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 چكيده
آپوپتوز در  ميوپاتی ديابتی  وقوعهدف از اين مطالعه تعيين نقش ورزش شنا بر باشد. های عضلانی در بيماران ديابتی میوامل عمده آسيب سلولميوپاتی ديابتی از ع

تائی  21 دو گروهدر به طور تصادفی گرم انتخاب و  261-311هفته و وزن  82سر موش صحرائی نر نژاد ويستار با سن  66باشد. در اين مطالعه تعداد تجربی می

القا  در هر دو گروه طور تجربیتزريق داخل صفاقی به به روشكيلوگرم وزن بدن(  گرم به ازای هرميلی 61استرپتوزوتوسين ) ديابت با استفاده ازگرديد. توزيع 

اعت مجبور به ورزش منظم شنا گرديد. گروه شاهد در اين س 8روز و هر روز  6هفته و هر هفته  82مدت ، بهداریگرديد. گروه تيمار در شرايط معمول تغذيه و نگه

هفته از بافت عضله دوسر ساق هر دو گروه  82داری شد. پس از گذشت نگه گونه فعاليت فيزيكی و ورزشی در همان شرايط معمول تغذيهمدت بدون هيچ

 ميكرون تهيه و 6-6هايی با ضخامت شناسی برشهای معمول تهيه مقاطع آسيبوشدرصد، با استفاده از ر 81برداری و پس از پايدارسازی در فرمالين بافری نمونه

های مطالعه آسيب شناسی بافتی در گروه شاهد نشانگر آپوپتوز و نكروز در سلول آميزی شدند.ائوزين و تكنيك اختصاصی تانل رنگ-های هماتوكسيلينبه روش

آمده از اين بررسی مشخص نمود كه دستنتايج به(. >118/1pد )دار بوو اختلاف بين دو گروه همواره معنی عضلانی بود. اين تغييرات در گروه تيمار بسيار كم

 ديابتی گردد. های بافت عضلانی در موارد ميوپاتیتواند باعث كاهش تغييرات پاتولوژيك و بهبودی نسبی آسيبورزش شنا می

 .626-636، 4، شماره 3، دوره 8311 تبريز،واحد مجله دامپزشكی دانشگاه آزاد اسلامی 

 موش صحرائی ،استقامتی یآپوپتوز، ميوپاتی ديابتی، ورزش شنا كلمات كليدی: 

 
 

 

 

 مقدمه
ترين بيماری متابوليكی است كه با ديابت مليتوس شايع     

هيپرگليسمی ناشی از كمبود مطلق يا نسبی انسولين مشخص 

 3ر جهان و نزديك به ميليون نفر د 861بيش از  (.81گردد )می

كه  شودبينی میپيش و ميليون نفر در ايران به آن دچار هستند

طبق پيشگويی و  ميليون نفر 228به  2181اين تعداد در سال 

ميليون نفر در  311به  2126در سال  ،سازمان بهداشت جهانی

قندخون اين  كاهشبالغين خواهد رسيد. اين درحالی است كه 

ای استاندارد و مصرف داروهای شيميايی برای هبيماران با روش

  اختلالات عضلانی،از عوارض آن مانند  كامل پيشگيری

 هاییينارساها و چشمی، نوروپاتیهای عروقی، بيماری -قلبی

رسد كه برای درمان اين افی نيستند و به نظر میوی ككلي

، شوديك اپيدمی نهفته محسوب می عنوان بيماری كه اكنون به
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. سه نوع ضايعه مهم را جستجو نمود یهای ديگربايست راهیم

