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نام نويسند گان مجله علمي پژوهشي د انشگاه علوم پزشكي ارتش جمهوري اسلامي ايران

سال نهم    شماره 3    صفحات  151  تا  156    پاييز 1390

مقاله
تحقيقاتي

مقايسه فرايند التيام جراحت تجربي تاندون آشيل در موشهاي سالم و ديابتي شده به وسيله 
استرپتوزوتوسين به روش ارزيابي بيومكانيكي

محمد جواد فريدوني1، *محمد بيات2، رضا ماستري فراهاني3، علي باسي4، رحمت اله ذوالفقاري5
اقدس بيات6، روح اله گازر7، فاطمه السادات رضايي8

چكيد ه
سابقه و هدف: مقايسه فرايند التيام جراحت تجربي تاندون آشيل در موشهاي سالم و ديابتي شده به وسيله استرپتوزوتوسين، به 

وسيله سنجش قدرت و استحكام تاندون در حال ترميم از طريق روش ارزيابي بيومكانيكي كشش نمونه مى باشد.
مواد و روش ها: 14 سر موش صحرايي سالم نر بالغ در دو گروه شاهد (تعداد 6 سر) وتجربي (تعداد8 سر) قرار گرفتند.ديابت نوع 
يك در موش هاي گروه تجربي به وسيله تجويز استرپتوزوتوسين به روش داخل صفاقي به ميزان mg/kg 55 طى يك نوبت القأ شد. 
قند خون موش ها به وسيله دستگاه پرتابل، 7روزبعد از تزريق اندازه گيري شد و قند خون بالاي mg/dl 250 ديابتي محسوب شد.به 
موش هاي گروه شاهد آب مقطر تزريق شد. سي روز بعد از تزريق استرپتوزوتوسين، برش عرضي به تاندون آشيل اندام حركتي 
عقبي سمت راست همه موش ها داده شدو دو قسمت پروگزيمال و ديستال تاندون از هم جدا و سپس دوباره به هم دوخته شد. 
10 روز بعد از عمل جراحي همه موش ها نمونه برداري شدند و قند خون ووزن آنها ثبت شد. نمونه ها تحت آزمايش تنسيومتري 

قرار گرفتند. داده ها به روش student t test تجزيه وتحليل آماري شدند. اين مطالعه برگرفته از پايان نامه دانشجويى مى باشد.
  18/5±12/1 MPa/mm ونيرو در واحد سطح در گروه شاهد به ترتيب برابر (Young’s modulus of elasticity) يافته ها: سفتي نمونه
MPa/mm، 1/83±3/04 و در گروه تجربي به ترتيب 2±5/2، 269/ 0 ±975/ 0 بود وميزان P value آنها بترتيب برابر p=0/003 و

p=0/004 بود.

بحث و نتيجه گيري: القأ ديابت تجربي نوع يك به مدت يك ماه در موش هاي صحرايي به وسيله استرپتوزوتوسين موجب كاهش 
معني دار ويژگي هاي بيومكانيكي تاندون آشيل در حال ترميم در مقايسه با گروه شاهد شد.

كلمات كليدي: ديابت شيرين، موش صحرايي، استرپتوزوتوسين، تاندون آشيل، فرايند التيام تاندون، آزمايش تنسيومتري
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استاد، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، دانشكده پزشكى، گروه آناتومى و بيولوژى (*نويسنده مسؤول) 2 ـ

bayat_m@yahoo.com :تلفن: 23872555 –021         آدرس الكترونيك  
دانشيار، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، دانشكده پزشكى، گروه آناتومى و بيولوژى 3 ـ
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 مقدمه
اصطلاح هاي ديابت نوع يك و ديابت نوع دو رايج ترين دسته بندي 
بيماري ديابت است كه تعاريف ديابت نوع يك و دو از اين قرار 

هستند (1).
ديابت نوع يك: يكي از دو نوع عمده ديابت است كه به وسيله 
شروع ناگهاني علايم مشخص مي شود: انسولين بدن كاهش مي يابد 

