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  چكيده
 آپوپتوز در  ميوپاتي وقوعهدف از اين مطالعه تعيين نقش ورزش شنا بر  . باشد هاي عضلاني در بيماران ديابتي مي وامل عمده آسيب سلولميوپاتي ديابتي از ع

دو در به طور تصادفي  گرم انتخاب و 250-300 هفته و وزن 12 سر موش صحرائي نر نژاد ويستار با سن 56در اين مطالعه تعداد . باشد ديابتي تجربي مي

 در طور تجربي  تزريق داخل صفاقي بهبه روش) كيلوگرم وزن بدن گرم به ازاي هر  ميلي50(استرپتوزوتوسين  ديابت با استفاده از. گرديدتائي توزيع  28 گروه

اعت مجبور به ورزش منظم شنا  س1 روز و هر روز 5 هفته و هر هفته 12مدت  ، به داريگروه تيمار در شرايط معمول تغذيه و نگه.  القا گرديدهر دو گروه

 هفته از بافت 12پس از گذشت . داري شد نگه گونه فعاليت فيزيكي و ورزشي در همان شرايط معمول تغذيهگروه شاهد در اين مدت بدون هيچ. گرديد

شناسي  هاي معمول تهيه مقاطع آسيب وش درصد، با استفاده از ر10برداري و پس از پايدارسازي در فرمالين بافري  عضله دوسر ساق هر دو گروه نمونه

مطالعه آسيب شناسي بافتي در  .آميزي شدندائوزين و تكنيك اختصاصي تانل رنگ-هاي هماتوكسيلينبه روش  ميكرون تهيه و5-6هايي با ضخامت  برش

د دار بو  و اختلاف بين دو گروه همواره معنياين تغييرات در گروه تيمار بسيار كم. هاي عضلاني بودگروه شاهد نشانگر آپوپتوز و نكروز در سلول

)001/0p< .(هاي بافت  تواند باعث كاهش تغييرات پاتولوژيك و بهبودي نسبي آسيب آمده از اين بررسي مشخص نمود كه ورزش شنا ميدست نتايج به

   . ديابتي گردد عضلاني در موارد ميوپاتي

  .629-636، 4، شماره 3، دوره 1388 تبريز،واحد مجله دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي 
   موش صحرائي، استقامتييآپوپتوز، ميوپاتي ديابتي، ورزش شنا : كلمات كليدي

  

  مقدمه
ترين بيماري متابوليكي است كه با      ديابت مليتوس شايع

هيپرگليسمي ناشي از كمبود مطلق يا نسبي انسولين مشخص 
 3ر جهان و نزديك به  ميليون نفر د150 بيش از ).10(گردد  مي

 كه شودبيني ميپيش  وميليون نفر در ايران به آن دچار هستند
طبق پيشگويي  و  ميليون نفر221 به 2010اين تعداد در سال 

 ميليون نفر در 300 به 2025در سال   ،سازمان بهداشت جهاني
 قندخون اين كاهشاين درحالي است كه . بالغين خواهد رسيد

اي استاندارد و مصرف داروهاي شيميايي براي ه بيماران با روش
   اختلالات عضلاني، از عوارض آن مانند  كاملپيشگيري

 هاييينارساها و چشمي، نوروپاتيهاي  عروقي، بيماري - قلبي
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رسد كه براي درمان اين  افي نيستند و به نظر ميوي ككلي
، شود يك اپيدمي نهفته محسوب مي عنوانبيماري كه اكنون به

سه نوع ضايعه مهم .  را جستجو نموديهاي ديگر بايست راه يم
 آتروفي -2 آسيب سلولي -1: باشد در ميوپاتي ديابتي مدنظر مي

ترين ضايعه عضلاني، تغييرات آتروفيك مهم). 20( ميوزيت -3
باشد كه شامل كاهش مشخص قطر و  و دژنراسيون سلولي مي