آتروفی  -2آسيب سلولی  -8باشد: در ميوپاتی ديابتی مدنظر می

ترين ضايعه عضلانی، تغييرات آتروفيك (. مهم21ميوزيت ) -3

باشد كه شامل كاهش مشخص قطر و و دژنراسيون سلولی می

ساركوپلاسم ها در گيری واكوئلطول رشته عضلانی و شكل

رسد دو فرآيند در ايجاد سلول عضلانی است. به نظر می

ضايعات بافت عضلانی نقش داشته باشند. يك عامل عبارت از 

افتد و نقص متابوليكی است كه در تمام بيماران اتفاق می

احتمالاً مربوط به محصولات نهايی گليكوزيله پيشرفته است كه 

باشد و ن سلولی میمسئول تغييرات آتروفيك و دژنراسيو

ترين عامل مرگ ديگری افزايش استرس اكسيداتيو است كه مهم

های عضلانی در بيماران مبتلا به ديابت باشد. سلولسلولی می

ممكن است به علت تجمع بيش از اندازه گليكوژن در آنها 

نيز در موارد  (. گاهی6) دچار تغييرات دژنراتيو گردند

های عضلانی بالا رفته و يته سلولگليسمی شديد، اسمولالهيپر

(. مجموعه 88 و 86) گردندها دچار تغييرات دژنراتيو میسلول

الذكر بيانگر اهميت بيماری ديابت در بروز ضايعات فوق

های درمانی و عضلانی است و در هر صورت، يكی از راه

فعاليت توصيه پيشگيری برای عوارض حاصل از اين بيماری 

باشد و به اين در طول روز برای بيماران میبدن به شكل منظم 

خاطر است كه ورزش به عنوان يك برنامه درمانی عمده در 

(. هدف از اين مطالعه، بررسی 81درمان ديابت مطرح است )

است تا آپوپتوز در ميوپاتی ديابتی تجربی ثير ورزش شنا بر أت

تواند در كاهش مشخص گردد كه آيا تمرينات منظم شنا می

های عضلانی ناشی از آپوپتوز در مبتلايان به ديابت سلولیمرگ 

 ثر واقع گردد؟وم

 

 

 

 كارمواد و روش

سر موش صحرائی سه ماهه از نژاد ويستار به  66تعداد      

 21طور تصادفی در دو گروه گرم انتخاب و به 261 -311وزن 

داری برای هر دو تائی توزيع گرديدند. شرايط تغذيه و نگه

 كسان در نظر گرفته شد.گروه ي
  از استرپتوزوتوسين در هر دو گروه جهت ايجاد ديابت

(Sigma  وUSA) گرم ميلی 61صورت تك دوز و به ميزان به

به ازای هر كيلوگرم وزن بدن به روش تزريق داخل صفاقی 

ساعت بعد از تزريق، جهت اطمينان از ايجاد  41استفاده شد. 

 ن از وريد دمی اخذ و ميزانای خوها، قطرهديابت در موش

 Boehringer)خون توسط دستگاه گلوكومترقند

Mannheim Indianapolis IN) و  82، 1) قرائت گرديد

ليتر خون به عنوان گرم در دسیميلی 311(. قند خون بالای 84

 6ای شاخص ديابتی شدن در نظر گرفته شد. ورزش شنا هفته

هفته اجرا  82ت مدروز و هر روز به مدت يك ساعت و به

گرديد. در پايان هفته دوازدهم، هر دو گروه توسط ايجاد 

( به Cervical dislocationهای گردن )دررفتگی در مهره

های بافتی از بافت عضله دو سر ساق راحتی كشته شده و نمونه

ها ، از آن%81ازی در فرمالين بافری اخذ و پس از پايدارس

آميزی ت رنگميكرون جه 6-6ضخامت  مقاطعی با

تعداد (. 81و  6، 2ائوزين و تانل تهيه گرديد ) -هماتوكسيلين

 ميدان ميكروسكوپی 81در  آپوپتوتيكنكروتيك و های سلول

تصادفی، شمارش و طور به  ×41 نمائیبا درشت

 IXUS) مگاپيكسل 82هايی با وضوح فتوميكروگراف

960IS .تهيه گرديد ) 

ويرايش   spssافزاری از بسته نرمدست آمده با استفاده نتايج به

مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت و  t-Testو آزمون آماری  83

 دار تلقی شد.معنی  >16/1pاختلافات با 

 

 

 

  

 های آپوپتوتيك:تانل برای تشخيص سلول اجرای تكنيك
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 insitu cell death detection) برای اين كار از كيت تانل

kit ،POD كمپانی ،Roche،  ساخت كشور آلمان( استفاده

 شد.

