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و ترکيب  يمشتق از بافت چرب ياديبن يهاسلول قيتزر  ،ندهيفزا يهواز نياثر تمر

  يابتيد يهاپانکراس موش يبتا يهاسلول  Bcl-2و   Baxميزان پروتيين  برآنها 

 

 )Ph.D( يورزعبدالله هاشم ديس، )Ph.D( يچاشم يعبدالرضا جعفر ،) tudentsPh.D(* يسادات ييبابا نيحس ديس
 رانيا ،مازندران ،يدانشگاه آزاد اسلام ،يواحد سار ،يورزش يولوژيزيگروه ف 

 ده يچك
 شيدايپ زيو ن يعيدر توسعه و هومئوستاز بافت طب يکننده است که نقش مهممحافظت يسلول نديفرآ کيآپوپتوز  هدف:

 بر يمشتق از بافت چرب ياديبن يهاسلول قيبه همراه تزر ندهيفزا يهواز نيتمر ريتأث نييمطالعه حاضر با هدف تع .دارد هامارييب
 .شده با استرپتوزوسين بود يابتيد ييصحرا يهاپانکراس موش يبتا يهاسلول  Bcl-2و   Baxميزان پروتيين 
سلول  +نيتمر ،درماني سلول  ن،يتمر ابت،يشم، د به شش گروه: کنترل، سرموش 48 ،يمطالعه تجرب کيدر ها: مواد و روش

به صورت  pH =5/4و  تراتيبا بافرس بيدر ترک لوگرميدر ک گرميليم 60با دوز  STZ ابت،يمدل د جاديا يبرا شدند. ميتقس درماني 
دويدند.  نوارگردان  يرو VO2max درصد 60-70با شدت  پنج روز ياشش هفته و هفته ، ينيگروه تمر . شد قيتزر يدرون صفاق

 يدم اهرگيس از طريق  يانسان ياستخراج شده از بافت چربعدد سلول  5/1×610 يحاو PBSميلي ليتر  5 ،درماني به گروه سلول
) به عنوان يک پروتيين ضد مرگ سلولي(   Bcl2 ) به عنوان يک پروتيين پيش برنده مرگ سلولي( و  Bax  ريشد.. مقاد قيتزر

 شد.  يريگاندازه زايبا روش الا يشگاهيآزما تيک لهيوس به وژ،يفيزوسانتريبعد از هموژن راس،پانک يبتا يهاسلول

 به ميزان معني داري افزايش و ميزان  Baxکه در گروه ديابتي  نسبت به گروه کنترل،  سطح    نشان داد جينتا ها:يافته
Bcl-2   نسبتبه ميزان معني داري کاهش يافت و Bax/Bcl2  نيز افزايش يافت (001/0P< .) با اين مقادير، در گروه هاي ديابتي

اصلاح شد  به گونه اي که تفاوت معني داري در همه شاخص ها با گروه ديابتي فاقد   درماني سلول  +نيتمر ،درماني سلول  ن،يتمر
 (.>001/0P)مداخله وجود داشت 

 سلولهاي بتا جلوگيري نمايد.  آپوپتوز آنها مي تواند از ، سلول درماني و استفاده ترکيبي که ورزش رسديبه نظر م گيري:نتيجه
  

 نياسترپتوزوس، لوزالمعده، مزانشيمي ياديبن هايسلول ،ياديبن هايسلول ،ورزشهاي کليدي: واژه
 

 مقدمه
 يکياختلال متابول کي ابتيهمان د ايقند خون  يماريب

( يسميپرگليسطح گلوکز خون )ه شيافزا لهيباشد که به وسيم
هر دو  اي ن،ي، به عمل انسولنيبه دنبال نقص در ترشح انسول

و  زيربا اختلالات غدد درون يماريب نيگردد. ايمشخص م
 يهال. سلو[1] حاصل از آن همراه است يکيعوارض متابول

لانگرهانس پانکراس قرار دارند مسئول  ريبالغ که در جزا يبتا
 يبتا يهارندهي. اختلال در گ[2،3] هستند نيترشح انسول

 شيافزا يبه عبارت ايسلول و  يغشا يرو يگلوکز اي نيانسول
 باشدينوع دو م يابتيد مارانيب يمشکل اصل ن،يمقاومت به انسول

 يهاسلول يجرم سلول اهشک ،نوع دو ابتيدر د نيچن. هم[4]
 يبتا يهامرگ سلول تيدر نها و کيآپوپتوت دهيبتا، منجر به پد

 نيقمحق يبعض نيچنهم .[5] بر خواهد داشت پانکراس را در
در  نوع دو ابتيدر د يو التهاب يمنيا يهامعتقدند که واکنش

