاتی ایمنی کرد. تقسیم

 مونوسیت، نوتروفیل، هایسلول شامل سلولی عوامل و مخاط و
 طبیعی کشنده هایسلول و ائوزینوفیل ماکروفاژ،

(Natural Killer Cell) یمنیا پاسخ .شودمی انجام ییایشیم عوامل و 
 یمنیااست.  یسلول یمنیا و رالوهوم یمنیا گروه دو شامل اکتسابی

 ترشحات و خون در ییهامولكول بتا یهاسلول توسط هومورال
 هومورال یمنیا درد. گردیم جادیا یبادینتآ نام به یمخاط
 حذف با که کنندیم ترشح را هایبادینتآ B یهاتیلنفوس

 عمل به ممانعت عفونت جادیا از یسلول خارج یهابوكریم
 را ماکروفاژها یکمك T یهاتیلنفوس یسلول یمنیا در و ورندآیم

 در را هاژنینتآ و بكشند را شده دهیبلع یهابوكریم تا کنندیم فعال
 هانیکاتویسا و کرده ییشناسا ژنینتآ کننده عرضه یهاسلول سطح

 یالتهاب و یمنیا یکارها و ساز کیتحر باعث که کنندیم حشتر را
 5.شودیم

 و TNF-α (Tumor Necrosis Factor-alpha) یهاسایتوکین
IL-10 (Interleukin-10) هاییسایتوکاین چربی و عضلانی بافت از 
 ترشح دارند. مهمی نقش انسولین مقاومت بروز در که شودمی ترشح
 IL-6 و TNF-α، IL-Ira، TNF-R، CRP همچون هاسایتوکاین برخی

 فراخوانی هامونوسیت و اندوتلیال هایسلول ها،آدیپوسیت وسیله به
 از ناشی انسولین مقاومت و دهدمی افزایش را ماکروفاژها
 افزایش ییپلاسما سطوح با دیابت کند.می ایجاد را هاسایتوکاین

 در مهمی نقش هاسیتوکاین 6.است همراه هاسایتوکاین این از یافته
 ایمنی هایسلول و پانكراسبتا  هایسلول بین پیچیده تعاملات تنظیم

 التهاب اصلی عامل هاسیتوکاین .دارند یک نوع دیابت ایجاد در
 از بعضی 7.ارندبتا د هایسلول تخریب کنترل در مهمی نقش و هستند

 باز را ایمنی تحمل TGF-B و IL-10، IL-33 مانند هاسیتوکاین
 برعكس و کنندمی جلوگیریبتا  هایسلول آسیب از و گردانندمی

 TNF و IL-6، IL-17، IL-21 همچون هاسیتوکاین از دیگر ایدسته
 نوع دیابت پیشرفت و شروع و ایمنی هایسلول فعالیت و تمایز باعث
 هایآسیب از جلوگیری در اساسی نقش IL-10 8وند.شمی یک

 التهابی ضد خواص با سیتوکاین یک و دارد ایمنی خود و التهابی
 این و است ارتباط در بدن ایمنی هایسلول از بسیاری با IL-10 است.
 به منجر دیگر ایمنی هایسلول از بسیاری و IL-10R بواسطه را نقش

 که است شده گزارش شود.می ایمنی مختلف هایپاسخ بازخورد
 بهبود سبب ؛شودمی IL-10 فعالیت باعث که درمانی مداخله چنین

 دیابت بروز از جلوگیری و انسولین پیشرفت هارل بتا، مسلو عملكرد
 IL-10 که دندهمی نشان مطالعات 11و9د.شومی حیوانی هایمدل در
 محافظت چربی هایسلول در TNF-α به وابسته انسولین به مقاومت از

 به را TNF-α التهابی رسانیپیام IL-10 نیز ماکروفاژها در .کندمی

 رونویسی میزان تغییر و STAT3 رونویسی فاکتور فعالسازی واسطه
 فعالسازی IL-10 میزان افزایش .کندمی تضعیف التهابی ژن

 هایسلول انواع کمک به و کنندمی سرکوب را M ماکروفاژهای
 تولید CD8 هایسلول و ماکروفاژها ،Th2 هایسلول نظیر ایمنی

 التهابی و ایمنی هایپاسخ از ایگسترده طیف مهار توانایی و شودمی
 توسط مهم التهابی پیش سایتوکاین یک عنوان به α-TNF 11.دارد را

 هایسلول این از NFKB و MAPK سیگنالیتک مسیرهای شدن فعال
 دیگر ترشح سبب خود سایتوکاین این که شودمی ترشح ایمنی

 از IL-6 وTNF-α شود.می IL-6 و IL-1β جمله از هاسایتوکاین
 مسیرهای تحریک سبب (1R) انسولین کلاسیک رسپتور طریق

 سایر و TNF-α شوند.می NF-KB/IKK-β و JNK التهابی
 فعالسازی برای نآ عملكرد از IRS-1 فسفریلاسیون با هاادیپوکاین

 را انسولین سیگنالینگ مسیر نتیجه در و یریگجلو PI3K/Akt مسیر
 که است EPCs هایواسطه تریناصلی از یكیα-TNF 21د.کنمی قطع
 یک TNF-α افتد.می اتفاق TNFR2 گیرنده واسطهبه  اثر این

