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Abstract 

Background and Objective: This study aimed to investigate the effect of 

resistance training on some apoptotic markers of kidney tissue with 

morphine withdrawal syndrome in diabetic rats.   

Materials and Methods: In this experimental study, 32 male Wistar rats 

were randomly divided into four groups of eight, namely groups with 

diabetes, morphine diabetes, diabetes + resistance training, and 

diabetes morphine + resistance training.  After the implementation of 

the diabetes induction protocol, the addicted groups received 

morphine orally for 21 days, while the training groups participated in 

the resistance training protocol for 8 weeks. Afterward, all the mice 

were killed and dissected and their kidney tissue was removed. 

Enzyme-linked immunosorbent Assay kits were used to evaluate 

apoptotic factors. 

Results: Cytochrome-C variable results showed a significant decrease 

in the morphine diabetes (P=0.002), diabetes + resistance training 

(P=0.001), and morphine diabetes + resistance training (P=0.001) 

groups, compared to the diabetes group. Results of the caspase -8 

variable also indicated that the diabetes + resistance training group 

underwent a significant decrease, compared to the diabetes (P=0.004) 

and morphine diabetes group (P=0.012). Furthermore, the reduction 

of caspase 3 variable results in the morphine diabetes (P=0.001), 

diabetes + resistance training (P=0.001), and morphine diabetes + 

resistance training (P=0.002) groups was significant, compared to the 

diabetes group. 

Conclusion: Resistance training reduces apoptotic indices in kidney 

tissue and can be a suitable treatment strategy for diabetes and 

withdrawal syndrome diabetes. 
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های  ی موش در بافت کلیه  نشانگرهای آپوپتوزی اثر یک دوره تمرین مقاومتی بر برخی از  

 صحرایی نر دیابتی همراه با سندرم ترک مرفین 

  3، مجتبی خانسوز  *2،1، عباس صارمی  1بهزاد آزادبخت

 بدنی و علوم ورزشی، واحد بروجرد، دانشگاه آزاد اسلامی، بروجرد، ایرانگروه تربیت .1

 ورزشی دانشگاه اراك، اراك، ایران پژوهشكده ی مطالعات كاربردی در علوم   .2

 ایران  بدنی و علوم ورزشی، واحد اراك، دانشگاه آزاد اسلامی، اراك،گروه تربیت .3
 

 06/1402/ 11 تاريخ دريافت مقاله:

 1402/ 06/ 28: مقاله تاريخ ويرايش

 1402/ 07/ 27 تاريخ پذيرش مقاله:

 

  چکیده 

تمرین مقاومتی بر برخی از نشانگرهای آپوپتوزی بافت كلیه  هدف از این مطالعه بررسی تأثیر    سابقه و هدف: 

 های صحرایی دیابتی بود.همراه با سندرم ترك مرفین در موش

نژاد ویستار به  32ی تجربی،  در این مطالعه  ها: مواد و روش  نر  گروه    4صورت تصادفی به  سر موش صحرایی 

های دیابت، دیابت مرفین، دیابت + تمرین مقاومتی، دیابت مرفین + تمرین مقاومتی تقسیم  تایی شامل گروه8

صورت خوراكی دریافت كردند و  روز مرفین را به  21های معتاد  شدند. پس از اجرای پروتكل القای دیابت، گروه

ها كشته و  ی موشهفته در پروتكل تمرین مقاومتی شركت كردند. بعد، همه 8های تمرین به مدت سپس، گروه

 های الایزا استفاده شد. برای ارزیابی فاكتورهای آپوپتوزی از كیتها خارج شد. ی آنتشریح شدند و بافت كلیه

( و دیابت + تمرین  P=002/0های دیابت مرفین )داری در گروهیكاهش معن  Cنتایج متغیر سیتوكروم    ها: يافته 

گروه دیابت نشان داد. نتایج متغیر  ( نسبت به  P=001/0( و دیابت مرفین + تمرین مقاومتی )P=001/0مقاومتی )

( و گروه دیابت مرفین  P=004/0نیز نشان داد كه گروه دیابت + تمرین مقاومتی نسبت به گروه دیابت )  8كاسپاز  

(012/0=Pكاهش معنی )3كاهش نتایج متغیر كاسپاز   ،داری دارد. همچنین  ( 001/0در گروه دیابت مرفین=P  ،)

( مقاومتی  تمرین   + )P=001/0دیابت  مقاومتی  تمرین   + مرفین  دیابت  و   )002/0=P  دیابت گروه  به  نسبت   )

 دار بود. معنی

تواند استراتژی  های آپوپتوزی در بافت كلیه شده است و میتمرین مقاومتی موجب كاهش شاخص  گیری: نتیجه 

 درمانی مناسبی در دیابت و دیابت سندرم ترك باشد.  