ساركوپلاسم ها در  گيري واكوئلطول رشته عضلاني و شكل
رسد دو فرآيند در ايجاد به نظر مي. سلول عضلاني است

يك عامل عبارت از . ضايعات بافت عضلاني نقش داشته باشند
افتد و نقص متابوليكي است كه در تمام بيماران اتفاق مي

احتمالاً مربوط به محصولات نهايي گليكوزيله پيشرفته است كه 
باشد و  ن سلولي ميمسئول تغييرات آتروفيك و دژنراسيو

ترين عامل مرگ ديگري افزايش استرس اكسيداتيو است كه مهم
هاي عضلاني در بيماران مبتلا به ديابت  سلول. باشد سلولي مي

ممكن است به علت تجمع بيش از اندازه گليكوژن در آنها 
نيز در موارد گاهي). 5( دچار تغييرات دژنراتيو گردند

هاي عضلاني بالا رفته و  يته سلولگليسمي شديد، اسمولال هيپر
مجموعه ). 17 و 16( گردند ها دچار تغييرات دژنراتيو مي سلول
الذكر بيانگر اهميت بيماري ديابت در بروز ضايعات  فوق

هاي درماني و  عضلاني است و در هر صورت، يكي از راه
فعاليت توصيه پيشگيري براي عوارض حاصل از اين بيماري 

باشد و به اين  در طول روز براي بيماران ميبدن به شكل منظم 
خاطر است كه ورزش به عنوان يك برنامه درماني عمده در 

هدف از اين مطالعه، بررسي ). 10(درمان ديابت مطرح است 
است تا آپوپتوز در ميوپاتي ديابتي تجربي ثير ورزش شنا بر أت

تواند در كاهش  مشخص گردد كه آيا تمرينات منظم شنا مي
هاي عضلاني ناشي از آپوپتوز در مبتلايان به ديابت سلوليمرگ 

  ثر واقع گردد؟وم

  

  

  

كار مواد و روش
 سر موش صحرائي سه ماهه از نژاد ويستار به 56تعداد      
 28طور تصادفي در دو گروه   گرم انتخاب و به250 - 300وزن 

داري براي هر دو شرايط تغذيه و نگه. تائي توزيع گرديدند
  .كسان در نظر گرفته شدگروه ي

    از استرپتوزوتوسين در هر دو گروهجهت ايجاد ديابت
)Sigma و USA(گرم   ميلي50صورت تك دوز و به ميزان   به

به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن به روش تزريق داخل صفاقي 
 ساعت بعد از تزريق، جهت اطمينان از ايجاد 48. استفاده شد

ن از وريد دمي اخذ و ميزاناي خو ها، قطره ديابت در موش
 Boehringer)خون توسط دستگاه گلوكومترقند

Mannheim Indianapolis IN)و 12، 8(  قرائت گرديد 
ليتر خون به عنوان گرم در دسي ميلي300قند خون بالاي ). 14

 5اي  ورزش شنا هفته. شاخص ديابتي شدن در نظر گرفته شد
 هفته اجرا 12ت مد روز و هر روز به مدت يك ساعت و به

در پايان هفته دوازدهم، هر دو گروه توسط ايجاد . گرديد
به ) Cervical dislocation(هاي گردن  دررفتگي در مهره

هاي بافتي از بافت عضله دو سر ساق  راحتي كشته شده و نمونه
ها ، از آن%10ازي در فرمالين بافري اخذ و پس از پايدارس

آميزي  ت رنگ ميكرون جه5-6 ضخامت مقاطعي با
تعداد ). 10 و 5، 2( ائوزين و تانل تهيه گرديد -هماتوكسيلين

  ميدان ميكروسكوپي10در  آپوپتوتيكنكروتيك و هاي  سلول
تصادفي، شمارش و طور   به ×40نمائيبا درشت