 یک از بیش مقادیر شد گزارشای مطالعه دراست.  ایمونوساپرسیو
 این و دهدمی سوق ایمنوساپرسیو فنوتیپ سمته ب را بافت نانوگرم

 (EPCs) اندوتلیال ساز پیش بنیادی هایسلولکه  شودمی باعث امر
 سویی از 31.کند فراهم بهتری عروقی رژنراسیون و انژیوژنیک شرایط

کاسته و  EPCs تعداد و تراکم از دیگر هاییغلظت درTNF-α دیگر
 14کند.می مختل را نآ عمكرد
EPCs اصلی منبع استخوان مغز: اندوتلیال اجدادی هایسلول 

 15ت.اس مزانشیمی بنیادی هایسلول و خونساز بنیادی هایسلول
EPCs توسط توانندمی که هستند هاسلول از کمیابی کاملاً جمعیت 

 ها،سایتوکاین ورزش، ایسكمی، جمله از مختلف هایمحرک
 سلامتی حفظ به کمک برای داروها و هاهورمون ها،کموکاین
 فرایند افزایش و اندوتلیال عملكرد اختلال از جلوگیری اندوتلیال

 حرکت سیستمیک خون گردش طرف به استخوان مغز از نورگزایی
 و Asahara توسط 1997 سال در بار اولین هاسلول این 61.کنند

 سازپیش هایسلول پتانسیل اعظم قسمت 71.شد کشف همكاران
 بهبود و کرونر عروق بیماری در عروقی بافت مهندسی در اندوتلیال

 ایسكمیک آسیب محل به مهاجرت و نهاآ تكثیر توانایی دلیل به زخم
 ترومبوز و ایسكمیی همچون عروق دیواره تخریب در و 81است

 اندداده نشان بالینی مطالعات. رودمی بالا EPCs تعداد کرونر عروق
 سانآ بودن دسترس در دلیل به استخوان مغز از شده مشتق EPCs که

 اندازهای چشم پایین، زاییایمنی و اخلاقی هاینگرانی همچنین و
 افراد خون گردش در 91.دارد EPCs بر مبتنی درمان برای ایگسترده

 21.است کم بسیار EPCs تعداد سالم

 هاسایتوکاین ترشح بر مختلفی عوامل: ورزشی هایفعالیت
 در کرد. اشاره ورزشی هایفعالیت به توانمی جمله از که گذارنداثر
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 بر تنظیمی گسترده اثرات طریق از منظم ورزش انجام حاضر حال
 در شده انجام مطالعات 21.است شده شكارآ بیشتر ایمنی سیستم
 بهبود را انسولین به مقاومت ورزش، که داده نشان حیوانات و هاانسان

 دیابت انجمن 22.دهدمی افزایش را انسولین حساسیت و بخشدمی
 مشترک بیانیه یک در نیز آمریكا ورزش طب دانشكده و آمریكا
 را انسولین عمل مقاومتی و هوازی تمرین نوع دو هر که کردند تأکید
 سطح تعدیل به توانندمی و بخشندمی بهبود حاد صورت به کم دست

 32.نمایند کمک افراد زندگی کیفیت و لیپیدی نیمرخ ،گلوکز خون
 انجام متعاقب انسولین به حساسیت افزایش ولؤمس سازوکار چندین
 انجام مطالعات در 42.است مقاومتی یا استقامتی ورزشی هایفعالیت

 به مقاومت و گلوکز خون سطح بر ورزش اثرات از غیره ب شده
 بر اختصاصی تاثیرات مقاومتی تمرینات دیابتی، افراد در انسولین

 باعث مقاومتی تمرین دارد. بافت ترمیم و انژیوژنیک شرایط بهبود
 متیونین که شودمی اسكلتی عضلات در هاپروتئین نوسازی افزایش

 و دهدمی کاهش عضلات پروتئین نوسازی برای را دسترس در
 ژن بیان کاهش در تواندمی طریق این از مقاومتی تمرین احتمالاً
TNF-α بیماران در T1D مارانبی زیرا .باشد موثر T1D با مقایسه در 

 و دندار بالاتری TNF-α ژن پروموتور متیلاسیون ،کنترل افراد
 نآ در گیردکهمی قرار ژنتیک اپی تنظیم تحت TNF-αن ژ همچنین

 چرخه در مولكول دو این و دارند مهمی نقش فولات و هموسیستیین
 مسیر شدن فعال باعث متیونین کاهش 31.شوندمی تشكیل متیونین

 سطوح و شده هموسیستئین رمتیلاسیون مسیر در متیونین نوسازی
 رشد هورمون یژفارموکولو نظر از 51.دهدمی کاهش را هموسیستئین

 افزایش تاندون و عضله در را نآ سنتز همچنین و کلاژن ژن بیان
 افزایش و پوپتوزآ برابر در سازپیش هایسلول از کلاژن 52.دهدمی

 میزان در بدنی فعالیت طرفی از .دکنمی محافظت تهاجم و چسبندگی
 شدید ورزش که شده داده نشان و است تاثیرگذار EPCs تجمع
 نآ بر علاوه و کندمی تحریک خون گردش به را EPCs انتقال