دهی با زدائی و آبابتدا مقاطع تهيه شده پس از پارافين -8

 دقيقه در 31مدت همجاور  و پس از انكوباسيون  ب Kپروتئيناز 

و  گراد با محلول فسفات بافر شستشودرجه سانتی 38دمای 

ميكروليتر  61به ميزان  گر تانلواكنشمقاطع بافتی با محلول 

 .مجاور گرديدند گرادسانتیدرجه 38دقيقه در دمای  61دت مبه

 مبدل در اين مرحله مقاطع بافتی پس از انكوباسيون با محلول

گراد درجه سانتی 38دقيقه در دمای  31مدت هميكروليتر( ب 61)

آمينو دیبا محلول فسفات بافر شستشو و سپس با محلول 

 26دقيقه در دمای  21 مدتهنيز مجاور و ب بنزيدين تتراكلرايد

با مقاطع بافتی  نهايتاً .ندديانكوبه گرد گراد مجدداًسانتیدرجه

، 2) آميزی شدندرنگ تولوئيدين بلوشستشو و با  فسفات بافر

  (.22و  81

 نتايج
تغييرات آتروفيك و نكروتيك در در مشاهدات ظاهری      

های گروه شاهد های مختلف بافت عضلانی موشبخش

شناسی بافتی اين تغييرات گرديد. از نظر آسيبمشاهده 

 عضلانی توأم با واكوئله هایبارز اندازه سلولصورت كاهش به

های نكروتيك افزايش سلولدر شدن ساركوپلاسم بود. 

تغييرات فوق در گروه  .ائوزينوفيلی سيتوپلاسم مشاهده گرديد

پوشی بود تيمار بسيار خفيف و در اغلب موارد قابل چشم

های عضلانی تراكم شديد كروماتين سلول (.4تا  8های گارهن)

های آپوپتوتيك مشاهده شد كه در سلولتكه شدن  آن تكه و

آميزی با رنگها مرگ سلولی به روش آپوپتوز در اين سلول

 های مزبور تأثير شد ای شدن سلولتانل به واسطه قهوه

ز در بافت های دچار آپوپتونسبت سلول(. 6و  6های )نگاره

 عضلانی گروه تيمار به گروه شاهد كمتر بود.
 

 

 
( و يی)بالا از بافت عضله دو سر ساق گروه تيمار نمای ظاهری -8نگاره

به تغييرات آتروفيك در بافت عضله گروه شاهد در  .(ی)پائين گروه شاهد

 .مقايسه با گروه تيمار توجه شود

 

 
 . بهو سر ساق موش گروه شاهدريزبينی از بافت عضلانی د نمای -2نگاره

( و 2 پيكانهای عضلانی )و پيكنوز هسته سلول( 8)پيكان تغييرات دژنراتيو 

  (  3)فلش های عضلانیساركوپلاسم سلول افزايش خاصيت ائوزينوفيلی

 (.×811ائوزين، بزرگنمائی -آميزی هماتوكسيلينتوجه نمائيد. )رنگ
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 . بهز بافت عضلانی دو سر ساق موش گروه شاهدريزبينی انمای -3نگاره

كه سرآغاز (  2)پيكان  ای و رسوب كلاژنهای تك هستهارتشاح سلول

( توجه 8پيكان ) باشدنكروز بافت عضله می متعاقبشكل گيری فيبروز 

 (.×411ائوزين، بزرگنمائی-آميزی هماتوكسيليننمائيد )رنگ
 

 
آن نكروز  ی گروه تيمار كه درنمای ريزبينی از بافت عضلان -4نگاره

قابل رويت  (،8پيكان ) بينابينیادم  و ( 2پيكان ) های عضلانیسلول

 (.×411ائوزين، بزرگنمائی –رنگ آميزی هماتوكسيلين). باشدمی

 

 

 

 

 

 

 

 

 
های نمای ريزبينی از بافت عضلانی گروه شاهد كه در آن سلول -6نگاره

قابل مشاهده ها( )پيكانای رنگ قهوه بهدچار آپوپتوز با واكنش تانل مثبت 

 (.×811آميزی تانل، بزرگنمائیرنگ) باشندمی

 