 IXUS( مگاپيكسل 12هايي با وضوح فتوميكروگراف

960IS (تهيه گرديد .  
  ويرايش spssافزاري از بسته نرمدست آمده با استفاده  نتايج به

 مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت و t-Test و آزمون آماري 13
.دار تلقي شد   معني>05/0pاختلافات با 
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  :هاي آپوپتوتيك  تانل براي تشخيص سلولاجراي تكنيك
 insitu cell death detection(براي اين كار از كيت تانل

kit ،POD كمپاني ،Roche،استفاده ) ساخت كشور آلمان
  .شد

دهي با  زدائي و آب  ابتدا مقاطع تهيه شده پس از پارافين-1
  دقيقه در30مدت  ه مجاور  و پس از انكوباسيون  بKپروتئيناز 

 و گراد با محلول فسفات بافر شستشو  درجه سانتي37دماي 
 ميكروليتر 50 به ميزان گر تانل واكنشمقاطع بافتي با محلول 

 . مجاور گرديدندگراد سانتي درجه37 دقيقه در دماي 60دت م به
  مبدلدر اين مرحله مقاطع بافتي پس از انكوباسيون با محلول

گراد   درجه سانتي37 دقيقه در دماي 30مدت  هب)  ميكروليتر50(
آمينو  ديبا محلول فسفات بافر شستشو و سپس با محلول 

 25 دقيقه در دماي 20 مدت ه نيز مجاور و ببنزيدين تتراكلرايد
با  مقاطع بافتي نهايتاً .نددي انكوبه گردگراد مجدداً سانتيدرجه

، 2 (آميزي شدند  رنگتولوئيدين بلو شستشو و با فسفات بافر
   ).22 و 18

  نتايج
تغييرات آتروفيك و نكروتيك در در مشاهدات ظاهري      

هاي گروه شاهد  هاي مختلف بافت عضلاني موش بخش
شناسي بافتي اين تغييرات  از نظر آسيب. گرديدمشاهده 

  عضلاني توأم با واكوئلههايبارز اندازه سلولصورت كاهش  به
هاي نكروتيك افزايش  سلولدر . شدن ساركوپلاسم بود

 تغييرات فوق در گروه .ائوزينوفيلي سيتوپلاسم مشاهده گرديد
پوشي بود  تيمار بسيار خفيف و در اغلب موارد قابل چشم

هاي عضلاني  تراكم شديد كروماتين سلول ).4تا  1 هاي گارهن(
هاي آپوپتوتيك مشاهده شد كه در سلولتكه شدن  آن تكه و

آميزي با رنگها مرگ سلولي به روش آپوپتوز در اين سلول
  هاي مزبور تأثير شد اي شدن سلولتانل به واسطه قهوه

ز در بافت هاي دچار آپوپتو نسبت سلول). 6 و 5هاي نگاره(
  .عضلاني گروه تيمار به گروه شاهد كمتر بود

  
و ) ييبالا(  از بافت عضله دو سر ساق گروه تيمارنماي ظاهري -1نگاره

 به تغييرات آتروفيك در بافت عضله گروه شاهد در .)يپائين( گروه شاهد
  .مقايسه با گروه تيمار توجه شود

  

  
 به. و سر ساق موش گروه شاهدريزبيني از بافت عضلاني د  نماي -2نگاره

و ) 2 پيكان(هاي عضلاني  و پيكنوز هسته سلول) 1پيكان (تغييرات دژنراتيو 
  )  3فلش (هاي عضلاني ساركوپلاسم سلول افزايش خاصيت ائوزينوفيلي

).100 ائوزين، بزرگنمائي-آميزي هماتوكسيلينرنگ. (توجه نمائيد
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 به. ز بافت عضلاني دو سر ساق موش گروه شاهدريزبيني ا نماي -3نگاره

كه سرآغاز )  2پيكان  (اي و رسوب كلاژن هاي تك هسته ارتشاح سلول
توجه ) 1پيكان ( باشد  نكروز بافت عضله ميمتعاقبشكل گيري فيبروز 