 بهبود ساعت 72 تا ورزش مدت و شرایط در هاسلول این عملكرد
 در EPCs انتقال و مقاومتی ورزش همزمان تاثیر به ولی 12؛دیابمی

 کمتر دیابتیک انكراسپ هایسلول عملكرد بهبود بر خون گردش
 است. شده رداختهپ

 برای امیدوارکننده روش یک بنیادی هایسلول توسط درمان
 وسیله به را T1D کنترل قبلی مطالعات است. یک نوع دیابت درمان

 که دهدمی نشان تجربی مطالعات و کردندمی توصیه منظم ورزش
ته داش همراه به را بهتری نتیجه ورزش و بنیادی هایسلول از ترکیبی

 القا دنبال به مقاومتی ورزشی هایبرنامه تاثیر وجود این با 26است.
 .است نشده بررسی T1D به مبتلا بیماران در بنیادی هایسلول

 )افزایش اندوتلیال بازسازی بهبود طریق از است ممكن ورزش
 دیابت بیماری شدن وخیم از بنیادی( هایسلول عملكرد و تعداد

 هایسلول وردنآ در حرکت به از پس. به طوری که کند جلوگیری
 دیده، آسیب اندوتلیوم محل به مهاجرت و استخوان مغز از بنیادی
 و رشد به و شوندمی متمایز EPCs هایسلول به بنیادی هایسلول
 بیشتر 72د.کننمی کمک اندوتلیوم عملكرد بهبود و عروق ترمیم

 تغییرات ایجاد علت به استقامتی تمرینات که اندداده احتمال مطالعات
 کشش به وابسته مسیرهای فعالسازی و خون گردش دستگاه در بیشتر

 فرایند در مقاومتی تمرینات به نسبت عروق مكانیكی فشارهای و
 تحلیل دیابتی بیماران در که نجاآ از اما د؛نباش موثرتر رگزایی
 اجرای هاآسیب این جبران برای ؛افتدمی اتفاق تروفیآ و عضلانی
این مطالعه به است.  بیماران این تمرینی الزامات از مقاومتی تمرینات

های اجدادی منظور تعیین اثر همزمان تمرین مقاومتی و تزریق سلول
و بیان پروتیئن فاکتورهای پیش  گلوکز خوناندوتلیال بر سطح 

های صحرایی نر در بافت عضلانی موش IL-10و  TNF-αالتهابی 
 دیابتی شده با استرپتوزوتوسین انجام شد.

 بررسی روش
نر نژاد ویستار با موش صحرایی سر  36این مطالعه تجربی روی 

 دامپزشكی دانشكدهدر و سن شش هفته گرم 211±21وزن تقریبی 
 انجام شد. 1399 طی سال تهران دانشگاه
. شد رعایت زمایشگاهیآ حیوانات روی بر کار هایپروتكل کلیه

-اسلامی آزاد دانشگاه پژوهش در اخلاق کمیتهمطالعه مورد تایید 
 قرار گرفت. (IR.IAU.K.REC.1399.063) کرج واحد

 دانشگاه دامپزشكی دانشكده زمایشگاهاز آ صحرایی یهاموش
 در سورنا زمایشگاهآ خانه حیوان به انتقال از پستهیه شدند و  تهران
 شده کنترل دمای درحیوانات  ند.شد نگهداری جداگانه هایقفس

 تاریكی و روشنایی چرخه درصد، 51 رطوبت گراد،سانتی درجه 22
پس نگهداری شدند.  مخصوص غذای و بدسترسی به آ با ساعته 12
 شش در تصادفی صورت به جدید محیط با آشنایی هفته یک از

 تایی به شرح زیر تقسیم شدند. ششگروه 
تمرین مقاومتی  +های بنیادی سلول تزریق + دیابتاول: گروه 

(DIR) 
 (DR)دیابت + تمرین مقاومتی  دوم: گروه

 (DI)های بنیادی سلول تزریق + دیابت سوم: گروه

 (D) دیابتی کنترل برای کنترل گذر زمانچهارم:  گروه

. هادیابتی پایه برای پیش فرضو پایه  سالمپنجم و ششم:  هایگروه
 زمونآ پیش عنوانه ب تمرین پروتكل شروع از قبل فاکتورها کلیه

 دو این و گرفت قرار ارزیابی موردسالم پایه و دیابتی پایه  درگروه
 مطالعه خارج شدند. از اتزمایشآ انجام از پس گروه
پس  درصد، 51 زیر به صحرایی هایموش وزن کاهش صورت در

 گردید. انجام مطالعه مورد آزمایشات کلیهاز بیهوشی قربانی شده و 
 سر 2 وزن که داشت وجود تلفات دیابت گروه در تنها مطالعه این در
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 تلفات هاگروه سایر در و رسید درصد 51 زیر به صحرایی شمو
 .نداشت وجود

های اول و دوم گروه صحرایی هایموشمقاومتی:  پروتکل تمرین
 دوره داشتند. مقاومتی تمرین جلسه 17 مجموع در هفته 5 مدته ب