 ،ينفروپات ،ينوروپات لياز قب ،ييهايدرازمدت باعث ناهنجار
 سمي. مکان[6] شونديم يعروق يقلب يهايماريو ب ينوپاتيرت

خود  يماريب جهينت کينوع  ابتيبتا در د يهاسلول بيتخر
 يبتا يهاحفظ توده سلول .[5] باشديم يو خود التهاب يمنيا

شود. يم يو آپوپتوز ناش رينئوژنز، تکث نيپانکراس از تعادل ب
کننده است که براي تکامل محافظت يسلول نديفرآ کيآپوپتوز 

گونه اختلال در روند آپوپتوز،  بافت ضروري است. هر ميو ترم
 .[7،8،9] شوديم ينامتعارف مرگ سلول شيافزا ايباعث کاهش 

ي سازي و اجراي برنامهکه منجر به فعال يمولکول دادهاييرو
 هاينيپروتئ نيي تعادل باغلب به واسطه شوند،يم يکيآپوپتوت

عنوان  هکه بباشد يم Bcl-2 و Bax و ضدآپوپتوزي شيپ
 ري،يگالقا، شکل در يتوکندريم غشاء در يديکل هاينيپروتئ

پانکراس نقش  يهاسلول ييايتوکندريآپوپتوز م مهار و ميتنظ
 جهيپانکراس که در نت يبتا يها. مرگ سلول[10،11] دارند

 31/6/1399 تاريخ پذيرش: 8/2/1399تاريخ دريافت:       syedhoseinbabaeesadati@gmail.com     09112561095 تلفن:نويسنده مسئول،  *
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 شوديم جاديا  Baxآپوپتوزي شيپ يهانيپروتئ ريمقاد شيافزا
 اي درمان ريز ورتبه ص ياگسترده ريتوان با اتخاذ تدابيرا م

شامل خود  که ،ياستفاده از روش سلول درمان کرد. يريشگيپ
 روده، کبد، يها)سلول افتهي زيتما يهاسلول بتا، يهاسلول

 و يمشتق از بافت چرب ياديبن يهاسلول و ...( طحال و
مورد استفاده قرار  نهيزم نيتوانند در ايمکه  يورزش يهاتيفعال

 [.12،13] رنديگ
از دست  يهاجبران سلول يبرا ياديبن يهاسلول از امروزه

 يريجلوگ يروش برا کيعنوان هب رايز شود.يرفته استفاده م
 رواج دارد نيمحقق نيمختلف در ب يهابافت در آپوپتوز جاديا از
 به ها،و استفاده از سلول يسلول درمان ان،يم نيا در اما .[14]
دست رفته،  از يهابافت ميترم يبرا ياديبن يهاسلول ژهيو

 به عنوان مثال در انسان، را در بر داشته است. يديمف جينتا
رشد  ،يمشتق از بافت چرب يميمنزانش ياديبن يهاسلول

خون بند ناف و استخوان  ياديبن يهانسبت به سلول يترعيسر
خون بندناف، نسبت  يهاسلول يريتکث ييتوانا نيچندارند، هم
 نيترمهم .[15،16] است ترشيمغز استخوان ب يهابه سلول

 را هااست که آن نيا يبافت چرب ياديبن يهاسلول ازيامت
 يبه سادگ نيچنبه دست آورد و هم مارانياز ب يبه راحت توانيم

به مدت  يچند توان اتيخصوص حفظ ع،يسر ريتکث کشت داد.
 هاسلول نيکه ا دهديپاساژ، نشان م نيو بعد از چند يطولان

بعد  .[14] باشند ياهداف درمان يبرا يمناسب انتخاب وانندتيم
داخل  قياز طر عهيدر محل ضا ياديبن يهااز آماده شدن، سلول

 توانديم هاسلول ني، اقي. بعد از تزر[14] شوديم قيتزر يديور
 عهيپانکراس مهاجرت کرده و در محل ضا يبه محل بافت در بتا

 يهاسلول جاديا موجب هاسلول نيا .[17] کنند دايتجمع پ
تازه و در کل، موجب بهبود عملکرد  يهارگ جاديد و ايجد

به عنوان  يورزش تي. مطالعات نشان داد که فعال[15] شونديم
 نيتوکيو کاهش س ميدر تنظ يينقش بسزا ييدارو ريدرمان غ کي

 ن،يکننده انسولديتول يبتا يهامرتبط با عملکرد سلول يالتهاب
 کيبه عنوان  يازهو ناتيتمر نيچن. هم[18،19] کنديم فايا

گلوکز در عضلات  يهامناسب، سطوح حامل يروش درمان
 نازيعضلات و هگزوک کوژنيسطوح سنتز گل نيچنو هم ياسکلت

 شود ويم جذب گلوکز شرفتيداده، و باعث پ شيرا افزا
 نيچنو هم نيانسول کيشدن را در پاسخ به تحر لزهيفسفور

