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Abstract 
Background: Diabetes leads to both structural and functional dysfunction in the tissues and causes problems 

such as fibrosis. The purpose of this study was to investigate the effect of 6 weeks moderate intensity endurance 

training on skeletal muscle fibrosis in diabetic rats. 

Methods: Twenty eight adult male wistar rats in the weight range of 200-250gr, randomly assigned to four equal 

groups: diabetes and training, diabetes control, healthy and training, healthy control. After twelve hours of food 

deprivation, intraperitoneal injection of Streptozotocin solution method was used. Two weeks after STZ injection, 

the moderate intensity endurance training protocol was performed for six weeks. Twenty four hours after the last 

training session, soleus and EDL muscles were dissected. Mason’s trichrome staining method was used for analysis 

of fibrosis. 

Results: Compared with the healthy control group, diabetes caused a significant increase in fibrosis in soleus 

muscle (P=0.002) and extensor digitorum longus muscle (P=0.048). Also, endurance training resulted in significant 

reduction of fibrosis in soleus muscle in the Diabetes and training group compared to the diabetes control group 

(P=0.043), but endurance training did not have a significant effect on fibrosis of the extensor digitorum longus 

muscle (P=0.341). The exercise also significantly reduced blood glucose levels in the diabetic group compared to the 

control group. 

Conclusion: It seems that moderate intensity endurance training could inhibit from muscle fibrosis caused by 

diabetes. So, it is suggested that moderate intensity endurance training could be used as a non-pharmacotherapy 

intervention for inhibition of fibrosis in diabetic patient’s muscles. 
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 چکیده
هفته  6کند. هدف پژوهش حاضر بررسی اثر شود و مشکلاتی نظیر فیبروز را ایجاد میها میساختاری و عملکردی در بافتدیابت باعث اختلالات  زمینه:

 های صحرایی دیابتی بود.تمرین استقامتی بر فیبروز عضله اسکلتی موش
دیابت تمرین، دیابت  شامل گرم به روش تصادفی به چهار گروه برابر 855-805وزن سر موش صحرایی نر از نژاد ویستار با محدوده  82کار:  روش

استفاده شد. دو از تزریق درون صفاقی استرپتوزوسین جهت القای دیابت ساعت محرومیت از غذا،  28پس از . سالم تمرین، سالم کنترل تقسیم شدند کنترل،
ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی، عضلات سولئوس و  82هفته انجام شد.  6ت ، پروتکل تمرین استقامتی با شدت متوسط به مدهفته پس از تزریق

 کروم استفاده شد.رنگ آمیزی ماسون تری جهت بررسی فیبروز بافتی، از روشهای صحرایی استخراج شد. بازکننده دراز انگشتان موش

( و عضله باز کننده دراز انگشتان P=558/5دار فیبروز در عضله نعلی )در مقایسه با گروه کنترل سالم، بیماری دیابت منجر به افزایش معنی ها: یافته
(522/5=Pشد. همچنین تمرین استقامتی منجر به کاهش معنی )( 520/5دار فیبروز در عضله نعلی در گروه دیابت ورزش نسبت به گروه دیابت کنترل شد=P )

دار سطوح گلوکز خون همچنین تمرین باعث کاهش معنی (.P=022/5گشتان تاثیر معنی دار نداشت )اما تمرین استقامتی بر میزان فیبروز عضله بازکننده دراز ان
 .شددیابت کنترل نسبت به گروه دیابت تمرین در گروه 

شود که پیشنهاد میتواند از ایجاد فیبروز بافتی ناشی از دیابت جلوگیری کند. لذا رسد که تمرین استقامتی با شدت متوسط میبه نظر می :گیرینتیجه
 .تمرین استقامتی به عنوان یک مداخله غیر دارویی در جهت جلوگیری از فیبروز در عضلات بیماران دیابتی به کار گرفته شود

 
 تمرین استقامتی، دیابت، فیبروز، عضله اسکلتی ها: کلید واژه

 
 

مجله پزشکی . های صحرایی دیابتیهفته تمرین استقامتی با شدت متوسط بر فیبروز عضله اسکلتی موش 6 اثر. ، احمدوند حم امانی م، رحمتی م، فتحی نحوه استناد به این مقاله:
 202-286(: 8)28؛ 2011درمانی تبریز.  -دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی
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 مقدمه
دیابت ملیتوس  دچاردر طول سه دهه گذشته تعداد افراد 

(Diabetes mellitus .در جهان به بیش از دو برابر رسیده است )
میلیون فرد بزرگسال در  514تخمین زده شده است که حدود 