تاريخ اعلام قبولى مقاله: 1390/4/18 تاريخ اعلام وصول: 1389/12/18   
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و شخص براي ادامه حيات به انسولين با منشأ خارج بدن وابسته 
مي شود. اين بيماري ناشي از فقدان ترشح انسولين به وسيله سلول هاي 
بتاي پانكراس است كه علت آن ممكن است عفونت ويروسي، 
وقتي  باشد.  ژنتيكي  فاكتورهاي  احتمالا  و  اتوايمون  واكنش هاي 
بيماري بطور مناسب كنترل نشود فقدان انسولين باعث هيپر گليسيما، 
ادرار اسمزي (diuresis osmotic)، هيپر اسمولاريتي، از دست رفتن 
آب و كتواسيدوسيس ديابتي مي شود. ديابت نوع يك با آنژيوپاتي 
 (microangiopathy) عروق خوني بويژه عروق كوچك همراه است
كه شبكيه چشم و كليه و غشأ پايه آرتريول هاي همه بدن را تحت 
تاثير قرار مي دهد. به اين نوع ديابت، ديابت وابسته به انسولين، ديابت 

جوانان ويا ديابت شروع در جواني هم گفته مي شود.
ديابت نوع دو: يكي از دو نوع اصلي ديابت است. شروع آن تدريجي 
 (glycosuria) است وعلايم آن اختلال متابوليك يعني قند در ادرار
است و احتياجي به انسولين با منشأ خارجي نيست وكنترل رژيم 
غذايي با يا بدون هيپو گليسميك دهاني اغلب موثر است. چاقي و 
فاكتورهاي ژنتيك اغلب وجود دارند. تشخيص بيماري بر اساس 
تست هاي آزمايشگاهي است كه نشانگر تست عدم تحمل گلوكز 
است.ترشح انسولين پايه در حد طبيعي يا حداقل حفظ مي شود اما 
آزاد شدن انسولين در واكنش به گلوكز به تاخير مي افتد يا كاهش 
مي يابد نام هاي ديگر آن ديابت بالغ، ديابت شيرين، ديابت شيرين 
بالغين، ديابت غير وابسته به انسولين است (2). افزايش مبتلايان به 
ديابت نوع يك در جهان بويژه در كودكان زير 5 سال گزارش شده 
است (2). ديابت يكي از بيماري هاي نسبتا شايع در جهان است كه 
مشكلات عديده اي را بر سر راه سلامت جامعه ايجاد كرده است 
و اگر چه تحقيقات زيادي در خصوص تظاهرات باليني، درمان و 
پاتو فيزيولوژي بيماري انجام شده است اما همچنان ديابت يك 

مشكل عمده است كه ميزان شيوع آن در حال افزايش است (3).
اختلال هاى تاندون در ورزش و محيط كار مشكلات زيادي را 
توليد مي كند كه علي رغم درمان مناسب عوارض آن ماه ها طول 
مي كشد (4). از طرفي مشكلات مزمن به دليل استفاده بيش از حد 
از تاندون ها بروز مي كند و عامل بيش از 30 درصد جراحات مرتبط 
با دونده ها است (5). بيولوژي سلولي تاندون ها هنوز كاملا شناخته 
نشده است و درمان جراحت تاندون چالش بزرگ متخصصان 
پزشكي است (6) و محققان در سال هاي اخير اثر عوامل مختلف را 

روي جراحت ها و اختلال هاى تاندوني (تاندونيت) را در مدل هاي 
حيواني و بيماران بررسي كرده اند (7-15).

برخي گزارش ها حاكي از اثر سوء ديابت بر تاندون از جمله پارگي 
تاندون (17،16) و بروز ميزان بيشتري از سفتي مفصل شانه (18) 
بوده است. اما به هر حال به منظور رفع دفورميتي هاي ناشي از 
اثرات ديابت بر دستگاه عضلاني اسكلتي انجام جراحي هاي ترميمي 
به منظور برطرف كردن پاي درون چرخيده(claw hand)  و افزايش 
طول تاندون آشيل بمنظور اصلاح بيو مكانيك پا (foot) و بهبود 
زخم هاي پا و پيشگيري از ايجاد و عود آنها پيشنهاد شده است كه 
در بهبود عملكرد آن اعضأ موثر بوده است (23-19) اما افزايش 
طول تاندون آشيل در همه موارد كارساز نبوده است (24) و همچنين 
نتايج تحقيقات نشان داده است كه در پي جراحي روي تاندون هاي 
مفصل شانه بيماران ديابتي در 17 درصد بيماران عوارضي مشاهده 
شد و محققان نتيجه گرفتند كه جراحان بايد متوجه باشند كه حين 
عمل روي تاندون هاي اطراف مفصل شانه بيماران ديابتي، با عوارض 
بيشتري نسبت به بيماران سالم مواجه مي شوند (18). به منظور 
آگاهي از نحوه تاثير ديابت روي تاندون هاي دچار جراحت محققان 
به وسيله تزريق استرپتوزوتوسين ديابت نوع يك را در موش القأ 
كردند و يك مدل جراحت تاندون را به روش تزريق كلاژناز در 
اطراف تاندون آشيل بوجود آوردند. آنها تجمع سلول هاي التهابي 