 شيرا افزا نيولبه انس تيرا بهبود، و حساس نيمقاومت به انسول
پانکراس مؤثر  يبتا يهاسلول بياز تخر يريشگيدر پ دهد ويم
 قياز طر يبتا يهاسلول يحجم و توده جهيدر نت باشد،يم

 شياز افزا يناش نديفرا نيو ا ابدييم شيافزا يپرپلازيها نديفرا
 يپانکراس و کاهش آپوپتوز سلول يبتا يهاسلول ريو تکث

 [.20] باشديم

انجام شده به اثر جداگانه  قاتيکه اکثر تحق نيتوجه به ا با
 ناتيتمر يتعامل پرداخته شده و اثر ياديسلول بن ورزش و

مشتق از  ياديسلول بن يديدرون ور قيبه همراه تزر يهواز
( STZ) استرپتوزوسينشده با  يابتيد يهادر موش يبافت چرب

 محققپانکراس توسط  يسلول بتا Bcl-2 و Baxبر سطوح 
سوال است  ني، پژوهش حاضر به دنبال پاسخ به امشاهده نشده

در  يترانداز روشنچشم توانديم يروش درمان نيا ايکه آ
 يبتا يهادر سلول ابتيد يماريدرمان آپوپتوز حاصل از ب

 کند؟ جاديپانکراس ا
 

 هامواد و روش
 اخلاق در يمل تهيکم بيحاضر، با تصو يتجرب پژوهش در

 IR.IAU.SARI.REC.1398.206با شناسه اخلاق  و ،پژوهش
 ،يشگاهيآزما واناتياصول کار با ح يهااستاندارد تيو با رعا

نژاد ويستار با وزن  ياهفته 8سر موش صحرائي نر بالغ  48
ها توسط محقق در گرم تهيه شد. موش 220-240 يبيتقر

به مدت  يواحد سار يجوندگان دانشگاه آزاد اسلام شگاهيزماآ
شدند. اين  ينگهدار طيبا مح يهفته به منظور سازگار 1

ي فعاليت روي با نحوه ييپس از آشنا يهفتگ 9حيوانات در 
گروه کنترل، شم،  6تصادفي به ( به طور رانينوارگردان )ساخت ا

شدند.  ميتقس يادي+سلول بننيتمر ن،يتمر ،ياديسلول بن ابت،يد
داشتند.  يها به صورت آزادانه به آب و غذا دسترسهمه گروه

 4 يهابه صورت گروه واناتيح د،يجد طيجهت تطابق با مح
تا  20 يبا دما يطيکربنات شفاف در محيسر موش در قفس پل

 12و  ييساعت روشنا 12 طيگراد در شرايدرجه سانت 25
شدند.  ينگهدار رصدد 55-45 يبا رطوبت نسب يکيساعت تار

)ساخت  استرپتوزوسينها، از محلول در رت ابتيجهت القا د
به صورت درون  لوگرميدر ک گرميليم 60( با دوز نيکشور چ

در سرم  STZ. [21] شد قيتزر واناتي( به حIP) يصفاق
 72سرد حل شده و به صورت تازه استفاده شد.  يولوژيزيف

قند  زانيشد. م يريگخون وانياز دم ح ابتيساعت بعداز القا د
ساخت  Gm110مدل  Bionimeخون با دستگاه گلوکومتر )

 ترشيبا قند خون ناشتا ب وانيشد. ح يريگ( اندازهسيسوئ
 (.1)جدول [ 21]شدند  يتلق يابتيد mg/dl  250از
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 شدن یابتید دیی( و تاmg/dl) ها گروه خون قند نیانگیم .1جدول 

 مدل یهاهگرو

 هاگروه
قند  یانگینم

 (mg/dlخون)

انحراف 

 استاندارد

تعداد 

 )سر(

 8 42/4 28/113 کنترل

 8 23/4 42/114 شم

 8 48/11 71/334 یابتکنترل د

 8 58/11 57/293 یابت+ د ینتمر

+ یادیسلول بن

 دیابت
85/334 70/4 8 

 سلول+ یابتد

 تمرین+ بنیادی
42/336 52/6 8 

 
 يقطعات چرب يمشتق از چرب ياديبن يهاسلول هيته يبرا
 يکننده به بخش جراحمراجعه مارانياطراف شکم ب هياز ناح

گرفته شد. بافت مورد نظر بعد از عمل  پوساکشنيجهت عمل ل
 شگاهيبه آزما طيمح يدر دما ليدرون محفظه استر پوساکشنيل

-نيليسي)پن کيوتيبيآنت يحاو PBSمنتقل شد. بافت با 
شو داده شد تا مطمئن و( در چهار نوبت شستنيسياسترپتوما