 ساعت 48 و بود روز 3 تمرین نوع این با صحرایی هایموش اشنایی
 با نردبان یک وسیلهه ب تمرین گرفت. صورت STZ تزریق از قبل

 با ست 5 شامل تمرین جلسه هر شد. انجام پله 26 با و متریک  ارتفاع
 دقیقه 3 تكرارها بین و استراحت ثانیه 61 هرست در. بود تكرار 4

 ساعت 48 هاتمرین جلسات بین استراحتد. بو هاست بین استراحت
 بدن وزندرصد  31 اول جلسه 3 در تمرین شدت شد. گرفته نظر در

 در ،بدن وزندرصد  51 وزنه 4-6 جلسات در ،صحرایی هایموش
 وزنه 11-14 جلسات در ،بدن وزندرصد  81 وزنه 7-9 جلسات

 وزنه هاموش 15-17 جلسات در .بود بدن وزندرصد 111
 هیچگونه از تمرینی برنامه در. کردند حمل را بدن وزندرصد 121

 28.نشد استفاده الكتریكی شوک
 هایموش که شرایطی در و تمرین جلسه خرینآ از پس ساعت 48

 و شد حیوانات اجرا تشریح کار ؛داشتند ناشتایی ساعت 12 صحرایی
 با صحرایی هایموش .گردید شروع مطالعه مورد آزمایشات انجام

 داخل صورت به کیلوگرم در گرممیلی 31-51) کتامین از ترکیبی
 شدند. بیهوش کیلوگرم( بر گرممیلی 3-5) زایلازین و عضلانی(

 در انجام شد. بیوشیمیایی زمایشاتآ انجام برای خونگیری سپس
 برداریبافت منظور به صحرایی هایموش تشریح اسپتیک شرایط

 در و مخصوص پلاستیک داخل در شده تشریحات حیوان انجام شد.
 دانشگاه دامپزشكی دانشكده پروتكل طبق و هکآ با پوشیده چاهک

 بلات وسترن روش به نظر مورد هایبافت از. شدند معدوم تهران
 سایتوکاینی IL-10 شد. سنجیده IL-10وTNF-α فاکتورهای ینپروتئ

 هایپاسخ که است ایمنی سیستم اصلی کننده تنظیم و ضدالتهابی
 کمک به IL-10 .کندمی محدود را بافتی آسیب از ناشی التهابی

 هایسلول و ماکروفاژها ،Th2 هایسلول نظیر ایمنی هایسلول انواع
CD8 هایپاسخ از ایگسترده طیف مهار توانایی و شودمی تولید 
 واسطه اصلی عامل دو عنوان بهα-TNF 11.دارد را التهابی و ایمنی

 یک و MSC مزانشیم بنیادی هایسلول ضدتكثیر عامل و پوپتوزآ
 8است. شده شناخته التهابی عامل

 محلول از میكرولیتر 111 پروتئین، استخراج منظور به: بلات وسترن
 کمک با هاسلول لیز عمل و ریخته هابافت روی بر را بافر ریپا

 (Dounce homogenizer) دونس دستی هموژنیزاتور
(UltrasonicProcessorUP50H, Germany) شد. انجام یخ روی در 

 ظروف ها،پروتئین ساختار روی بر دما مخرب اثر از جلوگیری برای
 قرار یخ کیسه روی بر هاپروتئین استخراج حین در هاسلول حاوی

 لیز محلول دستورالعمل در مندرج دستور طبق سپس شدند. داده

 درجه -21 دمای در دقیقه 21 مدت به سلولی تعلیق سلولی،
 دقیقه در دور 13111 با عصاره سرانجام، شدند. نگهداری گرادسانتی

(Hettich universal 320R, Germany) دمای در دقیقه 15 مدت به 
 هموژن یكدست بالایی محلول وشد  سانتریفیوژ گرادسانتی درجه 4

 دستگاهبا  BCAبه روش  فوقانی محلول گردید. برداشت
 در بلاتینگ وسترن انجام برای شد. سنجیپروتئین اسپكتوفوتومتری

 و متریسانتی 11×11 ژلی هاییونیت با عمودی سیستم از مطالعه این
 شد. استفاده برق مولد دستگاه
 دیابت، القای منظور به: خون گیری نمونه و زمایشگاهیآ های روش

 گرممیلی 45 غذا، از صحرایی یهاموش محرومیت ساعت12 از پس
 محلول موش وزن کیلوگرم یک هر ازای به (STZ) استرپتوزیتوسین

 29.گردید تزریق صفاقداخل  pH 5/4 با سیترات بافر در

 ترشح در نقص هیپرگلیسمی، خصوصیات با دیابت استرپتوزتوسین
 و کندمی ایجاد التهابی پیش هایسایتوکاین سطح افزایش و انسولین

 31است. زمایشگاهییک آ نوع دیابت ایجاد برای ابزار ترینشایع

 دمی ورید بر کوچک جراحت ایجاد با تزریق، از پس ساعت 72
 نوار روی بر خون قطره یک لانست، وسطت صحرایی یهاموش

-GALA TD) گلوکومتر دستگاه توسط نوار د.ش گذاشته گلوکومتر

 یا مساوی قندخون شدن دیابتی ملاک شد. خوانده (تایوان 4277
 31گرم بر دسی لیتر بود.میلی 251 از بالاتر
 پروتكل شروع از قبل دوهفته اجدادی هایسلول کشت منظوربه 