 

 مقاومتی، آپوپتوز، بافت كلیه، دیابت، سندرم ترك مرفین تمرین   واژگان کلیدی: 

پزشكی   علوم  دانشگاه  برای  نشر  حقوق  تمامی 

 .است  محفوظ  همدان 
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های صحرایی نر دیابتی  ی موش در بافت كلیه  اثر یک دوره تمرین مقاومتی بر برخی از نشانگرهای آپوپتوزی .  مجتبی ،  خانسوز ؛  عباس ،  صارمی ؛  بهزاد ،  آزادبخت   ستناد: ا 

 .30- 37(:  1) 7؛ 1402بهار و تابستان   ،  تحقیقات در ارولوژی مجله    همراه با سندرم ترك مرفین 

مقدمه
ریز است و اغلب با كمبود  دیابت نوعی بیماری مزمن غدد درون 

انسولین همراه است  مطلق یا نسبی ترشح انسولین یا مقاومت به  

های آزاد و به  [. شواهد زیادی وجود دارد كه از نقش رادیكال 1،  2]

دنبال آن، ایجاد استرس اكسیداتیو در پاتوژنز بیماری دیابت حكایت  

  ROSكند. احتمالاً در بیماران دیابتی تركیبی از افزایش تشكیل  می

آنتی دفاع  آپوپتوز سلول و كاهش  به  منجر  اكسیدانی  كلیوی  های 

[. از طرفی، اعتیاد یكی از مشكلات مهم عصر حاضر است  3شود ]می

ی ما به استعمال تریاك،  [. یكی از علل گرایش موجود در جامعه 4]

سال، اعتقاد به اثر تریاك بر كاهش قند و  ویژه در جمعیت میان به

نوع آلكالوئید است و    2۹[. تریاك حاوی  5های خون است ]چربی 

منظور سنتز برخی داروها از جمله مرفین  ی اولیه به عنوان ماده به

آلكالوئید تریاك در نظر گرفته  شود. مرفین مهم استفاده می ترین 

علاوه، مرفین بر سطح گلوكز  شود و خاصیت ضددردی دارد. به می

های متناقضی در مورد نقش  حال، گزارش خون اثرگذار است. بااین 

[. همچنین، استرس  6مرفین در تغییرات گلوكز خون وجود دارد ]

[. مطالعات  7یابد ]ی مصرف مرفین افزایش می اكسیداتیو در نتیجه
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های كبد، ریه و كلیه اند كه مرفین باعث آسیب به بافتنشان داده 

( مشاهده  13۹2ی لویی منفرد و همكاران )[. در مطالعه 5شود ]می

های ساختاری در كبد و كلیه  شد كه مرفین باعث ایجاد ناهنجاری 

باعث مرگ سلولی می8شود ]می آپوپتوز  از طریق  شود  [. تریاك 

نام كاسپاز ۹] به  پروتئازهایی  آپوپتوز،  ایجاد  اصلی در  عوامل  ها  [. 

(Caspaseفعال هستند.  انجام  (  طریق  دو  از  كاسپازها  سازی 

خارجی  می مسیر  و  میتوكندری(  به  )وابسته  داخلی  مسیر  شود: 

گیرنده  به  نسبی )وابسته  تغییر  با  داخلی  مسیر  در  مرگ(.  های 

)واسطه  پروآپوپتوتیک  مانند  Proapoptoticهای   )Bax    و

مانند  آنتی به  Bcl-2آپوپتوتیک  میتوكندری  غشای  نفوذپذیری   ،

می  Cسیتوكروم   شكل  افزایش  آپوپتوزم  آن،  رهاسازی  با  و  یابد 

شود. در مسیر خارجی  می   3و  ۹گیرد و سبب فعال شدن كاسپازمی

ی خود سبب  سرمی و اتصال آن به گیرنده   TNF-αافزایش میزان  

[. در بیماران دیابتی كه 10خواهد شد ]  3و    8فعال شدن كاسپاز

طریق  از  منظم  بدنی  تمرینات  دارند،  انسولین  عملكرد  در  نقص 

های  افزایش حساسیت به انسولین موجب ورود قند به داخل سلول 

افزایش سطوح  شود. همچنین، فعالیت عضلانی می  با  های ورزشی 

  ،1]دهد  های ناقل گلوكز، مقاومت به انسولین را كاهش می پروتئین 

( و همكاران مشخص شد كه تمرین  Cauza[. در تحقیق كاوزا )11

مقاومتی نسبت به استقامتی موجب كاهش بیشتر قند خون ناشتا  

ی  [. نتایج مطالعه 12 ،1شود ]و میزان انسولین در افراد دیابتی می

( نشان داد كه تمرینات مقاومتی روش  13۹3سیاوشی و همكاران )

آزمودنی  كلیوی  عملكرد  بهبود  برای  ]مناسبی  است  [.  13ها 

همچنین، گزارش شد كه ورزش موجب كاهش آثار نامطلوب مرفین  

بافت از طریق سیستم   [.14شود ]های كبد و كلیه میدر  ورزش 

پپتید  آزادسازی  در  تحریک  و  مركزی  شبه اعصاب  افیونی  های 

تنها باعث كاهش اثر سوء مواد  ها، نه خصوص بتاآندروفین زاد، به درون

شود، بلكه روش درمانی مؤثری در پیشگیری و درمان  اعتیادآور می

[. همچنین، صالحی و 14ها از جمله اعتیاد است ]برخی از بیماری 

( موش 2018همكاران  در  مرفین  ترك  كه  كردند  مشاهده  های  ( 

كاهش   و  اكسیداتیو  استرس  شاخص  سطح  افزایش  باعث  معتاد 

آنتی می سطوح  روده  درحالی اكسیدانی  ورزشی  شود.  تمرینات  كه 

آنتی  میسطوح  افزایش  را  روده اكسیدانی  نهایت،  در  و  ی  دهد 

میموش  ترمیم  مورفولوژیكی  نظر  از  را  معتاد  صحرایی  كند  های 

ای در خصوص  وجوهای نویسندگان، مطالعه [. بر اساس جست 15]