جدا  يکه خون از محلول خارج شده است. سپس برا ميشو
به مدت  1-کلاژناز ميآنز توسط نظر مورد بافت ها،شدن سلول

مورد هضم قرار  گراديدرجه سانت 37 يساعت در دما 1.5
به دست  يولو پلاک سل يميآنز تيمرحله، فعال نيگرفت. بعد از ا

حذف  سيتر زکنندهيآمد. گلبول قرمز موجود با محلول بافر ل
شمارش و کشت در  يبه دست آمده برا يهاشدند. سلول

به مدل  قيتزر تيفلاکس مخصوص کشت سلول و در نها
استفاده  ،يتومتريبا روش فلوسا تيهو نييبعد از تع يوانيح

 يهاپ سلوليفنوت يهايژگيو نييتع يپژوهش برا نيشدند. در ا
سطح  يهاشاخص انيب زانيم ،يمشتق از بافت چرب ياديبن

شدند  يابيارز هاسلول نيدر ا CD90 و CD29 يسلول
 يداخل صفاق قيبا تزر يهوشي. سپس، پس از القا ب[21،22]

و  لوگرميدر ک گرميليم 50درصد و با دوز  10 نيمخلوط کتام
دم موش را  لوگرم،يدر ک گرميليم 10درصد با دوز  2 نيلازيزا

در آب گرم نگه داشته تا عروق دم متسع  قهيدق کيبه مدت 
شود. سپس به کمک  نينما يدم اهرگيسان سنيشوند و بد

 پتاژيو پ PBS با هاشو سلولوبعد از شست ينيسرنگ انسول
 5/1×610کشت با استفاده از لام نئوبار، حدود  طيکردن در مح

به  يانسان ياستخراج شده از بافت چرب ياديعدد سلول بن
 .[21]شد  قيتزر يابتيد يهادم موش اهرگيس

 نيهفته به تمر 6 نوارگردان به مدت يرو ينيتمر يهاگروه
 تا 18 ينيپرداختند. در پژوهش حاضر از سرعت تمر يهواز
استفاده شد.  VO2max درصد 60-70معادل  قهيمتر در دق 10
 نوار يرو نيدر معرض تمر ينيصورت که گروه تمر نيبد

هفته قرار گرفت. سرعت و  6روز در هفته و به مدت  5 گردان،
متر در  10و از  افتي شيافزا جينوارگردان به تدر نيمدت تمر

 20به مدت  قهيمتر در دق 10در هفته اول،  قهيدق 10 يبرا قهيدق
 قهيدق 20به مدت  قهيمتر در دق 15 تا 14در هفته دوم،  قهيدق

در هفته  قهيدق 30به مدت  قهيمتر در دق 15 تا 14در هفته سوم، 
در هفته پنجم  قهيدق 30مدت  هب قهيمتر در دق 18 تا 17چهارم، 

دست آمده به هب يهايسازگار دني. به منظور رسافتي شيافزا
)هفته  يانيدر هفته پا ينيتمر يرهايمتغ يتمام نواخت،کيحالت 

 (.2)جدول  [22]ششم( ثابت نگه داشته شدند 
 نيکتام بيها با ترکبافت پانکراس، ابتدا موش هيبه منظور ته

شدند. بلافاصله پس از  هوشيب 40به 60به نسبت  نيلازيزا
 عيما تروژنيو شکم، پانکراس جدا و در ن نهيشکافتن قفسه س

مخصوص در  خچاليقرار گرفت. پس از منجمد شدن، بافت در 
و  زيشد. بعد از هموژن يدرجه نگهدار -80 ريز يدما

 يشگاهيآزما تيک لهيها به وسغلظت شاخص زانيم وژ،يفيسانتر
با طول موج  درير زايبا روش الا نيچ HANGZHOUشرکت 

 يريگاندازه تيدرصد حساس 88 با نانومتر خوانده شده و 540
 شد.

 SPSS افزارنرم لهيبه وس يآمار يهاليو تحل هيهمه تجز
 کي زيآنال ناز آزمو يکم سهيهت مقاج انجام شد. 20نسخه 

سطح  هايبررس نيدر ا استفاده شد. يتوک يبيطرفه و آزمون تعق
  .شد گرفته نظر در ≥05/0P يداريمعن

 

 پژوهش  در استفاده مورد شش هفته ای هوازی تمرین پروتکل جزئیات .2 جدول

 ها هفته

 ششم پنجم چهارم سوم دوم اول نیتمر یرهایمتغ

 17-18 17-18 14-15 14-15 10 10 قهیدق در متر به سرعت

 30 30 30 20 20 10 قهیدق به تیفعال مدت

 5 5 5 5 5 5 هفته در نیتمر تعدادجلسات
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 نتایج
پانکراس گروه بتا يهاسلول Baxنشان داد که سطوح  جينتا