 هایموش بودن سالم زمینه در لازم آزمایشات از پس تمرین
 را هاموش منظور این برای شد. انجام سلول استخراج کار صحرایی

 ییجابجا روش با زایلازین، و کتامین از استفاده با بیهوشی از پس
 استریل صورت به آنها فمور استخوان سپس کردیم. یوتانایز گردن

 دو اضافی، پیوندی و عضلانی هایبافت برداشت از پس و شد جدا
 قطع (bone cutter) بر استخوان پنس وسیله به فیز( )اپی استخوان سر

 که سرنگ به متصل 18 شماره سوزن از استفاده با سپس نمودیم.
 از ؛بود M199 (GIBCO-Invitrogen, USA) کشت محیط حاوی

 پتری عدد یک درون را آن دیگر سر و کرده وارد استخوان سر یک
 و دادیم قرار (Greiner Bio-one, USA) متریمیلی 35 دیش

 سپس دادیم. شستشو کشت محیط با را استخوان مدولای محتویات
 از مساوی حجم روی بر را استخوان مغز حاوی M199 کشت محیط

 درون (Sigma-aldrich, USA) (Ficoll-Paque) هایپک -فایكول
 g 411 دور با دقیقه 31 مدت به و ریخته لیتریمیلی 15 فالكون یک

 سانتریفوژ از بعد شدند. (Model # 5702 R, Eppendorf) سانتریفوژ
 به فاز دو تلاقی محل در که استخوان مغز ایهسته تک هایسلول

 سمپلر توسط آرامی به ؛بودند متمایز رنگ شیری لایه صورت
 را هاسلول متعاقباً. شدند داده شستشو PBS با بار دو و ندشد برداشته

 EGM-2 رشد فاکتور با همراه M199 کشت محیط در
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(Cat No: C-39211, Promocell, Germany) شامل EGF ،VEGF ،
bFGF ،IGF ،111 همراه به اسیدآسكوربیک و هیدوکورتیزول 
 و استرپتومایسین لیترمیلی در میكروگرم 111 و سیلینپنی واحد

 گراددرجه سانتی 37 دمای با انكوباتور در گاوی جنین سرم درصد3
 دادیم. کشت درصد 5 کربن اکسید دی و درصد 95 نسبی رطوبت و

 24 در معلق و مرده هایسلول حذف منظور به را کشت محیط
 روز 2 هر کشت محیط نهایت در نمودیم. تعویض اول ساعت

 استفاده مطالعه برای اولیه اندوتلیال اجدادی یهاسلول و شد تعویض
 میلیون یک و شده شمارش کانتر سل دستگاه توسط هاولسل شدند.
 ورید طریق از استریل PBS محلول در لاندا 111 حجم در سلول
 + دیابت گروه دو به انسولین سرنگ توسط آهسته صورت به دمی

 تزریق اجدادی سلول و ورزش همراه به دیابت و اجدادی سلول
 و بلات وسترن روش به IL-10و α -TNFپروتیئن  مقادیر 81.گردید

 .ندشد سنجیده الایزا روش بهگلوکز خون 
 افزار آماریها با استفاده از نرمداده ماری:آ تحلیل و تجزیه

SPSS-25  .طریق از تحقیق متغیرهای ابتداتجزیه و تحلیل شدند 
 نرمال تعیین برای سپسشدند.  توصیف استاندارد انحراف و میانگین

 نهایت در و اسمیرنوف - کلموگروف زمونآ از هاداده توزیع بودن
 هافرضیه زمونآ و راهه یک واریانس تحلیل ماریآ زمونآ از

در نظر گرفته  15/1ها کمتر از داری آزموناستفاده شد. سطح معنی
 شد.

 هایافته
 توزیع که داد نشان فواسمیرن - فوموگرلک آزمون نتایج

 التهابی پیش فاکتورهای پروتئین بیان و گلوکز خون مقادیر هایداده
IL-10 و TNF-α هاگروه تمامی هایموش اسكلتی عضله بافت در 
 بین که داد نشان یک جدول واریانس تحلیل نتایج است. نرمال

 عضله بافت در IL-10 ضدالتهابی فاکتور پروتئین بیان میانگین

 تمرین بنیادی، هایسلول تزریق گروه دیابتی هایموش اسكلتی
 داریمعنی تفاوت کنترل و مقاومتی تمرین با همراه تزریق مقاومتی،

 برای بنابراین، (.2Ƞ،0/000=P، 12/31(=21، 3)F=82/1) دارد وجود
 زمونآ نتایج شد. استفاده توکی تعقیبی آزمون از هاتفاوت منبع تعیین

 بنیادی هایسلول تزریق که دهدمی نشان 2 جدول در تعقیبی
 تمرینات و (P=142/1) مقاومتی تمرینات (،P=111/1) لاندوتلیا

 اندوتلیال بنیادی هایسلول همزمان تزریق با همراه مقاومتی
(111/1=P) ضدالتهابی فاکتور میزان دارمعنی افزایش به منجر IL-10 