ی دیابتی  ورزشی بر فاكتورهای آپوپتوزی بافت كلیه  اثرات تمرین 

در سندرم ترك صورت نگرفته است. لذا با توجه به اینكه مرفین  

های مختلف بدن دارد و اثر آن بر بافت كلیه  اثرات متفاوتی بر بافت 

پس از سندرم ترك نامشخص است و همچنین، با توجه به اینكه  

اثرات تمرین مقاومتی بر بافت كلیه پس از سندرم ترك در دیابت  

هفته تمرین مقاومتی به   8بررسی نشده است، این مطالعه با اجرای  

  Cله سیتوكروم  بررسی سطوح برخی از فاكتورهای آپوپتوزی از جم

كاسپازبه میتوكندریایی،  یا  داخلی  مسیر  ماركر  عنوان  به   8عنوان 

پاز  عنوان كاسبه  3ی مرگ و كاسپازماركر مسیر خارجی یا گیرنده 

ی ی مسیرهای آپوپتوزی در بافت كلیهاجرایی و فصل مشترك همه

های صحرایی دیابتی و دیابتی همراه با سندرم ترك مرفین  موش 

 پردازد. می

 

 کار  روش
ی آزمایشگاهی  پژوهش حاضر از نوع تجربی است كه به شیوه 

سر موش صحرایی نژاد   32های این مطالعه انجام شده است. نمونه 

ها  شده از دانشگاه بقیةاالله بودند. میانگین سن آن ویستار خریداری 

ها  گرم بود. این موش   230±  30ها  هفته و میانگین وزن آن  10تا    8

سر در هر گروه( شامل دیابت، دیابت    8گروه )  4بر اساس وزن به  

مرفین، دیابت + ورزش مقاومتی و دیابت مرفین + ورزش مقاومتی  

موش  شدند.  در  تقسیم  جدید  شرایط  در  هفته  دو  مدت  به  ها 

كربنات شفاف، در آزمایشگاه جوندگان در  هایی از جنس پلیقفس

 درصد  60تا    40گراد، رطوبت  ی سانتیدرجه  22±2شرایط دمای  

ی مناسب و  ساعت با تهویه  12:12ی روشنایی به تاریكی  و چرخه 

صورت پلت از مركز تولید انواع خوراك  شده بهدسترسی به غذا )تهیه

ی حیوانات  لیتر ویژهمیلی  500هایدام شركت بهپرور( و آب )بطری 

به  مراحل  آزمایشگاهی(  تمامی  شدند.  نگهداری  نامحدود،  صورت 

ی پزشكی دانشگاه  ی اخلاق دانشكده پژوهش حاضر با تأیید كمیته

اخلاق:   )كد  شد  اجرا  بروجرد  واحد  آزاد 

IR.IAU.B.REC.1401.030 ها بعد از  (. برای دیابتی كردن موش

درون  12 تزریـق  از  ناشتایی،  محلول  ساعت  صـفاقی 

در   استرپتوزوتوسـین محلـول  آمریكـا(  سیگما،  شركت  )سـاخت 

ازای هر كیلوگرم  گرم بهمیلی  65ز  مولار با دو  1/0بـافر سـیترات  

دقیقه، تزریق محلول نیكوتین آمید )ساخت    15وزن بدن و بعد از  

  120شده در نرمال سالین با دوز  شـركت سـیگما، آمریكـا( محلول 

ساعت پس    72  . گرم برای هر كیلوگرم وزن بدن استفاده شدمیلی

هـای صحرایی  از تزریق، برای اطمینـان از دیـابتی شـدن، آن مـوش 

لیتر گرم در دسیمیلی  250هـا بیشـتر از  كـه میزان قند خون آن 

(mg/dl بود، موش )[ 16های دیــابتی در نظــر گرفتــه شدند  .]

ساعت ناشتایی از انتهای    12گیری بعد از  سطوح قند خون با خون 

موش  مدل  دم  )بیورر  گلوكومتر  توسط  كشور  GL42ها  ساخت   ،

اندازه  ]آلمان(  از    [.1گیری شد  پس  مرفین  ترك  پروتكل سندرم 

تأیید القای دیابت اجرا شد. برای ایجاد وابستگی به مرفین از روش 

با   حیوانات  آشامیدنی  آب  در  مرفین  شد.  استفاده  خوراكی 

لیتر هریک  گـرم بر میلی میلـی  3/0و    2/0،  1/0های متوالی  غلظت 

لیتـر بـرای  گـرم در میلـیمیلـی  4/0سـاعت، سپس    48به مدت  

[. همچنین، با  17، به آب اضافه شد ]  21ی روزهـا تـا روز  بقیـه

ی  كنندهها و طعم تلخ مرفین، از شیرین توجه به دیابتی بودن موش 

درصد استفاده شد و به آب آشامیدنی    3مصنوعی مناسب با غلظت  

اضافه شد. برای اطمینان از وابستگی ناشی از مرفین در حیوانات در 

روز   میزان  21پایان  به  آمریكـا(  سـیگما،  )شـركت  نالوكسان   ،2  

صفاقی بـه  صورت داخلازای هر كیلوگرم وزن بدن بهگرم بهمیلی
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ها تزریـق شد و علائم ترك اعتیاد از جمله پریدن، بالا رفـتن،  نمونه 