سراسر جهان به این بیماری مبتلا هستند که همین امر باعث شده 
ی در سراسر جهان است تا این موضوع به یک چالش مهم تندرست

کمبود انسولین منجر به هایپرگلیسمی و اختلال در  (.1) تبدیل شود
شود و پیشرفت ها میها و پروتئینها، چربیمتابولیسم کربوهیدرات

 مدتی مانند رتینوپاتیدیابت در ادامه منجر به بروز عوارض بلند
(Retinopathy( نوروپاتی ،)Neuropathy نفروپاتی ،)
(Nephropathy،) ( کاردیومیوپاتیCardiomyopathy ،)

های اگزوکرین، آتروفی عضلات اسکلتی و تغییر در  نارسایی
خواهد  (ECM( )Extracellular matrix) سلولیماتریکس برون

تواند از طریق مسیرهای متابولیک و می یهایپرگلیسم (.2) شد
در شرایط  (.3) اثرگذار باشد ECM همودینامیک بر نوسازی

باشد که برای ای از تخریب و سنتز را دارا میچرخه ECMطبیعی، 
ها ضروری ها و بافتحفظ ساختار آن و همچنین عملکرد اندام

 ECMدر شرایط پاتولوژیک مثل دیابت، میزان تولید  (.5) باشدمی
 (.2) گردداز تخریب آن بیشتر شده و باعث ایجاد فیبروز بافتی می

است که  ECMهای ای از مولفهی گستردهنای ذخیرهفیبروز به مع
-به کاهش عملکرد بافتی به دلیل تغییر در کیفیت یا کمیت مولفه

دلایل ایجاد فیبروز  (.4) گرددهای ماتریکس برون سلولی ایجاد می
دهد بافتی به خوبی درک نشده است، با این وجود شواهد نشان می

تواند یکی از عوامل هدایت میدر بیماران دیابتی  هایپرگلیسمی که
فیبروز باعث . در بافت عضلانی باشد ECMکننده فیبروز و تجمع 

نقص در عملکرد عضله اسکلتی شده و مقدار کلی بافت عضلانی 
های عضله اسکلتی یکی از مهمترین بافت(. 4) دهدرا کاهش می

باشد که از تعیین کننده متابولیسم چربی و کربوهیدرات در بدن می
های فیزیولوژیک و مورفولوژیک تشکیل تارهای متفاوت با تفاوت

توان آن را به سادگی به دو نوع تند انقباض و کند شده است و می
دهد که متابولیسم شواهد نشان می (.6) بندی کردانقباض تقسیم

-گلوکز و اسیدهای چرب در عضله اسکلتی افراد دیابتی مختل می

تواند متفاوت باشد. ها میبه محرک شود و پاسخ نوع تار عضلانی
( معنادار عضله Remodeling) نتایج فعالیت ورزشی در بازآرایی

های کلیدی،  های انقباضی و آنزیماسکلتی، شامل سنتز پروتئین
ها منجر به باشد. این سازگاریآنژیوژنز و بیوژنز میتوکندریایی می

 (.7) شوندمیافزایش حساسیت انسولینی و بهبود هموستاز گلوکز 
تواند بنابراین حفظ و نگهداری این بافت به همراه تقویت آن می

که نتایج برخی  به طورینقش مهمی در سلامت فرد ایفا کند 
تحقیقات حاکی از کاهش محتوای اسیدهای نوکلئیک و 

ها فسفولیپیدها در ساختار غشایی و تغییر در ساختار برخی پروتئین
اثرات  (.8) شود نتیجه دیابت ایجاد میدر عضلات است که در 

های فعالیت جسمانی و تمرین ورزشی در انسان و دیگر گونه
ویژه در عضلات اسکلتی به خوبی مستند و درک شده ه جانوری ب

مطالعات نشان داده است که تمرین ورزشی منجر به  (.9) است
-های دیابتی می کاهش سطوح گلوکز خون در حیوانات و انسان

های موثری برای متوقف کردن در حال حاضر درمان (.11) شود
برخی  (.11) پیشرفت فیبروز در بیماران دیابتی وجود ندارد

های میوپاتی شده مطالعات به بررسی اثر فیبروز در عضلات موش
و همکاران دریافتند که میزان فیبروز  Gutpellاند؛ برای مثال پرداخته

های دارای دیستروفی  موشدر بین انواع تارهای عضلانی در 
و همکاران به بررسی  Stilhano (.6) عضلانی، متفاوت است