 نيترکه کم يها بالاتر بود. در حالگروه رينسبت به سا ابتيد
 ،3سلول بود با توجه به جدول +نيمقدار مربوط به گروه تمر

 يداريطرفه نشان داد، اختلاف معن کي انسيوار ليتحل جينتا
 يابتيد يهاموش نکراسپابتا يهاسلول Baxسطوح  نيب

 (.001/0مختلف وجود دارد ) يهاگروه
در گروه  Bax نشان داد که سطوح يتوک يبيآزمون تعق جينتا

نسبت به گروه کنترل داشته است  يداريمعن شيافزا ابت،يد
(0001/0P<). سطوح نيچنهم Bax سلول،  يهادر گروه

 ابتينسبت به گروه د يداريسلول کاهش معن +نيو تمر نيتمر
 لول+سنيکاهش در  گره تمر ني( که ا>0001/0Pداشته است )

 (.1شکل ) مشهودتر بوده است

های مختلف در گروه Bax. میانگین و انحراف استاندارد مقادیر 1 شکل

دار با گروه اختلاف معنی &. دار با گروه کنترلاختلاف معنی *. پژوهش

 دیابت

 
 يهاسلول Bcl2ها نشان داد که سطوح يو بررس جينتا

ها بالاتر گروه ريسلول نسبت به سا +نيپانکراس گروه تمربتا
بود. تحليل  ابتيمقدار مربوط به گروه د نيترکه کم يبود در حال
مختلف  يهاگروه در Bcl2طرفه مربوط به سطوح  کيواريانس 
اختلاف حاکي از  (، F ،0001/0=P=420/4شده )پژوهش 

 يهاپانکراس گروهبتا يهاسلول Bcl2سطوح  نيب يداريمعن
 (. 3جدولمختلف وجود دارد )

در  Bcl2 نشان داد که سطوح يتوک يبيآزمون تعق جينتا
نسبت به گروه کنترل داشته است  يداريکاهش معن ابت،يد گروه

(0001/0P<هم .)سطوح نيچن Bcl2 سلول،  يهادر گروه
 ابتينسبت به گروه د يداريمعن شي+سلول افزانيو تمر نيتمر

ن+سلول يگره تمر در شيافزا ني( که ا>0001/0Pداشته است )
 (.2شکل ) مشهودتر بوده است

 

های مختلف در گروه Bcl2. میانگین و انحراف استاندارد مقادیر 2 شکل

نشانه اختلاف  ؛&. دار با گروه کنترل*؛ نشانه اختلاف معنی. پژوهش

 دار با گروه دیابتمعنی
 
 

در  Bax/Bcl2طرفه مربوط به نسبت  کيتحليل واريانس 
حاکي از (، F ،001/0=P=563/17شده )مختلف  يهاگروه

 يبتا يهاسلول Bax/Bcl2نسبت  نيب يدارياختلاف معن
(. 3)جدول مختلف وجود دارد يهاها در گروهپانکراس موش

 Bax/Bcl2نشان داد که سطوح  نسبت  يتوک يبيآزمون تعق جيانت
نسبت به گروه کنترل داشته  يداريمعن شيافزا ابت،يددر گروه 

در  Bax/Bcl2سطوح  نسبت  نيچن(. هم>0001/0Pاست )
 يداري+سلول کاهش معننيو تمر نيسلول، تمر يهاگروه

 هشکا ني( که ا>0001/0Pداشته است ) ابتينسبت به گروه د
 .(3شکل ) مشهودتر بوده است +سلولنيدر  گره تمر

 

های در گروه Bax/Bcl2. میانگین و انحراف استاندارد نسبت 3 کلش

نشانه  ؛&. دار با گروه کنترل*؛ نشانه اختلاف معنی. مختلف پژوهش

 دار با گروه دیابتاختلاف معنی

 

 

 

 

*
& & &

0.00

5.00

10.00

15.00

20.00

25.00
B
C
L2
(n
g/
m
g)

گروه ها

*

& &
&

0.00

4.00

8.00

12.00

16.00

20.00

کنترل شم دیابت سلول تمرین + تمرین 

سلول

B
A

X
(n

g
/m

g
)

گروه ها

*

&
& &

0.00

0.20

0.40

0.60

0.80

1.00

1.20

کنترل شم دیابت سلول تمرین +تمرین 

سلول

ت 
سب

ن
B

a
x
/B

c
l2

گروه ها

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
ko

om
es

h.
23

.2
.2

42
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 k
oo

m
es

hj
ou

rn
al

.s
em

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
8-

05
 ]

 

                               4 / 9

http://dx.doi.org/10.52547/koomesh.23.2.242
https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-6351-fa.html


  1400فروردين و ارديبهشت (، 82 ي)پياپ 2، شماره 23جلد                   کومش

246 

 