دنـدان  لـرزش،  خارانـدن،  اسـهال،  چـشم،  دور  قرمـزی  قروچـه، 

دقیقـه   30افتـادگی پلک، نعوظ و روی دو پا ایستادن برای مـدت 

[. مشاهده شد كه نالوكسان علائم ترك مرفین را  18بررســی شد ]

در حیوانات معتاد القا كرده است. پروتكل تمرین مقاومتی نیز بعد  

هفته    8ها با بالا رفتن از نردبان، به مدت  از یک هفته آشنایی موش

پله با   26متر، با  1اجرا شد كه شامل بالا رفتن از نردبانی به طول 

شیب  سانتی   4  یفاصله و  این    85متر  به  پرتكل  این  بود.  درجه 

درصد وزن موش به دم آن   50ای معادل  صورت اجرا شد كه وزنه

 200تدریج به  بار، بهمتصل بود و این میزان بر اساس اصل اضافه

این   ( و در 1رسید )جدول  ی آخر  درصد وزن بدن حیوانات در هفته

ای سه جلسه  رفت. این برنامه هفتهحالت حیوان از نردبان بالا می 

اجرا شد. تمرینات روزانه در سه نوبت و هر نوبت شامل چهار بار  

كرارها  ها سه دقیقه استراحت و بین تصعود از نردبان بود. بین نوبت 

[. در صـورت خـودداری از  1۹یک دقیقه استراحت وجود داشت ]

[. 20وات استفاده شد ]صـعود، از شوك الكتریكی كم
 

 متری  سانتی4ی پله با فاصله 26متری با 1تكراری روی نردبان 4دور  3تمرینات مقاومتی در : 1جدول 

 هشتم  هفتم ششم پنجم چهارم  سوم  دوم  اول هفته

 200 170-175 150-155 130-135 110-115 ۹0-۹5 70-75 50 بار )درصد وزن بدن( 

 

از آخرین جلسه   24ها  ی موش همه با ساعت پس  ی تمرین، 

گرم  میلی  10گرم بر كیلوگرم وزن بدن كتامین و  میلی  75تركیبی از  

و   شدند  تشریح  و  كشته  بیهوش،  زایلازین  بدن  وزن  كیلوگرم  بر 

ها  ها با نرمال سالین، بافت برداری انجام شد. بعد از شستن بافتبافت 

ور شدند  دقیقه غوطه  2سرعت در مخازن نیتروژن مایع به مدت  به

گراد  سانتی  ی درجه  70و برای انتقال به آزمایشگاه در دمای منفی

  3های كاسپازگیری سطوح پروتئینی شاخص نگهداری شدند. اندازه 

های  توسط كیتترتیب  در بافت كلیه به  C  و سیتوكروم  8، كاسپاز

(، لایف اسپن بایوساینس  CUSABIOهای كازابیو )الایزای شركت 

(Life Span Biosciences( بایوتكنی  و   )biotechne  مطابق  )

شركت دستورالعمل  حساسیت  های  با  تولیدكننده  ،  078/0های 

-CSBهای ی كاتالوگ لیتر با شماره نانوگرم بر میلی  5/0و  0۹4/0

E08857r  ، LS-F21520و  MCTC0    تبریز سارا  آزمایشگاه  در 

 انجام شد.  

تجزیه  برای  ضمن،  نرم در  از  اطلاعات،    SPSS  افزاروتحلیل 

برای    22ی  نسخه دادهو  بودن  نرمال  از  آزمون  اطمینان  از  ها، 

ها از آزمون  ی میانگین گروه شاپیروویلک استفاده شد. برای مقایسه

( و آزمون تعقیبی One-way ANOVAطرفه )تحلیل واریانس یک 

 استفاده شد.   ≥05/0Pداری  ( با سـطح معنیTukeyتوكی )

 

 نتایج  
یک  واریانس  آنالیز  نتایج  و  معیار  انحراف  ی  راههمیانگین، 

ارائه    2های این پژوهش در جدول  ی گروه مطالعه متغیرهای مورد  

گروهی هریک از متغیرهای این پژوهش با  ی بین شده است. مقایسه 

یک واریانس  آنالیز  آزمون  از  برای  استفاده  كه  داد  نشان  طرفه 

  =F  33۹/8،    8و برای كاسپاز  =P  001/0و     =8۹7/12F،  3كاسپاز

   =P  001/0و    =C  ،560/15  Fو برای سیتوكروم     =P  002/0و  

 ها وجود دارد. است و اختلاف معناداری بین گروه 

  Cبعد از انجام آزمون تعقیبی توكی در خصوص متغیر سیتوكروم  

های دیابت مرفین  ( مشاهده شد كه بین گروه دیابت با گروه 1)نمودار  

 (002 /0  P= ( و دیابت + تمرین مقاومتی )0/ 001  P=  و دیابت مرفین )