را در اطراف تاندون مبتلا گزارش كردند (25).
نظر به اهميت شناخت دقيق تاثيرات ديابت روي فرايند ترميم تاندون 
كه قطعا روي برنامه درماني آتي آن هم اثر مي گذارد و از آنجا كه 
تاكنون تحقيقي روي فرايند ترميم تاندون آشيل برش خورده مدل 
حيواني ديابتي انجام نشده است. در تحقيق حاضر ديابت نوع يك 
در موش صحرايي القأ شد سپس تاندون آشيل به روش جراحي 
عمود بر محور طويل تاندون قطع شد و اثرات ديابت روي فرايند 
التيام تاندون از جنبه روش ارزيابي بيو مكانيكي در مقايسه با گروه 

شاهد بررسي شد.
پرسش تحقيق اين است كه آيا ديابت القأ شده درموشهاي تحقيق 
حاضرباعث كاهش قدرت و استحكام تا ندون در حال ترميم مي شود؟ 
وفرضيه تحقيق از اين قرار است كه ديابت القأ شده درموشهاي 
تحقيق حاضر قدرت و استحكام تا ندون در حال ترميم را به ميزان 
قابل ملاحظه و از نظر اماري معني داري كاهش مي دهد؟ مرور منابع 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

محمد جواد فريدوني و همكاران 153مقايسه فرايند التيام جراحت تجربي تاندون آشيل در موشهاي سالم و ديابتي شده بوسيله ...

در دسترس نشان داد كه علي رغم بررسي تاندون آشيل قطع شده 
در مدلهاي حيواني سالم، چنين تحقيقي تا كنون روي مدل هاي 

حيواني ديابتي انجام نشده است.

مواد و روش ها
حيوان مورد بررسي

14 سرموش هاي صحرايي نر بالغ نژاد ويستار (Wistar) كه از انستيتو 
پاستور ايران تهيه شدند حيوان مورد بررسي را تشكيل دادند. موش ها 
ابتدا حداقل 2 هفته نگهداري شدند تا به شرايط حيوانخانه خو بگيرند 
و بعد از آنكه به حدود وزني 350-220 گرم رسيدند تحت بيهوشي 
سبك از گوشه چشم آنها خون گرفته شد و در صورتي كه قند 
خون طبيعي (كمتر ازmg/dl 110) داشتند، وارد برنامه تحقيق شدند.

نحوه ي القأ ديابت
موشها ابتدا بطور تصادفي در دو گروه شاهد و تجربي توزيع شدند.

در گروه تجربي، موش ها ابتدا از شب قبل از دسترسي به غذا 
محروم شدند. سپس به وسيله اتر تحت بيهوشي سبك قرارگرفتند. 
محلول تازه ساخته شده استرپتوزوتوسين درون آب مقطر محصول 
شركت Upjohn Pharmacia,USA به ميزان 55mg/kg بصورت داخل 
صفاقي طي يك مرحله تزريق شد. در 6 ساعت اول بعد از تزريق 
محلول گلوكز 10 درصد در دسترس موشها قرار گرفت. 7روز بعد 
از تزريق، قند خون موش ها اندازه گيري شد. سپس هر 15 روز 
قند خون موش ها كنترل و ثبت شد. وزن موش ها در ابتدا وانتهاي 
تحقيق اندازه گيري و ثبت شد. در صورتي كه قند خون موشها بيش 
از 250mg/dl باشد (25) ديابتي قلمداد شدند براي اندازه گيري 
قند خون از دستگاه پرتابل قند خون Biomine, Swiss استفاده شد.