 پژوهش مختلف یهاگروه در Bax /Bcl2 نسبتو Bcl2 وBax سطوح طرفه کی واریانس تحلیل آزمون نتایج  .3 جدول 
P F مربعات مجموع آزادی درجات مربعات میانگین (ss) ها شاخص گروهها 

000/0 722/9 
  گروهی بین 550/186 9 728/20

Bax 132/2 70 250/149 گروهی درون 

000/0 420/4 
  گروهی بین 000/104 9 556/11

Bcl2 614/2 70 000/183 گروهی درون 

000/0 563/17 
  گروهی بین 144/1 9 127/0

Bax / Bcl2 007/0 70 507/0 گروهی درون 

 
 

 گيريبحث و نتيجه
و  نيگروه تمر Bcl2 رينشان داد مقاد پژوهش حاضر جينتا

با گروه  سهيدر مقا يبيگروه ترک نيچنو هم ياديگروه سلول بن
پانکراس  يبتا يهاسلول Bax ريو مقاد شيافزا ابتيکنترل و د

زمان از رسد استفاده هميم داشت. به نظر يداريکاهش معن
 يچرب افتمشتق از ب ياديبن يهاسلول قيو تزر يهواز نيتمر
نگه  رشدن دو يآپوپتوز پانکراس را از يبتا يهاسلول يفضا

مقابله با  يرا برا يضد آپوپتوز يهانيپروتئ ريداشته و مقاد
دهد، که با نتايج تحقيقات يم شيافزا يآپوپتوز يهانيپروتئ

( و 2012( پريرا و همکاران )2009کراگر و همکاران )
 نيچن(. هم32،33) بود سو( هم2002) آداماپولوس و همکاران

ا پژوهش اصغرپور ارشد و همکاران دست آمده بهب جينتا
هوازي  نياثر سه ماه تمر ي( همسو بوده که به بررس2016)

 يي اسکلتهاي آپوپتوز عضلهشاخص از يبر برخ يتناوب
 انيهوازي ب نيکه نشان داد تمر نر پرداختند، ييهاي صحراموش
طور به يي نعلعضله ررا د Bcl-2ضد آپوپتوزي  نيپروتئ

 و همکاران يقهرمان قيتحق جيدهد. نتايم شيداري افزايمعن
-Bcl ريمقاد شيتناوبي موجب افزا ينشان داد که تمرين (2018)

وهش حاضر ژشده که همسو با پ Bax و کاهش مقادير 2
مطالعه گزارش شده است که  نيدر چند نيچنهم باشد.يم

و  ش،يعضله را افزا Bcl-2 نيمنظم پروتئ يورزش تيفعال
عضله را به  Bcl-2به  Bax را کاهش، و نسبت Bax نيپروتئ

داده است  رييضد آپوپتوزي تغ طيمح کيسمت 
 ي( به بررس2018و همکاران ) ويکي. مار[23،24،25،26،27]

هاي عضلاني سلول در اثر تمرين هوازي بر نشانگرهاي آپوپتوز
 پرداختند استرپتوزوسينهاي صحرايي ديابتي شده با قلب موش

 هاي قلبي در اثر ديابت، علاوه برسلول آپوپتوزکه علت وقوع 
هاي اکسيداتيو، وقوع فرآيند التهابي و حضور افزايش استرس

چنين تأثير و هم IL-1β،IFN.γ ، TNF.αهايي نظير سايتوکاين
ليگاند  Fasباعث افزايش  ا در توليد اکسيد نيتريک بوده کههآن

نهايت موجب  التهابي و قلبي شده و در ايهبه وسيله سلول
هاي قلبي شده است وقوع مرگ سلولي از نوع آپوپتوز در سلول

. محققان اعلام کردند که سازوکارهاي آپوپتوز که گلوکز به [28]
شود، ريزي شده سلول ميها موجب القاي مرگ برنامهواسطه آن

. [29]و بافت مورد مطالعه متفاوت است بسته به نوع سلول 
عاليت ورزشي منظم باعث افزايش تحقيقات نشان داد که ف

اکسيداني، افزايش مقاومت در برابر هاي آنتيفعاليت آنزيم
هاي اکسيداتيو نتيجه کاهش آسيب استرس اکسيداتيو و در

هاي مهم احتمالي قابليت . يکي از مکانيسم[30]شود مي
 هزمين تواند درت سلولي ناشي از تمرين ورزشي، ميمحافظ

هاي هاي آزاد باشد. گونهظرفيت مسدود کردن تشکيل راديکال
فعال اکسيژني در زنجيره انتقال الکترون ميتوکندري به عنوان 

ها شوند، اما زماني که سطوح آنبيعي توليد مييک محصول ط
توانند منجر به اکسيدانتي سلول باشد ميبيش از ظرفيت آنتي