( اختلاف معناداری وجود دارد، اما در  =0P/ 001+ تمرین مقاومتی ) 

 (.  < 0P/ 05ها اختلاف معنادار نبود ) ی سایر گروه مقایسه 

از طرفی، بعد از اجرای آزمون تعقیبی توكی در خصوص متغییر  

( مشاهده شد كه بین گروه دیابت و گروه دیابت  2)نمودار    8كاسپاز

( و بین گروه دیابت مرفین و گروه  =004/0P+ تمرین مقاومتی )

( اختلاف معنادار است، اما در  =012/0Pدیابت + تمرین مقاومتی )

 ها اختلاف معنادار نیست.ی سایر گروه مقایسه 

تعقیبی   آزمون  انجام  از  بعد  خصوص همچنین،  در  توكی 

با  ( مشاهده شد كه بین گروه دیابت3)نمودار    3متغییر كاسپاز

) گروه  مرفین  دیابت  مقاومتی  =001/0Pهای  تمرین   + دیابت   ،)

 (000 /0P= ( مقاومتی  تمرین   + مرفین  دیابت  و   )002 /0P= )

ها اختلاف ی نتایج سایر گروه اختلاف معنادار است و در مقایسه 

معناداری مشاهده نشد.  

 

 های مورد مطالعه  ی متغیرهای آپوپتوزی بافت كلیه در گروهراههمیانگین، انحراف معیار و نتایج آنالیز واریانس یک: 2جدول  

D ؛= دیابتD.M  ؛ = دیابت مرفین D.RT ؛= دیابت + تمرین مقاومتی D.M.RT   دیابت مرفین + تمرین مقاومتی = 

 

 متغیرها
 های مورد مطالعه گروه

D D.M D.RT D.M.RT F P 

 001/0 8۹7/12 51/4±70/0 61/4±43/1 3۹/4±77/1 04/15±87/5 لیتر( )نانوگرم /میلی 3كاسپاز

 002/0 33۹/8 32/8±22/2 01/6±22/1 55/12±81/1 30/14 ±  03/6 لیتر( )نانوگرم /میلی 8كاسپاز

 001/0 560/15 45/44±51/6 67/52±75/28 7۹/75±75/14 4۹/188±72/57 لیتر( )نانوگرم /میلی Cسیتوكروم 



 اثر تمرین مقاومتی بر نشانگرهای آپوپتوزی                                   

 

 

 

 

 

 

 

     1402بهار و تابستان ، 1، شماره 7ارولوژی، دوره  در تحقیقات          |        34

 
 مورد مطالعه  های در گروه  C  سطح پروتئین سیتوکروم: 1نمودار 

   اختلاف معنادار نسبت به گروه دیابت 

 

 
 مورد مطالعه های بین گروه  8سطح پروتئین کاسپاز : 2نمودار 

 ؛دیابتاختلاف معنادار نسبت به گروه  اختلاف معنادار نسبت به گروه دیابت مرفین 

 

 
 مورد مطالعه  های در گروه  3سطح پروتئین کاسپاز :3نمودار 

   اختلاف معنادار نسبت به گروه دیابت 
 



و دیگران  ازادبخت   
 

      

 

 

 

 

               35    1402بهار و تابستان ، 1، شماره 7ارولوژی، دوره  در تحقیقات                                          

 

 بحث 
ی حاضر نشان داد كه تمرین مقاومتی باعث  های مطالعه یافته

سطوح   شاخص كاهش  كلیهپروتئین  بافت  در  آپوپتوزی  ی  های 

های دیابتی و دیابتی با سندرم ترك مرفین شده است. بر اساس  رت

به جست  مطالعهعملوجوهای  تاكنون  موضوع  آمده  با  مطابق  ای 

اثرات  مطالعه متعددی  مطالعات  اما  است،  نشده  انجام  حاضر  ی 

بر شاخص تمرین را  ورزشی  بافت های مختلف  آپوپتوزی  های  های 

[.  21 ،13اند ]مختلف در بیماران دیابتی و غیردیابتی مطالعه كرده

بافت  بر  را  مرفین  اثرات  نیز  دیگر  مطالعات  برخی  های  همچنین، 

ی  [. همسو با مطالعه 2۹،  28  ،72  ،62  ،8]اند  مختلف بررسی كرده 

دهد كه ( نشان می 13۹8حاضر، نتایج پژوهش شاكری و همكاران )

می مقاومتی  به تمرینات  برای  تواند  غیردارویی  راهكار  یک  عنوان 

های قلبی در افراد دیابتی به كار گرفته كاهش عوارض آپوپتوز سلول 

آپوپتوزی( و  )فاكتور پیش   Baxدار در بیان ژنشود. كاهش معنی

)فاكتور ضدآپوپتوزی( نسبت   Bcl-2 دار در بیان ژن افزایش معنی 

[ شد  مشاهده  كنترل  گروه  تمرینات 21به  تأثیر  این،  بر  علاوه   .]