  ).400ائوزين، بزرگنمائي-آميزي هماتوكسيلينرنگ(نمائيد 
  

  
آن نكروز  ي گروه تيمار كه درنماي ريزبيني از بافت عضلان -4نگاره
قابل رويت  ،)1پيكان ( بينابيني ادم و ) 2پيكان ( هاي عضلاني سلول
).400 ائوزين، بزرگنمائي–رنگ آميزي هماتوكسيلين(. باشد مي

  

  

  

  
هاي   نماي ريزبيني از بافت عضلاني گروه شاهد كه در آن سلول-5نگاره

قابل مشاهده ) هاپيكان(اي  رنگ قهوهبهدچار آپوپتوز با واكنش تانل مثبت 
  ).100آميزي تانل، بزرگنمائيرنگ( باشند مي

  

  
 نماي ريزبيني از بافت عضلاني گروه تيمار كه در مقايسه با گروه -6نگاره

هاي دچار آپوپتوز با واكنش تانل مثبت  شاهد، تعداد معدودي از سلول
  .)100، بزرگنمائيرنگ آميزي تانل( باشند قابل مشاهده مي) پيكان(
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  : ها تجزيه و تحليل آماري داده
نكروز و آپوپتوز هاي دچار تعداد سلولاختلاف ميانگين      

.)1 جدول( دار بودهاي تيمار و شاهد معنيبين گروه
  

بين دو . مقايسه ميانگين مرگ سلولي به روش نكروز و آپوپتوز -1جدول
  گروه شاهد و تيمار

لگوي مرگ سلولي ا            
  ها                  گروه

  آپوپتوز  نكروز

  71/11±401/0  25/8±265/0  شاهد

  357/2±268/0  14/2±27/0  تيمار

t-Test  001/0=p001/0=p

  . نمايش داده شده استmean+SEMها به صورت داده  
  

  گيري بحث و نتيجه

م ميوپاتي ناشي از ديابت به عنوان يك ضايعه بسيار مه     
توسط دانشمندان متعددي مورد بررسي قرار گرفته است و 
سعي در كاهش ضايعات بافت عضلاني بيماران مبتلا به ديابت 

. باز آرزوي تمامي محققين سراسر دنيا بوده است از دير
داروهاي متعددي در اين زمينه مورد استفاده قرار گرفته است 

ارض حاصله از اند به شكل مناسبي عو اما تا به حال نتوانسته
مدتي است كه فعاليت . ديابت را در بافت عضلاني كاهش دهند

فيزيكي و تمرينات ورزشي منظم در اين خصوص مطرح 
ثير بخشي از أبررسي حاضر نيز به تدر گرديده است كه 

 .هاي منظم ورزشي نظير ورزش شنا پرداخته شده است فعاليت
گرديد، ورزش طوري كه در بخش نتايج نيز به آن اشاره همان

شنا تاحدودي توانسته است ضايعات ميوپاتي ديابتي را نظير  
. كاهش دهد) فيبروز بافت عضله( نكروز  ودژنراسيون
ت عارضه ميوپاتي، ثير ورزش شنا در كاهش شدأچگونگي ت

 و 11( توسط محققين زيادي مورد بررسي قرار گرفته است
15.(

تعاقب بيماري ديابت در هاي متعددي در القاء آپوپتوز م مكانيسم
باشند كه از آن جمله  هاي بافت عضلاني دخيل مي ميوسيت

بافت عضلاني  هاي اكسيداتيو در توان به نقش استرس مي
هاي آزاد اكسيژن راديكال. هاي ديابتيك اشاره نمودموش

هاي اكسيداتيو و غير فعال شدن آنزيم كينازي  حاصله از استرس
ERK1/2 نامهي ديگري ب كيناز و فعال شدن آنزيم  