 بین همچنین .ه استشد دیابتی هایموش اسكلتی عضله بافت در
 بنیادی هایسلول تزریق گروه IL-10 ضدالتهابی فاکتور بیان میانگین

 نهایت، در نشد. مشاهده داریمعنیآماری  تفاوت مقاومتی تمرین و
 اندوتلیال، بنیادی هایوللس همزمان ریقزت با همراه مقاومتی تمرین
 مقاومتی تمرین و (P=111/1) بنیادی هایسلول تزریق به نسبت

(111/1=P) ضدالتهاب فاکتور بیان دارمعنی افزایش به منجر IL-10 
 ه است.شد دیابتی هایموش اسكلتی عضله بافت در

 بیان میانگین بین که داد نشان یک جدول واریانس تحلیل نتایج
 هایموش اسكلتی عضله بافت در TNF-α ضدالتهابی فاکتور پروتئین

 همراه تزریق مقاومتی، تمرین بنیادی، هایسلول تزریق گروه دیابتی
 دارد وجود داریمعنیآماری  تفاوت کنترل و مقاومتی تمرین با
(58/1=2Ƞ، 0/000=P، 3/9(=21، 3)F.) در تعقیبی زمونآ تایجن 

 بر اندوتلیال بنیادی هایسلول تزریق که دهدمی نشان 2 جدول
 دیابتی هایموش اسكلتی عضله بافت در TNF-α ضدالتهابی فاکتور

 (P=116/1) مقاومتی تمرینات همچنین .نداشت داریمعنیآماری  اثر
 بنیادی هایسلول همزمان تزریق با همراه مقاومتی تمرینات و

 فاکتور میزان دارمعنیآماری  کاهش به منجر (P=111/1) اندوتلیال
ه شد دیابتی هایموش اسكلتی عضله بافت در TNF-α ضدالتهابی

 بافت در TNF-α ضدالتهابی فاکتور بیان میانگین بین علاوهبه  است.

 و گلوکز خون IL-10  ،TNF-α: نتايج تحلیل واريانس فاکتورهای ضد التهابی  1جدول 

 متغیرها

 میانگین و انحراف معیار

F P-value Ƞ2  + گروه دیابت

 تمرین مقاومتی

دیابت + تزریق گروه 

 های بنیادیسلول

های سلول دیابت + تزریقگروه 

 تمرین مقاومتی بنیادی +
 گروه کنترل

 IL-10 461/6±812/6 411/6±837/6 673/6±119/6 691/6±672/6 68/94 664/6 28/6 فاکتور ضد التهابی

 TNF-α 648/6±416/6 412/6±941/6 687/6±612/6 421/6±938/6 91/3 664/6 12/6فاکتور ضد التهابی 

 21/6 664/6 8/98 1/167±68/12 471±9/94 991±4/82 2/839±1/18 خون گلوکز

 
 

 های مورد مطالعه: نتايج آزمون تعقیبی توکی در گروه 2جدول 

 هاگروه
P-value 

 IL-10 فاکتور ضد التهابی
P-value 

 TNF-αفاکتور ضد التهابی 
P-value 

 خون گلوکز

 619/6 644/6 124/6 کنترل - تزریق
 664/6 618/6 641/6 تمرین - تزریق

 664/6 664/6 664/6 کنترل - تمرین با تزریق
 997/6 381/6 414/6 تزریق - تمرین

 664/6 664/6 177/6 تمرین - تمرین با تزریق
 664/6 664/6 667/6 تزریق - تمرین با تزریق

 های بنیادی؛ گروه تمرین: گروه دیابت + تمرین مقاومتیسلولتزریق  +دیابت گروه تزریق: گروه 
 دیابتی کنترل برای کنترل گذر زمان+ تمرین مقاومتی؛ گروه کنترل: های بنیادی تزریق سلول +دیابت گروه تمرین با تزریق: گروه 
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 تمرین و بنیادی هایسلول تزریق گروه هایموش اسكلتی عضله
 تمرین نهایت، درشت. ندا وجود داریمعنیآماری  تفاوت مقاومتی
 تزریق به نسبت اندوتلیال، بنیادی هایوللس همزمان ریقزت با مقاومتی

 ضدالتهاب فاکتور بیان دارمعنی کاهش به منجر بنیادی هایسلول
TNF-αشد (117/1=P) ضدالتهابی فاکتور بیان میانگین بین و 
TNF-α مقاومتی تمرین گروه هایموش اسكلتی عضله بافت در 

 مقاومتی تمرین و اندوتلیال بنیادی هایوللس همزمان قزریت با همراه
 .نشد مشاهده داریمعنیآماری  تفاوت
 بیان میانگین بین که داد نشان یک جدول واریانس تحلیل نتایج
 بنیادی، هایسلول تزریق گروه دیابتی هایموش خون در گلوکز
 تفاوت کنترل و مقاومتی تمرین با همراه تزریق مقاومتی، تمرین
 ،2Ƞ،0/000=P=85/1) دارد وجود داریمعنی آماری

2/32(=16، 3)F.) داد نشان 2 جدول در توکی تعقیبی آزمون نتایج 
 مقاومتی تمرینات (،P=143/1) اندوتلیال بنیادی هایسلول تزریق که