های صحرایی و ارتباط آن با فشار فیبروز عضله اسکلتی موش
و همکاران در تحقیق خود به اثر  Kwak (.12) اندخون پرداخته

های فعالیت ورزشی بر کاهش فیبروز در بافت قلبی موش
و همکاران در سال  Silva. (13) اختندصحرایی پیر و جوان پرد

به بررسی نقش تمرین مقاومتی فزاینده بر فیبروز کلیوی  2115
کنون هیچ پژوهشی به بررسی ولی تا (15) ناشی از دیابت پرداختند

اثر شش هفته تمرین استقامتی بر فیبروز عضلات تند انقباض و 
های صحرایی نر دیابتی نپرداخته است و از کند انقباض موش

اهمیت این پژوهش به خاطر تشخیص نقش موثر طرف دیگر 
فعالیت ورزشی استقامتی بر فیبروز عضلانی ناشی از دیابت در 
عضلات نعلی )کند انقباض( و بازکننده دراز انگشتان )تند انقباض( 

مرین هفته ت 6فرض ما این بود که آیا باشد. در این راستا می
تواند باعث کاهش و یا جلوگیری از تشکیل فیبروز استقامتی می

بدین منظور، پژوهش حاضر به  بافتی ناشی از دیابت گردد یا خیر؟
بررسی اثرات مزمن تمرین استقامتی با شدت متوسط بر فیبروز 

-دیابتی شده با استرپتوزوسین می های صحراییموشعضلانی در 

 پردازد.
 

 روش کار
 سر موش 28مطالعه از نوع تجربی است که در آن این 

-241وزن هفته ای با محدوده  8صحرایی بالغ نر از نژاد ویستار 
گرم به عنوان نمونه پژوهش از مرکز تحقیقات رازی دانشگاه  211

علوم پزشکی لرستان خریداری و پس از دو هفته آشنایی با محیط 
  :سیم شدندآزمایشگاه، به روش تصادفی به چهار گروه تق

سر موش  7این گروه شامل  (:DT) گروه دیابت تمرین -
صحرائی نر بود که از طریق تزریق درون صفاقی استرپتوزوسین 

هفته و هر هفته  6دیابتی شده و از هفته دوازدهم زندگی به مدت 
ساعت پس از آخرین  25جلسه تمرین استقامتی انجام دادند و  4

 جلسه تمرینی تشریح شدند. 
سر موش صحرائی  7این گروه شامل (: DC) گروه دیابت کنترل -

نر بود که از طریق تزریق درون صفاقی استرپتوزوسین دیابتی شده 
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ها همزمان  گونه برنامه تمرینی شرکت نکردند. این موش و در هیچ
ها مطابق دیگر  ها تشریح شده و کلیه مراحل و آزمایش با بقیه گروه

 جام شد. ها ان ها بر روی آن گروه
سر موش صحرائی  7این گروه شامل  (:HT) گروه سالم تمرین -

در برنامه تمرینی نوار گردان شرکت  DTنر بود که همانند گروه 
ها تشریح شده و کلیه  ها نیز همزمان با بقیه گروه کردند. این موش
 ها انجام شد. ها بر روی آن ها مطابق دیگر گروه مراحل و آزمایش

سر موش صحرائی  7این گروه شامل  (:HC) کنترلگروه سالم  -
ها انجام نشد. گونه فعالیت ورزشی بر روی آن نر بود که هیچ

ها  های صحرائی همزمان با دیگر گروه همچنین این گروه موش
 ها انجام شد. ها روی آن تشریح و کلیه مراحل و آزمایش

ین های صحرایی در شرایط کنترل شده محیطی با میانگکلیه موش
 12:12تاریکی -گراد، چرخه روشناییدرجه سانتی 22±3دمای 

ساعت و با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه موش و در 
تایی  5های های مخصوص از جنس پلی کربنات و در گروه قفس

ها به آب و غذای ویژة موش نگهداری شدند. تمامی موش
توسط یک ها  دسترسی آزاد داشتند. در تمام مراحل پژوهش، موش

در طول مرحله آشناسازی، به جا و دستکاری شدند. نفر جابه
به شرایط آزمایشگاه،  های صحراییموشمنظور خوگیری 

-14روز در هفته به مدت  4نوارگردان و دست کاری، حیوانات 
متر در دقیقه بر روی نوارگردان راه  4-11دقیقه و با سرعت  11

در بر آن آشنا شدند.  رفته و با نوارگردان و چگونگی دویدن
پژوهش حاضر، کار با حیوانات بر اساس کلیه اصول اخلاقی تائید 
شده توسط کمیته اخلاق دانشگاه لرستان )با کد 

LU.ECRA.2017.12های سازمان بین المللی ( و دستورالعمل
( International Association for the Study of Painمطالعه درد )

و هفته خوگیری به شرایط آزمایشگاه، پس از دانجام پذیرفت. 
 دیابت بر اساس فرآیند ذیل القا شد.