C-JUN/C-JUN/AP-1توانند بيانگر وقوع آپوپتوز در  مي 
آنچه كه مسلم است مابقي . هاي اكسيداتيو باشند پي استرس

 و پلي آدنوزين دي 3مسير مرگ سلولي از طريق آنزيم كاسپاز 
). 17 و 11، 2( خواهد بود (PARP) مراز فسفات ريبوز پلي

اندازي آپوپتوز از مسير   راه درGSK-3βنقش مهاري آنزيم 
TNF-α هاي  واسطه تجمع بيش از اندازه گليكوژن در سلولهب

 و بيان ژن P65 رود و با فسفوريلاسيون عضلاني از بين مي
NF.kBبنابراين ). 13(گردد   سلول عضلاني دچار آپوپتوز مي

 افزايش -1:  آپوپتوز را نبايد فراموش كردءسه عامل مهم در القا
 -3هاي اكسيداتيو   استرس-2موگلوبين گليكوزيله ميزان ه

طور ه ب.هاي عضلاني تجمع بيش از اندازه گليكوژن در سلول
ثير در موارد بيان شده باعث كاهش عوارض أشنا با ت كلي ورزش

 اتفاق محققين). 21 و 19 (گرددمي نيديابت در بافت عضلا
و از اكسيداتي  ورزش با كاهش استرسنظر بر اين دارند كه 

هاي القائي توسط  عوامل بسيار مهم در كاهش روند آسيب
هاي  متعاقب فعاليتبه اين صورت كه، . باشد بيماري ديابت مي

فاكتور رشد شبه يا II - IGFورزشي ميزان بيان ژن مربوط به 
كه اين  از آنجائي.يابد انسوليني در بافت عضلاني افزايش مي

ني داشته و در بهبود هاي عضلا فاكتور نقش حفاظتي در سلول
 عضلاني  هيپوگليسمي و افزايش حساسيت به انسولين بافت

باشد، بنابراين نقش مثبت ورزش در كاهش عوارض  موثر مي
خواني نتايج مطالعه حاضر با نتايج ساير محققين  ديابت و هم

 II - IGF بايد توجه داشت كه. گيرد مورد تائيد قرار مي
واند در موارد كارسينوم بافت تمي آگونيست انسولين بوده و

هاي  مين گلوكز مصرفي بسيار بالاي سلولأعضلاني براي ت
پس چنين . )24 و9، 7، 6، 2( سرطاني حائز اهميت باشد

آيد كه اين فاكتور هميشه نقش مثبتي نخواهد داشت و  مي بر
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هاي ورزشي در بيماران ديابتي در مراحل  بهتر است فعاليت
). 20(مستمر و منظم آغاز شود صورت هاوليه بيماري ب

علاوه سلول  تجمع گليكوژن در تحقيقات نشان داده است كه
 و  ها، هپاتيت سمي بر بيماري ديابت در موارد بيماري سل، سپتي

 و تجمع بيش از اندازه شتهايمن نيز رخداد دا هاي خود بيماري
 هاي جبران ناپذيري را بر سلول وارد نمايد تواند آسيب آن مي

 شده توسط ءآسيب القانيز  در نتايج مطالعه حاضر ).12 و 6(
گيري بافت فيبروز  انباشت بيش از اندازه گليكوژن با شكل

هاي ورزشي با ايجاد هيپوگليسمي باعث  فعاليت. مشهود بود
- شده و بدين هاي عضلاني سلول كاهش دريافت گلوكز توسط 

لاني اي گليكوژن در بافت عض ترتيب وقوع بيماري ذخيره
و از اين طريق نقش مثبت ورزش با كاهش ) 22(يابد  كاهش مي

گردد كه نتايج حاصله در  عوارض حاصله از ديابت مشخص مي
با رخداد ). 11( باشد آن مي مطالعه حاضر نيز مؤيد