هاي فعال گونه زا مرگ سلول شوند. استرس اکسايشي ناشي
اکسيژني به شدت با ديابت و عوارض آن در ارتباط است و 

اندازي لي را از طريق مسيرهاي مختلف راهتواند مرگ سلويم
محافظت سلولي ناشي از تمرين در  گري. مکانيسم د[31]ند ک

که  است، چرا B توز،  افزايش بيان پروتئين کينازبرابر آپوپ
با فعاليت ورزشي  B کينازن مشخص شده است که، پروتئي

. افزايش بيان و [29] شودهوازي با تنظيم افزايشي مواجه مي
، از طريق فسفوريلاسيون B افزايش فعاليت پروتئين کيناز

سازي غيرفعال و Bcl2هاي ضد آپوپتوز خانواده پروتئين
و يا از طريق مهار مستقيم  Bax برنده آپوپتوز مانندپروتئين پيش

 گرددمسدود کردن مسيرهاي آپوپتوز مي ثفعاليت کاسپازي باع
در  Bمطالعات گزارش کردند که سطوح پروتئين کيناز  .[29]

 .[29] يابداثر ديابت کاهش مي جانوري در يهانمونه
 يبرا ديمحصول جد کيبه عنوان  ياديبن يهاسلول امروزه

مختلف  يهابافت ميو ترم يمرده، بازساز يهاسلول ينيگزيجا
 يدرمان يکارهااز راه يکيبه عنوان  نيچنهم و دهيدبيآس

مورد استفاد  مختلف يهايماريدرمان ب يبرا ديجد مناسب و
و  يرادم يکه توسط عل يقيدر تحق .[32،33،34] رديگيم قرار

انجام شد، نشان داد  يابتيد يهاموش يرو ( بر2016همکاران )
 يراتييباعث تغ يمشتق از بافت چرب ياديبن يهاسلول قيکه تزر
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 يهاسلول ينيگزيجا انگريکه ب ،ها شدهقند خون موش زانيدر م
هورمون  ديجهت تول يبتا يهاها به سلولآن زيو تما ياديبن

دار قند خون که يمعنکه همراه بوده با کاهش  نيانسول
مشتق از بافت  ياديبن يهاسلول حيعملکرد صح يدهندهنشان
 ياديبن يهاسلول قيورزش و تزر بيبوده است. آثار ترک يچرب

 ياحتمال زميبه صورت چند مکان توانديم يمشتق از بافت چرب
 ديتول ريمس در توانديم يورزش نيداده شود اول تمر حيتوض

داشته باشد که  ينقش مثبت Bcl-2مهارگر آپوپتوز  نيپروتئ انيب
دار داشت که يمعن شيافرا نيپروتئ نيا در پژوهش حاضر

است.  يضد آپوپتوز يجبران يهابر بروز واکنش يلياحتمالاً دل
به نظر  شود،يم Bax شيمانع افزا Bcl-2 کهنيبا توجه به ا

 Baxکننده سرکوب يهاسمياز مکان يکي Bcl-2 شيافزا رسديم
 وارهيد ميبا تحک Bcl-2 شيافزا نيچنهم .[23] تبوده اس

، c توکروميس ياز رهاساز يري، جلوگBaxسرکوب  ،يتوکندريم
 ROSو کاهش اثر  کيرهاشده از سارکوپلاسم ميکلس ميتنظ
سلول را بالا برده و از آپوپتوز  يمنيا ،يورزش تياز فعال يناش
 .[28] کنديم يريجلوگ از استرس يناش

مطرح شده در مورد اثرات سلول  يهازميمکان گريد طرف از
دهد ينشان م يابتيد يهادر موش يمشتق از بافت چرب ياديبن
جدار عروق عبور خون از  انيها بعد از ورود به جرسلول نيا

کنند يم ينيگزشوند و لانهيم دهيدبيآس يهاکرده و وارد بافت
(Homingسپس سلول )تحت  دهيدبيدر ارگان آس يونديپ يها

بافت مورد نظر  يهاخود به سلول ديجد (Niche) طيمح ريتاث
 يو عملکرد ياز لحاظ ساختار تيدر نها و افتهي زيتما
 . پژوهش حاضر[365،36] شونديم دهيدبافت صدمه نيگزيجا
توان به عدم کنترل يبوده که از جمله م ييهامحدوديت يدارا

 قيکنترل دق عدم زمان مطالعه، در خارج از قيتحق يهاگروه
 يخستگ قيعدم کنترل دق ،يکيژنت و يمادرزاد يهايژگيو

کم بودن پيشينه  با ها اشاره کرد. بعلاوه پژوهش حاضريآزمودن
بافت  مشتق از ياديهاي انجام شده ورزش و سلول بنپژوهش