ساعت  12پس از اتمام پروتکل آشناسازی، پس از  القاء دیابت:
استرپتوزوسین  محرومیت از غذا، با تزریق درون صفاقی محلول

(STZ( )54 گرم/ کیلوگرم، میلیSigma, St.Louis, MO)  حل شده
 ( دیابت القاء شد:4/5PHنیم مول در لیتر،  در بافر سیترات تازه،

های غیر دیابتی نیز معادل حجمی بافر سیترات  به موش (.14)
ساعت پس از تزریق، با ایجاد یک جراحت  58گردید و  تزریق 

، یک های صحراییموشکوچک توسط لانست بر روی ورید دم 
قطره خون بر روی نوار گلوکومتری قرار داده شد و نوار توسط 

گیری و  جنوبی( اندازهکره EmpEror, Isotechدستگاه گلوکومتر )
گرم در میلی 311ها بالاتر از  های صحرائی که قند خون آن موش
عنوان دیابتی در نظر گرفته شدند. برای اطمینان از   لیتر بود بهدسی

عدم بازگشت قند خون در پایان برنامه تمرینی نیز، قند خون 
لازم به ذکر است که در پژوهش (. 14،16) شدگیری ها اندازهموش

گونه از علائم ناشی از تزریق ، هیچSTZحاضر، پس از تزریق 

اشتباه، نظیر تورم شکم و مشکلات گوارشی در حیوانات مشاهده 
ساعت پس  25نیز  های صحراییموشسر از  2نگردید. همچنین، 

ان سیکل از بین رفتند. تمام جلسات تمرینی در پای STZاز تزریق 
عصر برگزار گردید.  18تا  16خواب حیوانات و بین ساعت های 

های صحرایی ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی، موش 25
 Ketamine( )91توسط تزریق درون صفاقی کتامین )

گرم/کیلوگرم(  میلی Xylazine( )11گرم/کیلوگرم( و زایلازین ) میلی
انگشتان استخراج  ( و عضلات نعلی و بازکننده دراز14بیهوش )

درصد  11شده و برای کارهای هیستولوژیک بلافاصله در فرمالین 
 قرار داده شد.

در پژوهش حاضر جهت تمرین استقامتی از  پروتکل ورزشی:
صورت که  ؛ بدین(16) استفاده شدو همکاران  chaeپروتکل 

جلسه در  4های ورزشی در معرض تمرین نوار گردان برای  گروه
هفته قرار گرفتند. سرعت و مدت تمرین  6مدت هفته و به 
 11متر در دقیقه برای  11یافته و از   تدریج افزایش  نوارگردان به

دقیقه در هفته دوم،  21متر در دقیقه برای  11دقیقه در هفته اول، 
متر در دقیقه  14دقیقه در هفته سوم،  21متر در دقیقه برای  14

 31متر در دقیقه برای  17-18 دقیقه در هفته چهارم، به 31برای 
دقیقه در هفته پنجم افزایش یافت و در صورت لزوم با استفاده از 

های دست و یا ایجاد محرک صوتی بر روی درپوش ریل
نوارگردان، حیوانات تشویق به ادامه تمرین گردیدند. جهت رسیدن 

آمده به حالت یکنواخت، تمامی متغیرهای   دست های به سازگاری
  (.14) داشته شدند  در هفته پایانی )هفته ششم( ثابت نگه تمرینی

ها از فرمالین و به پس از بیرون آوردن بافت ها:آماده سازی بافت
های حاوی های بافتی در ظرفمنظور تهیه مقاطع بافتی ابتدا نمونه

ساعت و دو  1درصد به مدت  96، 91، 81، 71، 41، 31الکل
دقیقه قرار داده شد. پس از  31ت ظرف الکل مطلق هر کدام به مد

ها در دو ظرف محتوی گزیلل )هر کدام به آبگیری بافت، بافت
های آغشته به گزیلل ساعت( قرار داده شد. سپس بافت 1مدت 

طی دو مرحله متوالی و هر بار به مدت دو ساعت در پارافین 
ها با پارافین مذاب، به مذاب قرار گرفت. جهت آغشته سازی نمونه