-هها و ب گليكوزيلاسيون غير آنزيمي، گلوكز بدون كمك آنزيم
شود و  متصل ميها  هاي آميني و پروتئين طور شيميائي به گروه

گردد كه اين از اين طريق محصولات گليكوزيلاسيون توليد مي
مواد ممكن است بازآرائي شده و محصولات گليكوزيلاسيون 

) Amadori-Type(نام نوع آمادوري هزودرس و پايداري ب
طور مستقيم وابسته ه درجه گليكوزيلاسيون آنزيمي ب.ايجاد كنند

ايجاد ولات گليكوزيلاسيون محص. به مقدار گلوكز خون است
هاي با عمر طولاني موجود  بر روي كلاژن و ساير پروتئينشده 

كه جاي آنههاي خوني، ب هاي بينابيني و ديواره رگ در بافت
تخريب شوند، بيشتر دچار تغييرات شيميائي آهسته گشته و 

شوند كه در نهايت اشكال غير قابل برگشت و  بازآرائي مي
گردد كه   نهائي گليكوزيلاسيون توليد ميپيشرفته محصولات

 AGE) Advance glycosylationمحصولات نهائي فوق 

end products (تشكيل. شوند ناميده ميAGE بر روي 
اين مواد . دهد هاي نوكلئيك رخ مي ها و اسيد ها، چربي پروتئين

هائي از قبيل كلاژن باعث ايجاد ارتباطات متقاطع  روي پروتئين
هاي ملكول كلاژن شده و موجب گيرافتادن پلاسما  تيدپپ بين پلي

ي بزرگ،  هاطور مثال در رگ به. شوند هاي بينابيني مي يا پروتئين
شود كه خروج  هاي كم چگال باعث مي گيرافتادن ليپوپروتئين

يما افزايش يابد آن از ديواره رگ كند و رسوب كلسترول در انت
 واره عروقگيري ضايعات موضعي ديو در نتيجه شكل

هاي پلاسما مثل ها پروتئين در مويرگ. تسريع گردد) آتروژن(
 پايه گليكوزيله متصل و اين امر تا حدي ءآلبومين به غشا

شود كه مشخصه   پايه ميءمسئول افزايش ضخامت غشا
 AGEهاي كه با پروتئين. ميكروآنژيوپاتي ديابتي است

روتئوليتيك اند، نسبت به هضم پ اتصالات متقاطع پيدا كرده
بنابراين اتصالات متقاطع نه تنها باعث كاهش . مقاوم هستند

ها نيز  گردند، بلكه باعث تجمع پروتئينها مي برداشت پروتئين
 در كلاژن نوع AGEواسطه هايجاد اتصالات متقاطع ب. شوند مي
هاي بين كلاژن و   پايه، ممكن است واكنشء موجود در غشا4

را مختل ) ها لامينين، پروتئوگليكان(ي  ماده بينابينءساير اجزا
 پايه ءساخته و منجر به نقايص ساختماني و عملكردي در غشا

هاي موجود بر سطح   به گيرندهAGE. بيني گردد و بافت بينا
ها،  آندوتليوم، منوسيت(شود ها متصل مي بسياري از سلول

اين اتصالات  .)هاي مزانشيمي ها و سلول ماكروفاژها، لنفوسيت
 از .شود هاي بيولوژيك مي اعث مجموعه گوناگوني از فعاليتب

ها و عوامل  سازي سايتوكينها، رها جمله مهاجرت منوسيت
ها، افزايش  رشد از ماكروفاژها، افزايش نفوذپذيري آندوتليال

هاي آندوتليال و ماكروفاژها و  پذيري سطح سلولخاصيت انعقاد
ولي توسط افزايش تكثير و توليد ماتريكس خارج سل

با توجه به . گردد هاي ماهيچه صاف مي ها و سلول فيبروبلاست
دست آمده از اين بررسي، كاهش همجموعه فوق و نتايج ب

