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  گاما، اینترفرون های ژن بیان بر (استقامتی-مقاومتی)زمان هم رینتم آثار
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  چکیده
 المــس افراد در هابیــلتا پیش های سایتوکین ژن بیان کاهش و التهابی ضد های سایتوکاین ژن بیان افزایش موجب استقامتی تمرینات مقدمه:

تحقیق دف از این ه بر بنا. است محدود دیابتی افراد در ها سایتوکین این ژن بیان بر زمان هم تمرینات نقش خصوص در تحقیقات وجود، این با شوند می
 .بود 2ابتی نوع ضد التهابی در لکوسیت زنان سالم و دیزمان بر بیان ژن سایتوکاین های پیش التهابی و  آثار تمرین همحاضر تعیین 

 هم تمرین گروه سه در و انتخاب تصادفی صورت به سال 30-38 سنی محدوده با دیابتی زنان از نفر 12 مطالعه، این در :مواد و روش ها

زمان شامل اجرای تمرین مقاومتی به روش  پروتکل تمرینی هم .گرفتند قرار( نفر 6)یابتید کنترل و( نفر 6 یابتی)دزمان هم تمرین( نفر 6 )سالمزمان

3یک تکرار بیشینه)  دـــدرص 80تکراری با  8سه ست درونگرا 
80

8
 10( و سپس تمرین استقامتی دویدن بر روی تردمیل به مدت سی دقیقه)سه ست 

از طریق  لکوسیت های خون mRNA (IFN-γ, IL-18 and TGF-β)میزان بیان ژن درصد حداکثر ضربان قلب بود.  70-80دقیقه ای( با شدت 
و آنوای یک راهه  (test-permutation t)از آزمون آماری محاسبه گردید. CT∆∆-2 استفاده از روشها با  ژن کمی بیان و PCR-Real timeتکنیک 
  استفاده گردید. جهت تعیین تفاوت متغیرهامستقل 

یختی بتا در زنان سالم و حاضر نشان داد که کاهش میزان بیان ژن اینترفرون گاما و عامل رشد تراریافته های مطالعه  :ی پژوهشیافته ها

در لکوسیت زنان سالم  18ن اینترلوکین علاوه بر این، نتایج تحقیق نشان داد که ژ(. P>0.05)بعد از فعالیت نسبت گروه کنترل معنادار نبود 2دیابتی نوع 
 (.P>0.05)د از تمرین بیان نشده استبلافاصله بع 2و دیابتی نوع 

معناداری را در بیان ژن  تواند تغییر زمان در یک وهله نمی تمرین هماست که  آنپژوهش حاضر بیانگر  نتاج حاصل از نتیجه گیری: و بحث 

  ت بالاتری از این نوع تمرین نیاز باشد.به مدت و شد ایجاد کند. برای ایجاد تغییرات احتمالاً 18اینترفرون گاما، عامل رشد تراریختی بتا و اینترلوکین 
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 مقدمه
ساز بدن  ، نوعی اختلال در سوخت و2دیابت نوع 

است که با افزایش گلوکز خون در شرایط مقاومت به 
ناسایی ـــولین شـــســـانسولین و یا کمبود نسبی ان

م ، عد2یکی از علل ایجاد دیابت نوع  (.1،2)می شود
ذخایر فزایش که با اتحرک و متعاقب آن چاقی است 

قات نشان ــبافت چربی همراه است. بسیاری از تحقی
تولید های چربی  لولـــش ســـاند که با افزایداده

بد. آدیپوکاین ها به یا در خون افزایش می آدیپوکاین ها
هایی در تنظیم فرآیندهای التهابی در  عنوان واسطه

 نارسایی های ناشی از عدم تحرک و مقاومت به انسولین
تهاب، سطوح شرایط ال در .(3)دــــی دارنـــاساسنقش 

یابد و  در خون افزایش می پیش التهابی های سایتوکاین
هابی کاهش ـــهای ضد الت رف دیگر سایتوکاینــاز ط
از  IL-10 و IFN-γ, TGF-β،IL-18 (. 6د)ـــیابن می

اب یند التههایی هستند که در فرآ مهم ترین سایتوکاین
 التهابی وها پیش  کایننقش دارند. برخی از این سایتو

برخی دیگر ضد التهابی هستند که با افزایش و کاهش 
 .(4)سطوح خود موجب مقاومت به انسولین می گردند

دیابت  های پیش التهابی ویژه در یکی از سایتوکاین
ط ــــتوس دتاًــــاینترفرون گاما است که عم، 2نوع 

 NKI طبیعی های کشنده سلول و Tهای  لنفوسیت
تصال به ا اینترفرون گاما با (.5-8)شود ترشح می تولید و
 در  JAK/ STATEخود باعث فعال شدن مسیر  گیرنده