خل ظروف حاوی پارافین مذاب که درون انکوباتور )با دمای دا
گراد( قرار داشت، انتقال یافتند. پس از درجه سانتی 61تنظیم شده 

های ها از این ظروف خارج و درون قالبساعت نمونه 25
ها سپس به مخصوص حاوی پارافین مذاب قرار گرفتند. قالب

ا پارافین سریعاً داخل ظروف حاوی یخ ذوب شده منتقل گردید ت
منجمد گردد و از تشکیل حباب در پارافین جلوگیری شود. پس از 

ی برش گیری ها به درون یخچال منتقل شده و تا مرحلهآن قالب
گیری از میکروتوم دوار در آنجا نگهداری شدند. برای برش

(Rotary microtome) مدلSleeCut4060 ها نیز استفاده شد. برش
های آغشته به چسب آلبومین ون بر روی لاممیکر 4با ضخامت 

 آمیزی انتقال داده شد. چسبانده شدند و به مرحله رنگ
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رنگ  جهت بررسی فیبروز بافتی، از روش ها:آمیزی بافترنگ
که یک  (Masson's trichrome stainingآمیزی ماسون تری کروم )

آمیزی برای تشخیص میزان فیبروز بافت عضلانی روش رنگ
سازی بافتی برای تهیه مراحل آماده (.17) استفاده گردیداست، 

ها تهیه شد میکرون از نمونه 4هایی با ضخامت ها انجام و برش لام
کروم رنگ آمیزی و و با استفاده از روش اختصاصی ماسون تری

( ساخت ژاپن مدل Olympusبا میکروسکوپ نوری الیمپوس )
CX31 آمیزی، کلاژن موجود در بررسی شدند. در این نوع رنگ

دهد. درصد کلاژن بافت عضلانی به رنگ آبی خود را نشان می
موجود در هر تصویر به عنوان درصد نواحی آبی رنگ، تقسیم بر 
کل ناحیه تصویر مورد نظر محاسبه شد. جهت بررسی میزان 

 استفاده شد. Image Jفیبروز در تصاویر عضلات، از نرم افزار 
 kolmogorovاسمیرونوف )-مون کلموگروفاز آز روش آماری:

test smirnovها و از آزمون ( برای بررسی نرمال بودن توزیع داده
برای ها استفاده شد. ( برای بررسی همگنی واریانسLevenلون )

ها در متغیر مورد مطالعه، از تحلیل واریانس دوطرفه و مقایسه گروه
وکی استفاده شد. جهت انجام آزمون تکمیلی از آزمون تعقیبی ت

های پژوهش با استفاده از نرم افزار آماری  تجزیه و تحلیل داده
SPSS  14/1انجام گردید و سطح معناداری نیز  22نسخهP≤  در نظر

 .گرفته شد
 

 هایافته
دیابت( نشانگر  ×نتابج آزمون تحلیل واریانس دوطرفه )تمرین 

( و اثر P ،55/8=F=11/1دار تمرین بر فیبروز عضله نعلی)اثر معنی

بین دو متغیر فوق بود. بیماری  (P ،834/5=F=153/1تعاملی )
دار فیبروز در عضله بازکننده دراز دیابت منجر به افزایش معنی

( اما اثر تعاملی بین فیبروز عضله بازکننده P=158/1انگشتان شد )
(. در P ،961/1=F=351/1دار نبود )دراز انگشتان و تمرین معنی

های دیابتی نامه تمرینی غلظت گلوکز خون در گروهشروع بر
( و P=111/1دار بالاتر بود )های سالم به طور معنینسبت به گروه

دار پس از شش هفته تمرین استقامتی نیز همچنان از اختلاف معنی
(. نتایج آزمون تعقیبی نشان داد که این P=111/1برخوردار بود )

دار است ها معنیر گروهبا سای DTو  DCاختلاف، بین گروه 
(11/1=P در پایان برنامه تمرینی، غلظت گلوکز خون گروه .)DT 

( P=112/1تر بود )داری پایینبه طور معنی DCنسبت به گروه 
دار با یکدیگر ها اختلاف معنی(. وزن اولیه گروه1)نمودار شماره 

(. اما در پایان پژوهش، میانگین تغییرات وزن ≥14/1Pنداشتند )
های سالم های دیابت تمرین و دیابت کنترل، نسبت به گروهگروه

 به ترتیب داری کمتر بود )تمرین و سالم کنترل به طور معنی
11/1=P  111/1و=P اگرچه میانگین وزن گروه .)HT  نسبت به

دار نبود کمتر بود، اما این اختلاف به لحاظ آماری معنی HCگروه 
(83/1=Pتصاویر رنگ .) ماسون تری کروم در عضلات آمیزی

های مختلف پژوهش در نعلی و بازکننده دراز انگشتان در گروه
مرتبط با  E1و  S1نشان داده شده است. تصاویر  1شکل شماره 

مربوط به گروه  E3و  DT ،S3مرتبط با گروه  E2و  DC ،S2گروه 
HC های و عکسS4  وE4  مربوط به گروهHT  به ترتیب در

 عضلات نعلی و بازکننده دراز انگشتان است.