 
نمای ريزبينی از بافت عضلانی گروه تيمار كه در مقايسه با گروه  -6نگاره

های دچار آپوپتوز با واكنش تانل مثبت شاهد، تعداد معدودی از سلول

 .(×811، بزرگنمائیرنگ آميزی تانل) باشندقابل مشاهده می)پيكان( 

 

 

 

 

 

 



، شماره 3تبريز، دوره واحد مجله دامپزشكی دانشگاه آزاد اسلامی                                                                                                                                         ... نقش ورزش شنای استقامتی بر

 8311 زمستان، 4
 

 933 

 ها: تجزيه و تحليل آماری داده
نكروز و آپوپتوز های دچار تعداد سلولاختلاف ميانگين      

  .(8 جدول) دار بودهای تيمار و شاهد معنیبين گروه
 

مقايسه ميانگين مرگ سلولی به روش نكروز و آپوپتوز. بين دو  -8جدول

 گروه شاهد و تيمار
لگوی مرگ سلولی ا             

 ها                  گروه
 آپوپتوز نكروز

 88/88±418/1 26/1±266/1 شاهد

 753/2±261/1 41/2±28/1 تيمار

t-Test 118/1=p 118/1=p 

 نمايش داده شده است. mean+SEMها به صورت داده  

 

 گيریبحث و نتيجه

م ميوپاتی ناشی از ديابت به عنوان يك ضايعه بسيار مه     

توسط دانشمندان متعددی مورد بررسی قرار گرفته است و 

سعی در كاهش ضايعات بافت عضلانی بيماران مبتلا به ديابت 

باز آرزوی تمامی محققين سراسر دنيا بوده است. از دير

داروهای متعددی در اين زمينه مورد استفاده قرار گرفته است 

ارض حاصله از اند به شكل مناسبی عواما تا به حال نتوانسته

مدتی است كه فعاليت . ديابت را در بافت عضلانی كاهش دهند

فيزيكی و تمرينات ورزشی منظم در اين خصوص مطرح 

ثير بخشی از أبررسی حاضر نيز به تدر گرديده است كه 

 .های منظم ورزشی نظير ورزش شنا پرداخته شده استفعاليت

گرديد، ورزش طوری كه در بخش نتايج نيز به آن اشاره همان

شنا تاحدودی توانسته است ضايعات ميوپاتی ديابتی را نظير  

نكروز )فيبروز بافت عضله( كاهش دهد.  و دژنراسيون

ت عارضه ميوپاتی، ثير ورزش شنا در كاهش شدّأچگونگی ت

و  88) توسط محققين زيادی مورد بررسی قرار گرفته است

86.) 