(111/1=P) هایسلول همزمان تزریق با همراه مقاومتی تمرینات 
 گلوکز دارمعنیآماری  کاهش به منجر (P=111/1) اندوتلیال بنیادی

 همچنین شدند. دیابتیصحرایی  هایموش اسكلتی عضله بافت در
 گروه صحرایی هایموش اسكلتی عضله بافت در گلوکز میانگین بین

 داریمعنیآماری  تفاوت مقاومتی تمرین و بنیادی هایسلول تزریق
 هایوللس همزمان یقرتز با مقاومتی تمرین نهایت در نشد. مشاهده
 و (P=111/1) بنیادی هایسلول تزریق به نسبت اندوتلیال، بنیادی
 گلوکز دارمعنیآماری  کاهش به منجر (P=111/1) مقاومتی تمرین

 شد. دیابتی هایموش اسكلتی عضله بافت در

 بحث
 همزمان وتزریق مقاومتی تمرین نظر بهاین مطالعه،  نتایجبا توجه به 

 تنها و بنیادی هایسلول تزریق تنها به نسبت اجدادی هایسلول
 ضدالتهابی فاکتور بیان دارمعنی افزایش به منجر مقاومتی تمرین
IL-10 التهابی پیش فاکتور اهشک و TNF-a اسكلتی عضله بافت در 

 مطالعات نتایج بامطالعه  از بخش اینه است. شد دیابتی هایموش در
 و سلطانیان هوازی(- )مقاومتی ترکیبی تمرین 23همكاران و خسروی
 )تمرین 6همكاران و پور زمان و مقاومتی( )تمرین 33همكاران
 شدید سرعتی تمرین مطالعه این در البته. است بوده همسو سرعتی(

 سرمی سطح بهبود برای قدرتی - هوازی تمرین با مقایسه در
 توصیه 2 نوع دیابت زنان در گلوکز خون و التهابی مارکرهای

 به زیاد شدت با پیشرونده مقاومتی تمرینی برنامه طرفی از. شودمی
 از هیچیک بر دارمعنی تاثیر غذایی رژیم با ترکیب در ماه 6 مدت

 دارای بزرگسال افراد در اندوتلیال عملكرد و التهابی نشانگرهای
 حاضر مطالعه نتایج با و 43تنداش 2 نوع دیابت به مبتلا و وزن اضافه

 واسطه فاکتورهای سازکاری علته ب تواندمی مورد این. بود ناهمسو
 IL-6. باشد افتاده اتفاق IL-6و  NO همچون التهاب فاز در دخیل و

 در اختلال ایجاد و CRP سنتز طریق از دیابت پاتوژنز در سو یک از
 از و دارد نقش انسولین به مقاومت توسعه وبتا  هایسلول عملكرد

 مهار را TNF-α تولید IL-6 متوسط و حاد مقدار افزایش دیگر سویی
 ترشح بهبودشده و سبب  IL-10 سطح بهبود باعث نتیجه در ونموده 

 و Chen آنالیزمتا یک در گردد.می انسولین به مقاومت و انسولین
 بیمار 1351 التهابی هایسیتوکاین بر ورزشی مداخلات همكاران

 گروه سه شامل ورزش. کردند بررسی را 2 نوع دیابت هب مبتلا
آن  نظر از 53.بود هفته 8 از بیش مدته ب ترکیبی و مقاومتی - هوازی

 بر متنوع بدنی هایفعالیت تاثیر زمینه در فراوانی هایپژوهش محققین
 و هاماهیچه در گلوکز جذب افزایش و انسولین به حساسیت بهبود
 این از هیچیک اما ؛شده انجام گلوکز خون سطح کاهش و هاچربی

 بر را هاورزش مدت طولانی اثرات سیستماتیک طور به نالیزهاآمتا
 دیابت در قندخون کاهش که چرا اند.نكرده تحلیل و تجزیه دیابت
 بر ورزش اثرات درازمدت در ستیبای و نیست کافی ورزش توسط

 ایروبیک ورزش نالیزآ این قبط بر شود. بررسی التهابی فاکتورهای
 و دهد کاهش را IL-6 و TNF-α ،CRP است توانسته مشخص طوربه

 تمرین و داده کاهش را TNF-α مشخص طوره ب تنها مقاومتی تمرین
ه داد کاهش را IL-6 مشخص طوره ب مقاومتی(-)هوازی ترکیبی

 35است.
 عضله در TNF-α بالای پروتیئن و ژن بیان دارای دیابتی بیماران

 با هاادیپوکاین سایر و TNF-α هستند. خون پلاسمایی و اسكلتی
 در و PI3K/Akt مسیر فعالسازی مهار باعث IRS-1 فسفریلاسیون

 انسولین به مقاومت افزایش و انسولین سیگنالینگ مسیر قطع نتیجه
 از جلوگیری در اساسی نقش 11 اینترلوکین 35و12.دنشومی

 خواص با سیتوکاین یک و دارد ایمنی خود و التهابی هایآسیب
 ارتباط در بدن ایمنی هایسلول از بسیاری با IL-10 است. ضدالتهابی