 
HT HC DT DC 

    

    
 

تصاویر نشانگر فیبروز در باشد.  رنگ آبی در مربوط به عضله بازکننده دراز انگشتان می E1-E4های مختلف و عکس های مربوط به عضله نعلی در گروه S1-S4های عکس :1شکل شماره
(. مقیاس خط مشخص شده در ≥14/1Pها بالاتر بود)از سایر گروه DCهای دیابتی است که با علامت فلش بر روی آنها نشان داده شده است. فیبروز بافتی در عضله نعلی در گروه عضلات گروه

 باشد.میکرومتر می 41ها عکس

 



 737/ و همکاران  امانی                                                                                  های صحرایی دیابتیاسکلتی موشهفته تمرین استقامتی با شدت متوسط بر فیبروز عضله  6اثر 

 

 
 (.≥14/1P)دار با گروه کنترل دیابت اختلاف معنی #دار با گروه کنترل سالم. های مختلف. * اختلاف معنیتغییرات گلوکز پلاسما در گروه :1نمودار شماره 

 
دار با گروه دیابت کنترل در عضله اختلاف معنی #(. ≥50/5Pروه دیابت کنترل در عضله نعلی )با گ دارهای مختلف. * اختلاف معنی. تغییرات میزان فیبروز عضلات در گروه2نمودار شماره 

 .بازکننده دراز انگشتان

 
نتایج هیستولوژیک نشان داد که میانگین فیبروز بافتی در عضله 

با  DCها بالاتر بود و بین گروه از سایر گروه DCنعلی در گروه 
 دار وجود دارد )به ترتیبتفاوت معنی HTو  HCو  DTهای گروه

15/1=P، 11/1=P ،111/1=P میانگین میزان فیبروز در عضله .)
ها افزایش نسبت به سایر گروه DCدر گروه  بازکننده دراز انگشتان

 (.2( )نمودار شماره P=158/1دار داشت )معنی
 

 بحث 
دیابت تمرین و دیابت کنترل، های میانگین تغییرات وزن گروه

داری های سالم تمرین و سالم کنترل به طور معنینسبت به گروه
کمتر  HCنسبت به گروه  HTکمتر بود. اگرچه میانگین وزن گروه 

دار نبود. پس از شش بود، اما این اختلاف به لحاظ آماری معنی
های دیابتی هفته تمرین استقامتی غلظت گلوکز خون در گروه

دار برخوردار بود. نتایج های سالم از اختلاف معنیبت به گروهنس
با  DTو  DCآزمون تعقیبی نشان داد که این اختلاف، بین گروه 

دار بود. در پایان برنامه تمرینی، غلظت گلوکز ها معنیسایر گروه

داری پایین تر به طور معنی DCنسبت به گروه  DTخون گروه 
و  Chenو  (14) و همکاران Rahmatiبود. این نتایج با نتایج 

موافق است. برای توجیه کاهش گلوکز خون در  (11) همکاران
توان اینگونه گفت که فعالیت هفته تمرین استقامتی می 6پایان 

 ADPو  AMPباشد که نسبت ورزشی شکلی از مصرف انرژی می
باعث فعال  AMPاین افزایش در  (.18) دهدافزایش می ATPرا به 

شود که به عنوان حسگر کمبود انرژی عمل می AMPKشدن 
کند. با انجام فعالیت ورزشی مداوم، گلیکوژن عضلانی کاهش  می
در مطالعاتی  (.19) کندافزایش پیدا می AMPKیابد اما فعالیت  می

 ها زیرهای ترانس ژنیک که در عضله اسکلتی آنکه بر روی موش
بود جذب گلوکز  سرکوب شده 2 و بتا 1 بتا AMPKواحدهای 

تر های طبیعی، بسیار پایینها در مقایسه با موشعضله اسکلتی آن
های اصلی جذب گلوکز ناشی از یکی از تنظیم کننده AMPKبود. 