تعاقب بيماری ديابت در های متعددی در القاء آپوپتوز ممكانيسم

باشند كه از آن جمله های بافت عضلانی دخيل میميوسيت

بافت عضلانی  های اكسيداتيو درتوان به نقش استرسمی

های آزاد اكسيژن های ديابتيك اشاره نمود. راديكالموش

های اكسيداتيو و غير فعال شدن آنزيم كينازی حاصله از استرس

ERK1/2  نامهی ديگری بكينازو فعال شدن آنزيم 

C-JUN/C-JUN/AP-1 توانند بيانگر وقوع آپوپتوز درمی 

های اكسيداتيو باشند. آنچه كه مسلم است مابقی پی استرس

و پلی آدنوزين دی  3مسير مرگ سلولی از طريق آنزيم كاسپاز 

(. 88و  88، 2خواهد بود ) (PARP) مرازفسفات ريبوز پلی

اندازی آپوپتوز از مسير راه در GSK-3βنقش مهاری آنزيم 

TNF-α های واسطه تجمع بيش از اندازه گليكوژن در سلولهب

و بيان ژن  P65 رود و با فسفوريلاسيونعضلانی از بين می

NF.kB (. بنابراين 83گردد )سلول عضلانی دچار آپوپتوز می

افزايش  -8آپوپتوز را نبايد فراموش كرد:  ءسه عامل مهم در القا

 -3های اكسيداتيو استرس -2موگلوبين گليكوزيله ميزان ه

طور هب .های عضلانیتجمع بيش از اندازه گليكوژن در سلول

ثير در موارد بيان شده باعث كاهش عوارض أشنا با تكلی ورزش

اتفاق  (. محققين28و  86) گرددمی نیديابت در بافت عضلا

و از اكسيداتي ورزش با كاهش استرسنظر بر اين دارند كه 

های القائی توسط عوامل بسيار مهم در كاهش روند آسيب

های متعاقب فعاليتبه اين صورت كه، باشد. بيماری ديابت می

فاكتور رشد شبه يا II- IGFورزشی ميزان بيان ژن مربوط به 

كه اين از آنجائی .يابدانسولينی در بافت عضلانی افزايش می

نی داشته و در بهبود های عضلافاكتور نقش حفاظتی در سلول

عضلانی  هيپوگليسمی و افزايش حساسيت به انسولين بافت

باشد، بنابراين نقش مثبت ورزش در كاهش عوارض موثر می

خوانی نتايج مطالعه حاضر با نتايج ساير محققين ديابت و هم

 II- IGF گيرد. بايد توجه داشت كهمورد تائيد قرار می

واند در موارد كارسينوم بافت تمی آگونيست انسولين بوده و

های مين گلوكز مصرفی بسيار بالای سلولأعضلانی برای ت

. پس چنين (24و 6، 8، 6، 2) سرطانی حائز اهميت باشد

آيد كه اين فاكتور هميشه نقش مثبتی نخواهد داشت و میبر
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های ورزشی در بيماران ديابتی در مراحل بهتر است فعاليت

(. 21مستمر و منظم آغاز شود )صورت هاوليه بيماری ب

علاوه سلول تجمع گليكوژن در  تحقيقات نشان داده است كه

و  ها، هپاتيتسمیبر بيماری ديابت در موارد بيماری سل، سپتی

و تجمع بيش از اندازه  شتهايمن نيز رخداد داهای خودبيماری

 های جبران ناپذيری را بر سلول وارد نمايدتواند آسيبآن می

شده توسط  ءآسيب القانيز در نتايج مطالعه حاضر  (.82و  6)