جراحي
سي روز بعد از تزريق موفقيت آميز استرپتوزوتوسين همه موشها 
سالم و ديابتي به وسيله تزريق داخل عضلاني 50mg/kg كتامين 
هيدروكلرايد و 5mg/kg ديازپام بيهوش شدند سپس تحت شرايط 
استريل برش كوچكي به پوست روي تاندون آشيل اندام حركتي 
عقبي سمت راست داده شد. و تاندون آشيل در معرض ديد قرار 
گرفت. و از عضلات و عناصر اطراف جداشد و 5mm بالاي استخوان 

كالكانتوس تاندون آشيل بطور عرضي قطع شد و تاندون پلانتاريس 
هم قطع شد.. سپس دو انتهاي قطع شده به روش اصلاح شده كسلر 
با نخ نايلون 04 سر به سر شد. سپس پوست با نخ بخيه نايلون 03 
دوخته شد.آنتي بيوتيك سفترياكسون محصول شركت جابرابن 
حيان واقع در تهران ايران در روز عمل جراحي و 24 ساعت و 48 
ساعت بعد از جراحي به ميزان 50mg/kg به موش ها به صورت داخل 
عضلاني تزريق شد روز جراحي روز صفر محسوب شد.در اين 
تحقيق دو گروه تجربي و شاهد تعريف شد كه هر دو اين گروه ها 
تجربي  گروه  گرفتند.در  قرار  آشيل  تاندون  قطع  جراحي  تحت 
موشها علاوه بر جراحي ديابت تجربي را هم تحمل كردند (7-15) 
موشهاي گروه شاهد فقط به ميزان حجمي موشهاي تجربي آب 
مقطر دريافت كردند و يك ماه نگهداري شدند سپس تحت عمل 
جراحي قرار گرفتند. در پژوهش حاضر مطابق ساير تحقيقات انجام 
شده از گروه هاي پلاسبو و يا شم (placebo or sham) استفاده نشد.

آزمايش بيو مكانيكي
ده روز بعد از جراحي موش ها به وسيله استنشاق كلروفورم در 
فضاي بسته كشته شدند و مجموعه استخوان پاشنه و تاندون آشيل 
از عناصر اطراف جدا شدند و درون گاز آغشته به محلول نمكي 
0/9درصد گذاشته و درون فريزرمنهاي C°20 نگهداري شد. در 
زمان آزمايش، نمونه در دماي آزمايشگاه گذاشته شد تا ذوب شود. 
قطر هاي جلويي – عقبي و عرضي تاندون در محل ترميم به وسيله 
ميكرومتر ديجيتال ثبت شد وبه كامپيوتر دستگاه سنجش استحكام 
مواد داده شد. سپس دو انتهاي نمونه به گيره هاي دستگاه سنجش 
استحكام مواد (Zwick,Germany)  فيكس شد. سپس آزمايش با سرعت 
load/ منحني  دستگاه  به  متصل  وكامپيوتر  شد  1mm/secانجام 

 (Young’s modulus MPa/mm of را رسم و سفتي نمونه deformation

(elasticity نيرو بر واحد سطح (MPa/mm2) ونيرو (N) را ارائه داد. 

كارشناس مجري تست نسبت يه گروهبندي موشها بي اطلاع بود.

آناليز آماري
كومولوف  نوف  اسمير  روش  به  داده ها  طبيعي  توزيع 
سپس  شد.  آزمون   (one-sample kolmogorov-smirnov test)

داده هاي مربوط به وزن و قند خون موشهاي گروه هاي شاهد و 
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تجربي به روش تي تست زوج (paired t test) در ابتداي تحقيق 
آزمايش  داده هاي  شدند.  مقايسه  يگر  يكد  با  جراحي  زمان  و 
بيومكانيكي گروه هاي شاهد و تجربي به روش تي تست مستقل 
(Independent Sample t test) با يكديگر مقايسه شدند. P<0/05 از نظر 

آماري معني دار محسوب شد. داده ها به صورت Mean±SD ارائه شدند.

يافته ها
استرپتوزوتوسين  اول  باتزريق  تجربي  گروه  موشهاي  تمامي  در 
ديابت القأ شدو همه موشها در طي دوره تحقيق زنده ماندند.قند 
خون اول موشهاي گروه شاهد mg/dl 10/3 ± 107/8 وقند اخر آنها

 8/4 ±105/2 بود.قند اول موشهاي گروه تجربي 56/4 312/9± 
وقند آخر آنها 58±313/1 بود. اختلاف بين وزن اول موشهاي 
گروه شاهدgram 9/6 ±3/23 ووزن آخر آنها 32 ±268/7 از نظر 

(Paired t testو p=0/019) .آماري معني دار بود
اختلاف بين وزن اول موشهاي گروه تجربي (57/5 328/6±) 
و وزن آخر آنها (62/7 ±304/21) از نظر آماري معني دار بود. 