مقاومتی بر میزان فیلتراسیون گلومرولی و فاكتورهای بیوشیمیایی  

الله سیاوشی و  را حجت  2عملكرد كلیوی مردان مسن دیابتی نوع  

ها نشان داد  های پژوهش آن ( مطالعه كردند. یافته13۹3همكاران )

رونده باعث بهبود سطح سرمی  هفته تمرینات مقاومتی پیش   10كه  

توان  شود؛ بنابراین می فاكتورهای بیوشیمیایی اوره و كراتینین می

شیوه این  كه  گرفت  بهبود  نتیجه  برای  مناسبی  روش  تمرینی  ی 

[. بیماران مبتلا به دیابت بیشتر  13هاست ]عملكرد كلیوی آزمودنی 

( میكروآلبومینوری  به  ابتلا  معرض  (  Microalbuminuriaدر 

عنوان نشانگری برای عملكرد غیرطبیعی  )پروتئینوری( هستند كه به 

می استفاده  عملكرد  كلیه  ایجاد  در  اساسی  نقش  بالا  گلوكز  شود. 

ای  دارد. تعداد فزاینده   ROSغیرطبیعی كلیه از طریق تحریک تولید  

در محیط دیابتی، هم در داخل    ROSدهد كه  از شواهد نشان می 

می  افزایش  آزمایشگاهی  شرایط  در  و هم  ]بدن  كلیه22یابد  ها [. 

ایفا می  زائد خون  مواد  فیلتراسیون  را در  و در نقش مهمی  كنند 

ها هستند. از طرفی،  پذیرتر از دیگر بافت شرایط قند خون بالا، آسیب 

افزایش   از  ناشی  كه  اكسیداتیو  استرس  با  ملیتوس  دیابت 

دفاع رادیكال  سیستم  كاهش  یا  هیدروكسیل  اكسیژن  آزاد  های 

اكسیدانی  اكسیدانی است، ارتباط مستقیم دارد. نبود دفاع آنتیآنتی

قوی ممكن است به فعال شدن مسیر سیگنالینگ وابسته به استرس  

پاسخ  از  واقع، یكی  به  اكسیداتیو منجر شود. در  های مهم سلولی 

بالای گونه  غلظت  تولید  افزایش  و  اكسیداتیو  استرس  های  گلوكز 

بروز   از جمله  آپوپتوز  بروز  نهایتاً  و  میتوكندری  اكسیژن در  فعال 

[. از طرفی، ورزش باعث كاهش  23آپوپتوز در سلول و بافت است ]

شود. گزارش  های مختلف می تركیبات استرس اكسیداتیو در بافت 

موجب   ورزش  كه  است  آنزیم شده  فعالیت  های  افزایش 

[. شواهد قبلی نشان  5شود ]اكسیدانی و افزایش توان دفاعی میآنتی

داده است كه ورزش منظم در پیشگیری و به تأخیر انداختن دیابت،  

افزایش حساسیت به انسولین و بهبود متابولیسم گلوكز مؤثر است  

پروتئین24] نسبت  كاهش  به  ورزش  و  [.  پروآپوپتوتیک  های 

مانند  آنتی سیگنال   Bcl-2آپوپتوتیک  كاهش  فعالو  سازی  دهی 

)كاسپاز نهایی مسیر آپوپتوز( منجر    3ویژه كاسپاز مسیر كاسپاز، به 

یكی  می احتمالاً  كه  مكانیسمشود  زمینهاز  در  مهم  دفاع های  ی 

[. همچنین، مطالعات قبلی نشان  24سلولی در برابر آسیب است ]

اكسیدانی و كاهش سطح های آنتیكه افزایش فعالیت آنزیم  دهدمی

می  اتفاق  ورزش  دنبال  به  كه  لیپیدی  اثرات  پراكسیداسیون  افتد، 

مهمی در پیشگیری از عوارض آپوپتوز ناشی از دیابت و آسیب بافتی 

[. علاوه بر  24ناشی از استرس اكسیداتیو به دنبال بیماری دارد ]

ی  این، مشخص شده است كه فعالیت مقاومتی از طریق افزایش توده 

بخشد؛ زیرا  عضلات اسكلتی، حساسیت بدن به انسولین را بهبود می

به مقاومتی،  فعالیت  اجرای  پی  تودهدر  افزایش  عضلانی  دلیل  ی 

های  بر اساس یافته  [.12شود ]خالص، برداشت گلوكز نیز بیشتر می

شاخص  پروتئین  سطوح  در  معناداری  كاهش  مطالعه،  های  این 

در گروه دیابت + تمرین مقاومتی    3و كاسپاز  8، كاسپازCسیتوكروم  

دیابت مشاهده شد كه این كاهش احتمالاً در   نسبت به گروه كنترل

اثر تمرین مقاومتی از طریق افزایش حساسیت به انسولین و بهبود  

آنزیم  فعالیت  افزایش  همچنین،  و  گلوكز  های  متابولیسم 

اكسیدانی و كاهش سطح پراكسیداسیون لیپیدی اتفاق افتاده  آنتی

پروتئین نسبت  كاهش  باعث  كه  به  است  پروآپوپتوتیک  های 

مانند  پروتئین  فعال   Bcl-2های ضدآپوپتوز  سازی مسیر  و كاهش 

رغم اعتقاد برخی از جوامع به  كاسپاز شده است. از سوی دیگر، علی

آسیب بیماری دیابت،  ی مؤثر مرفین( بر كاهش  اثر تریاك )با ماده 

های كبد،  مطالعات نشان داده است كه مرفین باعث آسیب به بافت

[. افزایش اوره و كراتینین  5شود ]ریه، دستگاه گوارش و كلیه می

اند، گزارش شده  در حیوانات آزمایشگاهی كه مرفین دریافت كرده

های مختلف ناشی  [. افزایش استرس اكسیداتیو در بافت 25است ]