گيری بافت فيبروز انباشت بيش از اندازه گليكوژن با شكل

های ورزشی با ايجاد هيپوگليسمی باعث فعاليت. مشهود بود

-شده و بدين های عضلانیسلولكاهش دريافت گلوكز توسط 

نی ای گليكوژن در بافت عضلاترتيب وقوع بيماری ذخيره

( و از اين طريق نقش مثبت ورزش با كاهش 22يابد )كاهش می

گردد كه نتايج حاصله در عوارض حاصله از ديابت مشخص می

(. با رخداد 88) باشدآن می مطالعه حاضر نيز مؤيد

-هها و بگليكوزيلاسيون غير آنزيمی، گلوكز بدون كمك آنزيم

شود و تصل میها مهای آمينی و پروتئينطور شيميائی به گروه

گردد كه اين از اين طريق محصولات گليكوزيلاسيون توليد می

مواد ممكن است بازآرائی شده و محصولات گليكوزيلاسيون 

( Amadori-Typeنام نوع آمادوری )هزودرس و پايداری ب

طور مستقيم وابسته هدرجه گليكوزيلاسيون آنزيمی ب .ايجاد كنند

ايجاد لات گليكوزيلاسيون به مقدار گلوكز خون است. محصو

های با عمر طولانی موجود بر روی كلاژن و ساير پروتئينشده 

كه جای آنههای خونی، بهای بينابينی و ديواره رگدر بافت

تخريب شوند، بيشتر دچار تغييرات شيميائی آهسته گشته و 

شوند كه در نهايت اشكال غير قابل برگشت و بازآرائی می

گردد كه نهائی گليكوزيلاسيون توليد می پيشرفته محصولات

 AGE (Advance glycosylationمحصولات نهائی فوق 

end productsشوند. تشكيل( ناميده میAGE  بر روی

دهد. اين مواد های نوكلئيك رخ میها و اسيدها، چربیپروتئين

هائی از قبيل كلاژن باعث ايجاد ارتباطات متقاطع روی پروتئين

های ملكول كلاژن شده و موجب گيرافتادن پلاسما تيدپپبين پلی

ی بزرگ، هاطور مثال در رگشوند. بههای بينابينی میيا پروتئين

شود كه خروج های كم چگال باعث میگيرافتادن ليپوپروتئين

يما افزايش يابد آن از ديواره رگ كند و رسوب كلسترول در انت

 واره عروقگيری ضايعات موضعی ديو در نتيجه شكل

های پلاسما مثل ها پروتئين)آتروژن( تسريع گردد. در مويرگ

پايه گليكوزيله متصل و اين امر تا حدی  ءآلبومين به غشا

شود كه مشخصه پايه می ءمسئول افزايش ضخامت غشا

 AGEهای كه با ميكروآنژيوپاتی ديابتی است. پروتئين

روتئوليتيك اند، نسبت به هضم پاتصالات متقاطع پيدا كرده

مقاوم هستند. بنابراين اتصالات متقاطع نه تنها باعث كاهش 

ها نيز گردند، بلكه باعث تجمع پروتئينها میبرداشت پروتئين

در كلاژن نوع  AGEواسطه هشوند. ايجاد اتصالات متقاطع بمی

های بين كلاژن و پايه، ممكن است واكنش ءموجود در غشا 4

ها( را مختل ی )لامينين، پروتئوگليكانماده بينابين ءساير اجزا

پايه  ءساخته و منجر به نقايص ساختمانی و عملكردی در غشا

های موجود بر سطح به گيرنده AGEبينی گردد. و بافت بينا

ها، آندوتليوم، منوسيت)شود ها متصل میبسياری از سلول

اين اتصالات  .(های مزانشيمیها و سلولماكروفاژها، لنفوسيت

از  .شودهای بيولوژيك میاعث مجموعه گوناگونی از فعاليتب

ها و عوامل سازی سايتوكينها، رهاجمله مهاجرت منوسيت

ها، افزايش رشد از ماكروفاژها، افزايش نفوذپذيری آندوتليال

های آندوتليال و ماكروفاژها و پذيری سطح سلولخاصيت انعقاد

ولی توسط افزايش تكثير و توليد ماتريكس خارج سل

گردد. با توجه به های ماهيچه صاف میها و سلولفيبروبلاست

دست آمده از اين بررسی، كاهش همجموعه فوق و نتايج ب

 تواند در پی كاهش تشكيلآسيب سلولی در اين مطالعه می

AGE ( 81متعاقب ورزش شنا باشد  .)Stephen  و همكاران

ساختار بافت ثير بيماری ديابت در أبه ت 2116وی در سال 

نشان داد كه  ايشان(. نتايج مطالعات 23) عضلانی اشاره نمودند

  های عروقی نظير ميكروآنژيوپاتی به علت:آسيب

ميزان كاهش -2 ،های اكسيداتيوافزايش استرس-8 
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افزايش گليكوزيلاسيون -3 ،های با چگالی بالاليپوپروتئين