(Paired t test و  p=0/001)
معيار هاي بيومكانيكي سفتي نمونه ونيرو در واحد سطح گروه 
شاهد به طور معني داري بالاتر از گروه تجربي بود (جدول 1) در 
گروه شاهد ميزان سفتي نمونه (12/1±18/5) ونيرو در واحد سطح 
MPa/mm2 (1/83 ±3/04) به طور معني دار بيش از سفتي نمونه 

(2±2/5) ونيرو در واحد سطح (0/269± 0975/) درگروه تجربي 
بود.

بحث
در مدل حيواني تحقيق حاضر فرايند التيام تاندون آشيل انتخاب 
روز دهم بعد از برش در تاندون مناسب به نظر مي رسد، زيرا نتايج 

ساير تحقيقات هم نشان داده است اين روز بهترين زمان براي نشان 
دادن تاثير عوامل خارجي روي تسريع بخشي احتمالي فرايند التيام 
تاندون است (13). محققان ديگر هم پيشنهاد كرده اند مداخله هاي 
درماني بايد روي وقايع اختصاصي هر مرحله از التيام اثر بگذارند 
(26).در اين خصوص نشان داده شده است كه التهاب اوليه، تكثير 
يابي  وامتداد   (fibrilliogenesis) فيبريل ها  وزايش  فيبروبلاست ها 
(alignment) وسازماندهي فيبريلهاي كلاژن به دسته ها كه مي بايست 

در امتداد محور طولي تاندون جهت پيدا كنند در مراحل اوليه التيام 
رخ مي دهند.Yuan وهمكاران نشان دادند كه نيرو در نقطه شكست 
تاندون هاي جراحي شده بيش از نصف تاندون هاي طبيعي در ده 
روز بعداز ايجاد جراحت بود.بنابراين روز ده موقعيت زماني مهمي 
در طي التيام است زيرا در اين برهه زماني، تاندون در حال ترميم 

50 الي 60 درصد قدرت تاندون طبيعي را بدست مي آورد (26).
نتايج تحقيق حاضرنشان داد كه ديابت تجربي القأ شده به وسيله 
استرپتوزوتوسين فرايند التيام تاندون را با وقفه واختلال مواجه كرد 
كه اين با آزمايش بيومكانيكي تاندون هاي در حال ترميم آشكار 
شد. نتايج آزمايش بيومكانيكي نشان داد كه قدرت تاندون هاي در 
حال ترميم گروه تجربي ضعيف تر از تاندون هاي در حال ترميم 
گروه شاهد بودند و اين بويژه وقتي سطح مقطع تاندون هاي در 
حال ترميم هم وارد محاسبه شد و نيروي حاصله بر سطح مقطع 
بافت در حال ترميم تقسيم گرديد بيشتر نمايان شد و اختلاف بين 
گرو ه هاي شاهد وتجربي از نظر آماري هم معني دار گرديد.علاوه 
بر اين سفتي نمونه گروه تجربي هم به طور معني داري نسبت به 

گروه شاهد كاهش معني دارآماري پيدا كرد.
از آنجا كه مرور منابع نشان داده است كه تاكنون تاثير ديابت روي التيام 
تاندون بررسي نشده است.بنابراين در اين قسمت نتايج تحقيقات 
مي شود.  ارائه  نخورده  برش  تاندون  روي  ديابت  تاثير  به  راجع 

      MPa/mm2 
     

MPa/mm2 

  
N 

   
mm2 

 1/12±5/18 38/1±04/3 6/5±79/16 1/1±487/5 
 2±5/2 269/0±975/0 7/8±76/13 16/7±6/1 

 P=0/003 P=0/004 P=0/476 P=0/001 

جدول 1- 
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محمد جواد فريدوني و همكاران 155مقايسه فرايند التيام جراحت تجربي تاندون آشيل در موشهاي سالم و ديابتي شده بوسيله ...

Grant و همكاران گزارش كردند تاندون هاي آشيل بيماران مبتلا 

به بيماري پاي شاركوت (Charcot’s foot) كاهش معني داري را در 
ويژگي هاي قدرت كشش و ارتجاعيت (Young’s moduly) در مقايسه 
با شاهد هاي غير مبتلا به اين بيماري نشان دادند (27). ازطرف 
ديگر Lancaster وهمكاران تاثير ديابت جوانان در مدل حيواني
(Juvenile diabetic animals) را كه تحت كنترل با انسولين بودند 