سطح  در  HSبه از طرف دیگر وشود  داخل سلول می
نتیجه باعث ارتقای فعالیت  در شود و سلول متصل می

از  .(9)گردد بیولوژیکی اینترفرون گاما درداخل سلول می
به عنوان عامل اصلی  18-رلوکینــــاینت ،طرف دیگر

در  شناخته شده است و 2وع دیابت ن پیش بینی کننده
که غلظت شده است  مطالعات مختلف نشان داده

 به به طور مستقیم با مقاومت 18ی اینترلوکین یپلاسما
 JAK/STAT انسولین ارتباط دارد و با فعال کردن مسیر

 . در حالی که(10-12)گردد باعث ایجاد التهاب می
TGF-β کاین ضد التهابی است که به وسیلهیک سایتو 

کاهش در سطوح شود  های التهابی سنتز می سلول
TGF-β گردد و  ها می باعث از بین رفتن میتوکندری

های  در نتیجه فعالیت متابولیکی و سوزانده شدن چربی
مع بیشتر ـــدهد و باعث تج قهوه ای را کاهش می

بیماری  بدین ترتیب در گردد و های سفید می چربی
داروهای رایج  .(13،14)کند می نقش ایفا 2دیابت نوع 

در دسترس بر کاهش اثرات مخرب دیابت نوع دو موثر 
هستند، اما عوارض جانبی زیادی دارند و همین مسئله 
استراتژی های درمانی غیر دارویی را مورد بررسی و 
مطالعه بیشتر قرار داده است. برنامه های تمرینی ورزشی 

بودی این بیماری مختلفی با اثرات متفاوت در روند به
در چندین مطالعه نشان داده شده که  نقش دارند.

چنین تمرین تداومی از طریق  تمرینات مقاومتی و هم
توسعه توده عضلانی سبب کاهش سطوح انسولین و 
مقاومت به انسولین می شوند بر همین اساس تحقیقاتی 
در خصوص اثر تمرینات ورزشی بر کاهش عوارض ناشی 

 .(14)نسولین صورت گرفته استاز مقاومت به ا
 2اثر دیابت نوع  (2011پوتر و همکاران) مطالعهدر 

های دیابتی  بر میزان سطوح اینترفرون گاما در موش
نشان پژوهش شده مورد ارزیابی قرار گرفت. نتایج این 

موجب افزایش سطوح این  2داد که دیابت نوع 
های دیابتی  سایتوکاین پیش التهابی در این نوع موش

اثر  (2009)بوفردو همکاران مطالعهدر . (15)شده است
در افراد  TGF-βدقیقه فعالیت هوازی را بر بیان ژن  30

مورد بررسی قرار دادند. نتایج این تحقیق نشان  دیابتی
داد که تمرین استقامتی میزان بیان ژن این سایتوکاین 

. در (16،22)برابر افزایش داده است 4/2ضدالتهابی را 
اثر تمرینات  (2013ای که دانگس و همکاران) مطالعه

ها در مردان میانسال  بر بیان ژن سایتوکاینزمان  هم
که این  ند. نشان داددادندکم تحرک مورد ارزیابی قرار 

های پیش  تمرین موجب افزایش در بیان ژن سایتوکاین
 .(17)التهابی شده است

ونه تحقیقات بیشتر بر روی رسد این گ به نظر می
و بیشتر  های هوازی و مقاومتی تمرکز داشته اند فعالیت

 مورد دیابتیبیان پروتئین این سایتوکاین ها را در افراد 
 بررسی قرار داده اند و تحقیقات در زمینه اثر تمرین هم

در افراد دیابتی ها  ان بر روی بیان ژن این سایتوکاینزم
واهد نشان ــباشد. از طرف دیگر ش محدود می 2نوع 
دهد که فعالیت ورزشی در هر جلسه تمرین به صورت  می
نهایی، زمان نسبت به تمرین مقاومتی و هوازی به ت هم

به علت اثرات مضاعف ناشی از ساز و کارهای جبرانی 
هر دو نوع روش تمرینی، بهبود بیشتری را در حساسیت 
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در نتیجه محقق بر آن است که شود.  میانسولین موجب 
زمان تاثیری  مشخص نماید که آیا یک جلسه تمرین هم

زنان بر روی میزان بیان ژن سایتوکاین ها در لکوسیت 
های  تا از این طریق برخی مکانیسم دارد 2نوع دیابتی 

دیابتی  ن سایتوکاین ها در زنانمسئول تنظیم بیان ژ
 زمان تعیین گردد. نسبت به تمرین هم

 مواد و روش ها
نوع نیمه تجربی با سه گروه که شامل از این مطالعه 

 نفر(،گروه تمرینات هم 6زمان دیابتی) گروه تمرینات هم
جام شد. ـــنفر( ان 6و گروه کنترل)نفر(  6زمان سالم)