از طرفی دیگر انقباض عضلانی از  (.21) فعالیت ورزشی است
Caطریق آزادسازی 

شود و علاوه بر آن منجر به فعال فعال می 2+
و  CaMKsشود. می (CaMKs) کیناز-مودولینکال-شدن کلسیم
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، جذب گلوکز ناشی از فعالیت ورزشی را مستقل AMPKهمچنین 
کنند. این فرآیند از طریق تحریک انتقال از انسولین تنظیم می

ها با گلوکز به غشای سلول و ترکیب آن GLUT4های حاوی  کیسه
که در این پژوهش ورزش استقامتی با  (19،21) گیردصورت می

شدت متوسط توانسته است میزان گلوکز خون در گروه دیابت 
نتایج نشان داد که . ورزش را نسبت به گروه دیابت کنترل کمتر کند
ها از سایر گروه DCمیانگین فیبروز بافتی در عضله نعلی در گروه 

تفاوت  HTو  HCو  DTهای با گروه DCبالاتر بود و بین گروه 
در  EDLدار وجود داشت و میانگین میزان فیبروز در عضله معنی

دار داشت و از ها افزایش معنینسبت به سایر گروه DCگروه 
طرف دیگر میزان فیبروز در عضله کند انقباض نعلی از عضله تند 
 انقباض بازکننده دراز انگشتان بیشتر بود. نتایج به دست آمده در

 Dostarو همکاران،  Silvaو همکاران،  Kwakج این پژوهش با نتای
خاطر اثر مثبت فعالیت ورزشی در کاهش میزان ه و همکاران ب

خصوص مقایسه فیبروز بافتی بین دو فیبروز همسو است اما در 
و  Gutpellعضله تند و کند انقباض در این پژوهش با نتایج 

و همکاران در تحقیق خود به اثر  Kwakهمکاران ناهمسو است. 
های فعالیت ورزشی بر کاهش فیبروز در بافت قلبی موش

ها را به دو گروه ورزش ها موشصحرایی پیر و جوان پرداختند. آن
 54صورت روزانه ه و بی تحرک تقسیم کردند. گروه ورزش ب

هفته تمرین هوازی بر روی  12روز در هفته و به مدت  4دقیقه، 
ان داشتند. مطالعه هیستولوژیک بر روی بطن چپ نشان نوار گرد

 TGF-β(Transformingداد که فعالیت ورزشی هوازی با تضعیف 

growth factorβگردد و اعث کاهش تشکیل فیبرهای کلاژن می( ب
و  Silva (.13تواند از قلب در برابر فیبروز محافظت کند )می

مقاومتی فزاینده بر به بررسی نقش تمرین  2115همکاران در سال 
فیبروز کلیوی ناشی از دیابت پرداختند. آنها نتیجه گرفتند که دیابت 

-های کلیه شده و ورزش مقاومتی میباعث ایجاد فیبروز در بافت

(. 15را در بیماران دیابتی کاهش دهد ) TGF-βتواند سطوح 
Dostar  به بررسی تاثیر ورزش شنای  2111و همکاران در سال

های دیابتی پرداختند. بر میوپاتی ناشی از دیابت در موشاستقامتی 
روز در هفته و هر روز به مدت یک ساعت  4ورزش شنا هفته ای 

ها اینگونه نتیجه گرفتند که هفته اجرا گردید. آن 12و به مدت 
دیابت باعث ایجاد معنادار فیبروز در بین عضلات شده و از طرف 

معنادار در کاهش فیبروز  دیگر ورزش شنا توانست باعث بهبود
و همکاران در تحقیق خود نتیجه  Gutpell (.21عضلانی گردد )

گرفتند که میزان فیبروز بافتی ناشی از دیابت در عضلات تند 
ها از انقباض از عضلات کند انقباض بیشتر است. در پژوهش آن

ها استفاده شد و مدل القای دیستروفی عضلانی دوشن در موش
های عضلانی بود. شاید قایسه فیبروز و آسیب تارچهها مهدف آن

دلیل این تفاوت با نتیجه تحقیق حاضر بخاطر تفاوت در نوع 
بیماری )دیستروفی عضلانی دوشن در مقابل دیابت( و یا حتی نوع 

نتایج  کند، باشد.آسیبی که میوپاتی بر عضلات اسکلتی ایجاد می
ایجاد فیبروز بافتی به دهد که دلایل ها نشان میبرخی پژوهش

دهد خوبی درک نشده است، با این وجود برخی شواهد نشان می
تواند یکی از عوامل هدایت در بیماران دیابتی می هایپرگلیسمی که