می مرفین  است.  مرفین  فیزیولوژیكی  نامطلوب  تأثیر  تواند  از 

های آزاد از  های اپیوئیدی را فعال كند و سبب تولید رادیكال گیرنده 

های فعال اكسیژن یا نیتروژن شود. علاوه بر این، مرفین  جمله گونه

آنتی فعالیت  كاهش  میاكسیدان باعث  بدن  در  همچنین، ها  شود. 

التهابی  مرفین می  با فعال كردن مسیر  نهایت،    TLR4تواند  و در 

( در بافت سبب  TNFαافزایش سطح فاكتور نكروز توموری آلفا )

[.  15تواند باعث آسیب بافتی شود ][ و این امر می5التهاب شود ]

مزمن   مصرف  از  ناشی  بیوشیمیایی  و  هیستوپاتولوژیک  تغییرات 

كلیه  و  كبد  در  ترامادول  یا  آتیسی  مرفین  را  صحرایی  موش  ی 

(Atici( و همكاران )بررسی كردند. یافته 2005 ) ها به خطر  های آن

از   ناشی  كلیوی  و  كبدی  آسیب  لیپیدی،  پراكسیداسیون  افزایش 

[.  26كند ]ویژه مرفین اشاره می مدت مواد افیونی، به مصرف طولانی 

منظور بررسی تأثیر اعتیاد  ای به ( مطالعه 2011آسیابانها و همكاران )

های صحرایی نر  های مغز و كبد در موش به تریاك بر آپوپتوز سلول 

ی  ی دیابتی و غیردیابتی ویستار انجام دادند. نتایج مطالعه و ماده 
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های معتاد به های مغز و كبد رتآنها نشان داد كه آپوپتوز در سلول 

های سالم و دیابتی  داری بیشتر از موش طور معنیتریاك و دیابتی به

های مغز و كبد  است و تریاك احتمالاً نقش مهمی در آپوپتوز سلول 

می  منجر  ایفا  كبدی  سمیت  و  عصبی  سمیت  به  بنابراین،  كند؛ 

[. اثر اعتیاد به تریاك بر ساختار بافتی كبد و كلیه را 27شود ]می

ها مشاهده كردند  ( بررسی كردند. آن13۹2لویی منفرد و همكاران )

ناهنجاری  ایجاد  باعث  مرفین  كلیه كه  و  كبد  در  ساختاری  های 

یافتهمی آنشود.  بافتهای  تغییرات  كه  داد  نشان  و  ها  شناسی 

تواند مشكلی در افراد معتاد در نظر  اختلال عملكرد كلیه و كبد می

[ شود  )8گرفته  سینگال   .]Singhal( همكاران  و  در  1۹۹۹(   )

( و  Jurkatهای جوركات )ای اثر مرفین را بر آپوپتوز سلول مطالعه

كردند. سلول جداشده تازه   Tهای  لنفوسیت  ارزیابی  انسانی  های  ی 

را    baxو افزایش    bcl-2جوركات تیمارشده با مرفین كاهش بیان  

های جوركات تحت درمان با مرفین،  نشان داد. علاوه بر این در سلول 

(  W.L, Liu[. لی وی لیو )28مشاهده شد ]  3فعال شدن كاسپاز

ای كه با هدف بررسی آپوپتوز عصبی  ( در مطالعه 2013و همكاران )

-Bclو    Fas  ،Caspase-3های مرتبط با آپوپتوز )و بیان پروتئین 

( در مغز افراد مبتلا به اعتیاد به مرفین انجام دادند، مشاهده كردند  2

استفاده  طولانیكه  میی  مرفین  از  بیان  مدت  افزایش  با  تواند 

،  Bcl-2و كاهش بیان ضدآپوپتوز    Caspase-3و    Fasپروآپوپتوز  

از   یكی  است  ممكن  كه  كند  القا  مغز  به  را  عصبی  آپوپتوز 

[.  2۹های زیربنایی آسیب عصبی ناشی از موادمخدر باشد ]مكانیسم

ی مرفین، نتایج هر سه متغیر مورد  در این پژوهش، پس از مداخله 

مطالعه در گروه سندرم ترك مرفین نسبت به گروه دیابت كاهش  

می  بررسینشان  به  و  است  نامشخص  اثر  این  مكانیسم  های  دهد. 