 تواند در پي كاهش تشكيل آسيب سلولي در اين مطالعه مي
AGE  10(متعاقب ورزش شنا باشد  .(Stephen و همكاران 

ساختار بافت ثير بيماري ديابت در أ به ت2006وي در سال 
 نشان داد كه ايشاننتايج مطالعات ). 23( عضلاني اشاره نمودند

    :هاي عروقي نظير ميكروآنژيوپاتي به علت آسيب
ميزان كاهش - 2 ،هاي اكسيداتيو افزايش استرس-1 
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افزايش گليكوزيلاسيون -3 ،هاي با چگالي بالاليپوپروتئين
اسيون چربي افزايش پراكسيد-5 هيپرگليسمي و -4 ،ها پروتئين

 آلفا بوده و علاوه بر 2ايزو پروستاگلاندين اف -8و توليد 
تغييرات عروقي افزايش ماتريكس همبندي در بافت بينابيني 

ي كه تا كنون  مطالعات.اي عضلاني قابل مشاهده استه سلول
هاي منظم در كاهش عوارض   به نقش ورزشانجام شده،

طالعه حاضر در بيشتر  كه با نتايج مدارندبيماري ديابت اشاره 
خوبي توجيح هموارد همخواني داشته و نتايج  اين مطالعه را ب

رهاي رشد بسيار  يكي از فاكتو). 24 و 23، 20، 9(د ننماي مي
. باشد ميTGF-βمهم كه در ميوپاتي ديابتي نقش دارد، 

گر توليد و آزادسازي ء عوامل القا ترينگليسمي از مهم هيپر
TGF-βهاي   ميوفيبروبلاست تمايز يافته از سلولهاي  سلول از

خون باعث تحريك افزايش شديد قند. باشد عضلاني مي
ها شده و بنابراين ميزان زيادي  پروليفراسيون ميوفيبروبلاست

). 4 و 3(گردد   توليد ميTGF-β و 4 و 1كلاژن نوع 
توانند با افزايش حساسيت انسوليني و  هاي ورزشي مي فعاليت

هاي ميوفيبروبلاست  يسمي از پروليفراسيون سلول هيپوگلءالقا
 و TGF-βسازي از اين طريق توليد و آزادجلوگيري و 

مسلم است كه . )10 و 8( را مهار نمايند 4 و 1هاي نوع  كلاژن
-TGFخون باعث مهار توليد و آزاد سازي ورزش با كنترل قند

β  گشته و روند فيبروز بافت عضلاني را در بيماران ديابتي

در بيماران ديابتي به علت ). 24 و 23، 9، 1(دهد كاهش مي
هاي كلسيم در سيتوزول و سرتاسر  حضور بيش از اندازه يون

غشاي سلول و ميتوكندري و فعال شدن عامل كالپين و بيان 
كه با حاليافتد در  مرگ سلول اتفاق ميء القاBaxبيشتر پروتئين 
زان يون كلسيم در هاي فيزيكي منظم تعادل مي انجام فعاليت

شود كه به مهار اثرات  ساركوپلاسم سلول عضلاني برقرار مي
  ). 10(نمايد  بيماري ديابت در بروز آسيب سلولي كمك مي

هاي مختلف در بهبود  درمجموع، ورزش شنا با مكانيسم
شود كه  بنابراين نتيجه گرفته مي. باشد ميوپاتي ديابتي موثر مي

فت درماني و پيشگيري كننده از تواند يك رهيا ورزش شنا مي
عوارض ديابت در بافت عضلاني بيماران باشد، لكن كشف 

ثر بودن ورزش شنا و اثر آن در بهبودي ميوپاتي ناشي ؤل ميدلا
  . مطالعه بيشتري استنيازمند  ،از ديابت

تشكر و قدرداني
با تشكر از همكاران حوزه معاونت پژوهشي دانشگاه آزاد 

  .اسلامي واحد تبريز

  كلمات اختصاري
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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