افزایش (. 4)در بافت عضلانی باشد  ECMکننده فیبروز و تجمع 
کند. در حفظ هموستاز بافت حمایت می ECMشواهد از اهمیت 

مانند کلاژن، حین مراحل اولیه دیابت  ECMهای ینتجمع پروتئ
یک قسمت مهم از فرآیند بازآرایی بافت است که در شرایط 

منجر به ایجاد فیبروز شده که  ECMپاتولوژیک، تجمع گسترده 
به  (.22) های ایمنی پیش التهابی مرتبط استقویاً با افزایش سلول

روز در بافت چربی جاد فیبو ای ECMطور مهم، چنین تغییراتی در 
به طور قوی ارتباط  2با مقاومت انسولینی و دیابت نوع و عضلات 

است که  ECMیک پروتئین مهم در  6دارد. برای مثال کلاژن نوع 
 (.23) کندبه میزان زیادی در شرایط چاقی و دیابت تجمع پیدا می

های عضلانی آسیب دیده ناشی از دیابت به تدریج توسط سلول
های پژوهش (.17) شوندوز غنی از کلاژن جایگزین میبافت فیبر

ای و های ماهوارهدهند که عضله اسکلتی، سلولاخیر نشان می
توانند تغییر فیبروژنیک و تولید سطوح های اندوتلیال میسلول

های ماتریکس را تحمل کنند. پیشنهاد شده است که بالای پروتئین
ایش عضله اسکلتی و این تغییرات سلولی در کاهش ظرفیت نوز

از طرف دیگر، فعال (.25) همچنین افزایش فیبروز سهیم هستند
های ها را برای تولید پروتئین، فیبروبلاستTGFβسازی فاکتور 

ECM کند. در برخی مانند کلاژن و فیبرونکتین تحریک می
( باعث القای in vivoبه عضله اسکلتی ) TGFβمطالعات تزریق 

های ترانس موش(. 25)در ناحیه تزریق شد  تجمع بافت فیبروتیک
بیش از اندازه بیان شده بود،  TGFβها ژنیک که در عضلات آن

(. از سوی 24)آتروفی عضله و ایجاد فیبروز را از خود نشان دادند 
فیبروزیس اغلب با التهاب مزمن در ارتباط است. در عضلات دیگر 

شود و اساساً توسط ماکروفاژها تولید می TGFβدیستروفی شده، 
پیشنهاد  (.26) شوداین موضوع باعث افزایش ایجاد ماتریکس می

شده است که ماکروفاژهای التهابی شرایط فیبروتیک را به پیش 
 STZاند که مطالعات نشان داده از طرف دیگر (.27) برندمی

اکارآمد های رادیکال آزاد و سیستم محافظتی نموجب تجمع گونه
و از سوی  (28) گرددآنتی اکسیدانی و افزایش فشار اکسایشی می

تواند دستگاه آنتی دیگر نشان داده شده است که ورزش می
های گلوکز را و بیان انتقال دهنده( 29)اکسیدانی را تقویت کرده 

و سرانجام کاهش سطوح گلوکز را در حیوانات  (31) افزایش دهد
شاید بتوان اینگونه (. 12) همراه داشته باشد های دیابتی بهو انسان

گفت که در این پژوهش فعالیت ورزشی توانسته است با کاهش 
سطوح گلوکز خون و تقویت دستگاه آنتی اکسیدانی از افزایش 

های صحرایی تمرین کرده موشعضلات بافت فیبروز در 
جلوگیری کند، لکن کشف دلایل موثر بودن ورزش استقامتی و اثر 
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بر جلوگیری از فیبروز، نیازمند مطالعات بیشتری است. یکی از  آن
های این پژوهش عدم بررسی سازوکارهای سلولی و محدودیت

مولکولی درگیر در تشکیل فیبروز بافتی و اثر ورزش بر آن بود که 
 شود تحقیقات آتی بر این مهم متمرکز شوند.پیشنهاد می

 
 گیری نتیجه

دهد که احتمالاً فعالیت نشان میبه طور کلی پژوهش حاضر 
تواند از اثرات مزمن بر بهبود ورزشی به شکل تمرین استقامتی می

قند خون و کاهش تشکیل فیبروز در عضلات تند انقباض و کند 
شود که ورزش به عنوان انقباض برخوردار باشد. لذا پیشنهاد می

 ده شود. یک مداخله درمانی غیر دارویی برای بیماران دیابتی استفا
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