اسيون چربی افزايش پراكسيد-6هيپرگليسمی و  -4 ،هاپروتئين

آلفا بوده و علاوه بر  2ايزو پروستاگلاندين اف -1و توليد 

تغييرات عروقی افزايش ماتريكس همبندی در بافت بينابينی 

ی كه تا كنون مطالعات .ای عضلانی قابل مشاهده استهسلول

های منظم در كاهش عوارض به نقش ورزش انجام شده،

طالعه حاضر در بيشتر كه با نتايج م دارندبيماری ديابت اشاره 

خوبی توجيح هموارد همخوانی داشته و نتايج  اين مطالعه را ب

رهای رشد بسيار (. يكی از فاكتو24و  23، 21، 6د )ننمايمی

باشد. می TGF-βمهم كه در ميوپاتی ديابتی نقش دارد، 

گر توليد و آزادسازی ءعوامل القا ترينگليسمی از مهمهيپر

TGF-β های ميوفيبروبلاست تمايز يافته از سلول هایسلول از

خون باعث تحريك باشد. افزايش شديد قندعضلانی می

ها شده و بنابراين ميزان زيادی پروليفراسيون ميوفيبروبلاست

(. 4و  3گردد )توليد می TGF-βو  4و  8كلاژن نوع 

توانند با افزايش حساسيت انسولينی و های ورزشی میفعاليت

های ميوفيبروبلاست يسمی از پروليفراسيون سلولهيپوگل ءالقا

و  TGF-βسازی از اين طريق توليد و آزادجلوگيری و 

. مسلم است كه (81و  1را مهار نمايند ) 4و  8های نوع كلاژن

-TGFخون باعث مهار توليد و آزاد سازی ورزش با كنترل قند

β  گشته و روند فيبروز بافت عضلانی را در بيماران ديابتی

(. در بيماران ديابتی به علت 24و  23، 6، 8دهد )كاهش می

های كلسيم در سيتوزول و سرتاسر حضور بيش از اندازه يون

غشای سلول و ميتوكندری و فعال شدن عامل كالپين و بيان 

كه با حالیافتد درمرگ سلول اتفاق می ءالقا Baxبيشتر پروتئين 

زان يون كلسيم در های فيزيكی منظم تعادل ميانجام فعاليت

شود كه به مهار اثرات ساركوپلاسم سلول عضلانی برقرار می

 (. 81نمايد )بيماری ديابت در بروز آسيب سلولی كمك می

های مختلف در بهبود درمجموع، ورزش شنا با مكانيسم

شود كه باشد. بنابراين نتيجه گرفته میميوپاتی ديابتی موثر می

فت درمانی و پيشگيری كننده از تواند يك رهياورزش شنا می

عوارض ديابت در بافت عضلانی بيماران باشد، لكن كشف 

ثر بودن ورزش شنا و اثر آن در بهبودی ميوپاتی ناشی ؤل ميدلا

 مطالعه بيشتری است. نيازمند  ،از ديابت

 تشكر و قدردانی
با تشكر از همكاران حوزه معاونت پژوهشی دانشگاه آزاد 

 .اسلامی واحد تبريز

 كلمات اختصاری
AGE: Advanced Glycosylated Hemoglobin 
EGF: Epidermal Growth Factor 
ERK1/2: Extracellular Signal-Regulated Kinase 
GSK3β: Glycogen Synthase Kinase 
HbA1c: Glycosylated Hemoglobin 
HS: Heparin Sulphate 
HSPG: Heparin Sulphate Proteoglycans 
IGF: Insulin like Growth Factor 
JUN/C: C-Jun Amino-Terminal Kinase 
PARP: Poly (ADP-Ribose) Polymerase 

TGF-β: Transforming Growth Factor Beta 
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Abstract 
      

Diabetic myopathy is the main cause of cell injury in the muscular system of diabetic patients. The 

purpose of this study was to evaluate the effect of swimming exercise on the occurrence apoptosis in 

diabetic myopathy. In this study, 56 Wistar rats with approximate age of 12 weeks and body weight of 

250-300 gr were randomly allocated into two equal groups of 28 rats. Diabetes was induced in both 

groups by intraperitoneal injection of streptozocin (50 mg/kg). The treatment group was kept in 

normal management and dietary conditions for 12 weeks with forced swimming, an hour every day, 5 

days a week. The control group was kept in similar management and dietary condition without any 

physical activity. After 12 weeks, muscle tissue samples were collected from the gastrocnemius 

muscle in both groups and following fixation in 10 % buffered formalin, 5-6 micron tissue sections 

were prepared and stained with hematoxylin and eosin and TUNEL methods. Histopathological study 

of representative sections in control group showed apoptosis and necrosis in myocytes. Mild apoptotic 

and necrotic changes in treatment group were observed. Mean differences of histopathological 

changes between the experimental groups were significant p<0.001. The results of the present study 

indicated that swimming is capable of reducing pathologic changes and inducing partial improvement 

of muscular insults in diabetic myopathy.   
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