 ایمنی هایسلول از بسیاری و IL-10R واسطهه ب نقش این و است
 گزارش شود.می ایمنی مختلف هایپاسخ بازخورد به منجر دیگر
 باعث ؛شودمی IL-10 فعالیت باعث که درمانی مداخله چنین شده

 بروز از جلوگیری و انسولین پیشرفت مهار ،بتا سلول عملكرد بهبود
 همزمانی حاضر پژوهش در 11و9.شودمی حیوانی هایمدل در دیابت
 است توانسته اندوتلیال اجدادی هایسلول تزریق و مقاومتی تمرین

 بهبود باعث و کاهش دیابت هایگروه سایر به نسبت را گلوکز خون
 یک بنیادی هایسلول توسط درمان. شودبتا  هایسلول عملكرد

 قبلی مطالعات است. یک نوع دیابت درمان برای امیدوارکننده روش
 مطالعات و کردند توصیه منظم ورزش وسیله به را T1D کنترل
 نتیجه ورزش و بنیادی هایسلول از ترکیبی که دندهمی نشان تجربی
 همكاران و Schaan حاضر مطالعه با همسو 62.دارد همراه به را بهتری

 هایسلول بر هوازی و مقاومتی تمرین نوع دو تاثیر بررسی به
 ورزش موارد از بعضی در .پرداختند دیابت در سازپیش اندوتلیال
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 همسو نا و شودمی استخوان مغز در EPCs حرکت و تحریک باعث
 یک نوع دیابت گروه در را EPCs توانستن ورزش حاضر پژوهش با

 هوازی تمرین از بعد EPCs مقادیر کنترل گروه در اما؛ دهد تغییر
و  محمدنژاد 63.یافت افزایش مقاومتی تمرین از پس و کاهش

 همراه بنیادی هایسلول تزریق که یافتند دست نتیجه این بههمكاران 
 تواندمی موش سر 46 توسط نردبان مقاومتی تمرین هفته 6 انجام با
 جهت در دیابت از ناشی مرکزی عصبی سیستم تخریبی اثرات بر

 و حفاظتی راهكار یک مغز، قشر TNF-a التهابی هایشاخص کاهش
 هفته هشتو همكاران  رضاییدر مطالعه  73.باشد داشته درمانی
 سازپیش هایسلول ژن بیان بر اینتروال شدید و متوسط تمرین

ارزیابی  مسن صحرایی یهاموش قلب بنیادی هایسلول و اندوتلیال
 داریمعن افزایش موجب متوسط اینتروال تمرین هفته هشت .شد

 گروه در افزایش این. به طوری که شد KDRو  CD34ن ژ بیان سطح
 پژوهش، این با همسو 72.بود بیشتر یدارمعنی طوربه شدید تمرین

 شدت دو با بدنی فعالیت نتیجه در ندداد نشانو همكاران  خسروی
 بنیادی هایسلول بر مصرفی اکسیژن حداکثر درصد 75 و 61 متفاوت
 23.یافت افزایش دارییمعن طوربه EPC میزان ،CD34 خونساز
 ،PI3K هایسلول بیان بررسی طریق از نیز EPC هایسلول عملكرد

AKT وCaveolin 1 توسط نیز دیابت در Dai  شده انجامو همكاران 
 تمرین و (RT) مقاومتی تمرین ،(AT) هوازی تمرین به هاموش .است

 پرولیفراسیون، در افزایش .پرداختند (A+R) ترکیبی و مقاومتی

 کنترل گروه از بیش تمرین هایگروه در EPCs تكثیر و مهاجرت
ه تمرین مقاومتی و گروه گرو به نسبت (A+R) ترکیبی گروه و بود

 دیابتی هایموش در EPC هایسلول عملكرد بهبود درتمرین هوازی 
 تمرین میزان تعیین و کلی نتیجه بر دستیابی 83.است بوده موثرتر

است.  بیشتری تحقیقات مستلزم مدت و شدت نظر از مقاومتی
 هایمحدودیت از EPCs واسطه هایسلول گیریاندازه عدم همچنین

 مقادیر بعدی تحقیقات در شودمی پیشنهادمطالعه حاضر است. لذا 
 شود. گیریاندازه هاسلول اینپروتئین  بیان

 گیرینتیجه
 بنیادی هایسلول همزمان تزریق با مقاومتی تمرین رسدمی نظربه

 به منجر مقاومتی تمرین تنها و بنیادی هایسلول تزریق تنها به نسبت
 و TNF- اهشک و IL-10 ضدالتهابی فاکتور بیان دارمعنی افزایش
ه شد دیابتی هایموش اسكلتی عضله بافت در گلوکز سطح کاهش

 است.

 قدردانی و تشکر
 درجه اخذ برای والافر سورن خانم نامهپایان حاصل مقاله این

 عضله( – )عصب ورزشی فیزیولوژی شتهر در تخصصی دکتری
 بود. کرج حدوا سلامیا آزاد هنشگادا از (13417485 )شماره

 اسورن دامپزشكی زمایشگاهآ و مربوطه اساتید تمامی از وسیلهبدین
هیچگونه تعارض منافعی بین نویسندگان وجود گردد. می تشكر
 .ندارد
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