روي مجموعه استخوان تيبيا، تاندون پاتلار واستخوان پاتلا بررسي 
كردند. مدت دوره بيماري بين 4-9 سال بود.آنها گزارش كردند 
سفتي نمونه هاي ديابتي بطور معني داري بيشتر از گروه شاهد بود 
در حاليكه قدرت نمونه هاي تاندون جمعيت ديابتي با شاهد تفاوتي 
نداشت اما مدل شكست (failure) ساختماني گروه شاهد از نوع 
شكستگي avulsion وماده (substance) بود ولي شكست ديابتي ها از 
نوع شكستگي كششي (tensile) پاتلا بود (28).تحقيقات ديگر نشان 
داده است كه نسبت سنتز كلاژن نوع III به كلاژن نوع I در پوست 
موش هايي كه به طور ژنتيكي ديابتي بودند تغيير كرده است ومحققان 
اعلام كردند اين يافته مي تواند دليل تغيير در تنظيم بيوسنتز كلاژن 
باشد واين ممكن است در ارتباط با تغييرات ساختماني مشاهده 
شده ماتريكس بين سلولي ديابتي ها باشد (29).همچنين نتايج تحقيق 
ديگري نشان داد كه در فيبروبلاست ها يي كه از پوست بيماران 
ديابتي استخراج شده وكشت داده شدند كاهش قدرت تكثيري و 

مورفولوژي غير طبيعي وجود دارد (30).
بررسي ها روي زخم هاي پوستي ديابتي نشان داده است يكي از 

عوارض جدي در بيماران ديابتي معيوب شدن روند التيام زخم در 
آنها است (31) و فقدان سيگنال هاي مولكولي و سلولي كه لازمه 
انجام موفقيت آميز اجزاي فرايند التيام زخم در شرايط نظير رگزايي، 
تشكيل بافت گرانولاسيون وتجديد ساختار مي باشد ممكن است 
فاكتور مهم وعمده در گيردر التيام زخم ضعيف بيماران ديابتي 

باشد (32-34).

نتيجه گيري
القأ ديابت تجربي نوع يك به مدت يك ماه در موش هاي صحرايي 
ويژگي هاي  معني دار  كاهش  موجب  استرپتوزوتوسين  وسيله  به 
بيومكانيكي تاندون آشيل در حال ترميم در مقايسه با گروه شاهد 
شد. تحقيقات بيشتر در زمينه هاي سلولي ومولكولي پيشنهاد مي شود.

تشكر و قدردانى
اين مقاله بخشي از نتايج پايان نامه كارشناسي ارشد آناتومي است كه 
حوزه معاونت محترم دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد 
بهشتي به آن كمك مالي كرده است. نويسندگان اين مقاله مراتب 
تقدير و تشكر خود را به معاونت محترم وكاركنان آن حوزه ورياست 
محترم دانشكده پزشكي دانشگاه متبوع اعلام مي دارند. همچنين از 
پرسنل ومديريت محترم گروه فيزيوتراپي دانشگاه تربيت مدرس 
به ويژه سركار خانم غياثي كه درانجام آزمايش هاي بيومكانيكي 

همكاري كردند تقدير وتشكر مي شود.
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Abstract

Background: The aim of the present investigation was to compare the healing process of repaired 

Achilles tendons of healthy rats and streptozotocin induced diabetic (STZ-D) rats by evaluating strength and 

toughness of repaired tendons via tensiometrical test.

Meterials and Methods: 14 healthy male adult rat were divided into control (n=6) and experimental rats 

(n=8). Type 1 diabetes was induced in experimental rats by an injection of 55 mg/kg STZ intraperitoneally. 

Control rats were received distilled water. Blood Sugar of all rats was recorded after seven days. Animals 

of experimental group that failed to develop average blood glucose concentration greater than 250mg/dc 

were excluded from the study. Right Achilles tendon of all rats was transected completely 30 days after STZ 

injection.Repairing Achilles tendons were extracted and were submitted to a tensiometerical examination10 

days after surgery. Data were compared by student t test.

Results: Independent sample t test analysis showed that Young’s modulus of elasticity (18.5±12.1MPa/

mm) and stress high load (3.04±1.38, MPa/mm) of control group were significantly higher than those of 

experimental group (2.5±2 and 0.975±0.269 respectively), (p=0.003 and p=0.004 respectively).

Conclusion: It is concluded that induction of type one diabetes by STZ in rats after 30 days reduced 

significantly tensiometrical parameters of repairing Achilles tendon in comparison with control rats

Keywords: Diabetes mellitus, Rat, Streptozotocin, Achilles tendon Healing process, Tensiometerical 

examination
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