بیشتری نیاز دارد. یكی از دلایل احتمالی این كاهش احتمالاً مربوط  

   ی وابستگی به مرفین باشد.زمان كوتاه دوره به مدت

های مختلف، از جمله پرفشاری  نقش درمانی ورزش در بیماری 

خون، افسردگی، دیابت و اعتیاد گزارش شده است. علاوه بر این به  

هزینه در درمان  های مؤثر و كمرسد كه ورزش یكی از روش نظر می

[ است  مطالعه 5اعتیاد  نتایج  اساس  بر  همكاران  [.  و  صالحی  ی 

هم2018) دو  هر  و  مقاومتی  استقامتی،  تمرینات  به(،  طور  زمان 

های صحرایی معتاد  درخور توجهی استرس اكسیداتیو را در موش 

درحالی  داد.  بهكاهش  مرفین  به  اعتیاد  توجهی  كه  درخور  طور 

ی آنها نشان  استرس اكسیداتیو در روده را افزایش داد. نتایج مطالعه 

داری استرس اكسیداتیو و  طور معنیهای مختلف بهداد كه ورزش

موش  در  را  روده  مورفولوژیک  ترك  تغییرات  از  پس  سندرم  های 

[. همچنین، استفاده از انواع مختلف تمرین  15مرفین نرمال كرد ]

مطالعه  )در  همكاران  و  عباسی  غلظت   2022ی  كاهش  باعث   )

فاكتورهای  شاخص  افزایش  و  شد  اكسیداتیو  استرس  های 

های سندرم ترك مرفین در پی داشت.  اكسیدانی را در گروه رتآنتی

ی آسیب كبدی شدید  دهندهشناسی نشان های بافت وتحلیلتجزیه

درحالی  بود،  ترك  سندرم  گروه  این  در  بهبود  سبب  ورزش  كه 

[ شد  به5تغییرات  نتایج  گروهدست[.  از  ترك  آمده  سندرم  های 

مطالعه  در  متغیرهای  مرفین  پروتئین  سطوح  كاهش  حاضر،  ی 

در گروه دیابت مرفین + تمرین مقاومتی   8و كاسپاز  Cسیتوكروم  

می كه  داد  نشان  را  مرفین  دیابت  گروه  به  دلایل نسبت  از  توان 

نكروز   فاكتور  اكسیداتیو و كاهش  استرس  به كاهش  آن  احتمالی 

 ( در اثر تمرین مقاومتی اشاره كرد. αTNFتوموری آلفا )
رسد كه ورزش و فعالیت فیزیكی از طریق تقویت  به نظر می 

آنتی مرفین  سیستم  دفع  در  تسریع  و  كاهش  اكسیدان  موجب 

  [. 14شود ]های صحرایی می ی موش های ناشی از آن در كلیهآسیب 

دیگر، سوی  میبه   از  ورزش  كه  است  شده  شناخته  تواند  خوبی 

ی ما نیز نشان  [. نتایج مطالعه 15نشانگرهای التهابی را كاهش دهد ]

های آپوپتوزی  هفته تمرین مقاومتی باعث كاهش شاخص   8داد كه  

مسیر   فعالیت  كاهش  با  مقاومتی  تمرین  احتمالاً  است.  شده 

نشانگرهای   كاهش  و  اكسیداتیو  استرس  به  وابسته  سیگنالینگ 

انتشار سیتوكروم   فعالیت كاسپاز  Cالتهابی، موجب كاهش  و   8و 

شده است كه در   3ویژه كاسپازهمچنین، كاسپاز نهایی آپوپتوز به

 شود. نهایت به كاهش آسیب در بافت كلیه منجر می

 

 گیری نتیجه
رسد كه تمرین مقاومتی اثر محافظتی و مثبتی بر به نظر می  

با سندرم ترك  ی موش بافت كلیه های صحرایی دیابتی و دیابتی 

بنابراین،   می  8دارد؛  مقاومتی  تمرین  استراتژی  هفته  تواند 

غیردارویی مفید و مناسبی برای كاهش عوارض ناشی از آپوپتوز در  

 ی دیابتی در سندرم ترك باشد. بافت كلیه

 

 قدردانی و تشکر
ی فیزیولوژی ورزشی  در رشته  ی دكتری این مقاله برگرفته از قسمتی از رساله 

ی شخصی انجام شده است و  دانشگاه آزاد اسلامی واحد بروجرد است و با هزینه

شان دلیل همكاری صمیمانه نویسندگان از مسئولان و كادر آزمایشگاه سارا تبریز به

 كنند.  تشكر و قدردانی می

 

 منافع تضاد

گونه تضاد منافعی در پژوهش حاضر وجود  كنند كه هیچ نویسندگان اعلام می

 ندارد.

 

 ی اخلاق ملاحظات

آزاد اسلامی واحد این تحقیق مصوب كمیته دانشگاه  ی اخلاق در پژوهش 

 .(IR.IAU.B.REC.1401.030بروجرد است )كد اخلاق:  

 

 سندگان ینو سهم

ی دكتری است. طرح اولیه را صارمی و خانسوز ارائه  این مطالعه حاصل رساله

عهده داده  بر  طرح  اجرای  نگارش  اند.  در  و  است  بوده  آزادبخت  همهی  ی مقاله 

 اند.همكاران مشاركت داشته 

 

 ی مال تیحما

 های طرح تحقیق را محقق تأمین كرده است.  تمام هزینه 



و دیگران  ازادبخت   
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