پانکراس مواجه بوده که اين  يبتا يهاارتباط با سلول در يچرب
يک مزيت نيز  محدوديت علاوه بر اعلام داشتن موضوع

رساند. که نو بودن موضوع تحقيق را مي چرا شودمحسوب مي
مشتق از  ياديبن يهاسلول قيتزر بيشود از ترکيم شنهاديپ

 يهابا شدت يورزش ناتيهمراه با انجام تمر يبافت چرب
 . رديقرار گ يبررس و قيمختلف مورد تحق

اثرات  زمينتايج پژوهش حاضر در خصوص مکان اساس بر
 شيپژوهش، مشخص شده است که افزا يرهايمتغ يتعامل

تحت درمان،  يهادر گروه نيچنهم در پژوهش و Bcl2سطوح 
، از Bax يآپوپتوز شيپ يهانيدر کاهش پروتئ ييبسزا ريتاث
 تيظرف شيافزا توکندري،يم رييبه حداقل رساندن نفوذپذ قيطر

 شيهاي پو کاهش ژن يشياسترس اکسا ليو تعد يدانياکسيآنت
 ها،مداخله نيهر کدام از ا رسديآپوپتوزي داشته و به نظر م

عوامل ضد  يرو يشيافزا ريتاث توانديها مآن بيترک مخصوصاً
( داشته و Bax) ي( و کاهش عوامل آپوپتوزBcl2) يآپوپتوز

ها بيآسجهت کاهش  در يدرمان و يکار حفاظتراه کيعنوان هب
روش غيردارويي  کيبه عنوان   نيچنو هم يماريب نياز ا يناش

پانکراس ناشي  يبتا يهاسلول براي کاهش عوارض آپوپتوز در
 .رديگ از ديابت مورد استفاده قرار

و  ياديبن يهاعلم در حوزه سلول شرفتيبا توجه به پ
که در پژوهش حاضر  يدرمان نيآن به عنوان روش نو يمعرف

 نهيهم در زم يانداز روشنچشمهم اثرات مثبت آن مشاهده شد، 
 جاديها ايماريو هم درمان ب يحوزه علوم ورزش يهاپژوهش

 .شده است

 
 تشكر و قدردانی

 نيرا در انجام ا که ما ياز مساعدت و همکاري تمام کسان
موجب تسهيل در اجراي پژوهش  رساندند و ياريپژوهش 
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Effect of progressive aerobic training, injection of adipose 

tissue-derived stem cells, and their combination  on Bax and 

Bcl-2 levels of beta - pancreatic cells in  diabetic rats  
 

Seyed Hosein Babaee Sadati (Ph.D student)*, Abdolreza Jafari Chashmi (Ph.D), Seyed Abdollah Hashemvarzi (Ph.D) 
Dept. of Sport Physiology, Branch of Biochemistry and Metabolism, Islamic azad University, sari, Mazandaran, Iran 

 

 
 

Introduction: Apoptosis is protective cellular process the plays an important role in the development and 

homeostasis of natural tissue as well as disease-causing factors. Current study was accomplished in order to determine 

the effect of progressive aerobic training with injection of adipose tissue-derived stem cells Bax (as an apoptotic 

protein) and Bcl-2 (as an anti-apoptotic protein) and the ratio of Bax to Bcl-2 of beta-pancreatic cells in diabetic rats 

with streptozotocin. 

Materials and Methods: 48 rat’s adult rats were divided into 6 groups: control, sham, diabetes, exercise, stem cell 

and exercise +stem cell. Diabetes was induced by intraperitoneal injection of streptozotocin (60 mg/kg) dissolved in 

citrate buffer, with pH = 4.5. The exercise protocol was treadmill running for 5 days per week with intensity of 60-

70% VO2max for 6 weeks. In the stem cell group, 5 ml PBS with 1.5 ×106 stem cells extracted from human adipose 

tissue of diabetic rats was injected into the tail vein. Levels of Bax and Bcl2 of beta pancreatic cells were measured 

by laboratory kit.  

Results: The findings showed that the levels of Bax and Bcl- 2 significanly increased and decreased in the diabetic 

grop than the control group, respectively (P< 0. 000).  Bax/Bcl-2 ratio also increased in the diabetic group than the 

control group. The diabetic groups treated with exercise, stem cells, and both exhibited signifiacly lower Bax and 

higher Bcl-2 levels than the diabetic group alone.  Moreover, in these groups Bax/Bcl-2 ratio was sigficanly lower 

than the diabetic group alone.  

Conclusion: It seems that exercise, stem - cell therapy and the combined treatement could prevent β-cell apoptosis.  

 

Keywords: Exercise, Stem Cells, Mesenchymal Stem Cells, Pancreas, Streptozocin. 
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