 2نفر زن دیابتی نوع  20گروه های دیابتی از بین تعداد 
سال بیماری  6با سابقه حداقل  2وع نزن دیابتی  12اد تعد

سال و با شاخص  30-38وده سنی محد دیابت در
نفر به  12 میلی گرم بر دسی لیتر 130-200 گلایسمیک

گروه سالم نیز با نفر 6 .صورت تصادفی انتخاب شدند
به  ورود سال و داشتن معیارهای 30-38دامنه سنی 

 .نفر انتخاب شدند 20تحقیق به طور تصادفی از بین 
به  معیارهای ورود به تحقیق شامل نداشتن سابقه ابتلا

دخانیات،  ،نخوراـفش، یـقوعر-قلبیی ها ریبیما
 ,metforminفعالیت ورزشی و مصرف داروهای

sulfonylurea and glitazone  بود. بدیهی است
آزمودنی هایی که این شرایط را نداشتند و یا در حین 
اجرای مراحل تحقیق در تمرین یا اندازه گیری متغیرها 
شرکت نمی کردند و یا آسیب می دیدند از روند تحقیق 

این پژوهش توسط کمیته اخلاق در  حذف می شدند.
 .(1 شماره )جدولدانشکده تربیت بدنی به تصویب رسید

قد، وزن و شاخص توده بدنی  های یچنین اندازه گیر هم
 ZEUS افراد دیابتی به وسیله دستگاه ترکیب بدن مدل

 اندازه گیری شد.  9.9
 

 رهایمتغ تحقیقآزمودنی های  متابولیک و آنتروپومتریک مشخصات .1 جدول شماره
 (اریمع انحراف و نیانگیم)یابتید                (      اریمع انحراف و نیانگیم)سالممتغیر                                      

 66/36±65/2                                        35 /66±7/0                                             (سال)سن
 1/66±11/3                                         75/63±7/2                        (                لوگرمیک)وزن

 27±46/2                                         88/19±42/0                                 )درصد(یچرب درصد
BMI9/30±54/2                                         01/24±2/1               (        مربع متر بر لوگرمی)ک 

 170±74/48                                          6/92±02/9               (      تریل یدس بر گرم یلی)مگلوکز

 
شامل یک وهله برتامه تمرینی  :پروتکل تمرینی

بود که در نوبت صبح  استقامتی(-تمرین ترکیبی)مقاومتی
دقیقه گرم کردن،  10اجرا شد. جلسه تمرینی شامل 

دقیقه سرد کردن  10دقیقه و  70برنامه اصلی به مدت 
تمرینات مقاومتی که شامل بود. تمرین اصلی شامل: 

چهار حرکت پرس سینه، زیربغل، اسکات و اکستنشن 
 درصد 80تکراری، با شدت  8ست  3زانو بود. حرکات در 
انجام گرفت. زمان برای  (1RM)یک تکرار بیشینه
دقیقه و کل زمان استراحت تمرین  40تمرینات مقاومتی 

پس از انجام تمرین ها دقیقه بود. آزمودنی  12 مقاومتی
مقاومتی بلافاصله فعالیت استقامتی خود را بر روی 

دقیقه  30تردمیل اجرا می کردند. فعالیت استقامتی شامل 
دت ــــبا ش  hp-cosmosمدل روی تردمیلدویدن 

دقیقه ای  10ست  3به صورت  HRmaxدرصد  75-70
ها بعد از پنج دقیقه از پایان تمرین  بود که آزمودنی

 کردند. مقاومتی آن را شروع می

 ها نمونه خون آزمودنی :Real time-PCRتکنیک 
 8از ورید سفالیک بازو درساعت  میلی لیتر 5/0 به میزان

گرفته شد. خون ح در حالت ناشتا و پیش از آزمون صب
به منظور جلوگیری از  EDTAتازه در لوله های حاوی 

قرار دادن روی  با داری شد و سریعاًخته شدن خون نگهل
 یخ به آزمایشگاه انتقال داده شد. نمونه گیری دوم خون

بلافاصله پس از پایان پروتکل  میلی لیتر 5/0به مقدار 
 گرفت و به آزمایشگاه منتقل شد.تمرینی صورت 

کیت با استفاده از  ینمونه های خون RNA خراجاست
(RNA Blood Kit. ،L3r8t4 ،Bio Basic 

Canada.Incا توجه به پروتکل کشور سازنده ( ب
و تبدیل به  RNAخراج شد. به منظور رونویسی است

cDNA  (از کیتcDNA kit ،Rr820l ،Takara Bio 

Inc .Japan )شد. به تیوپ  استفادهRNA  بافرهای
primer Script ،-Random 6 Mers  آنزیم و

Primer Script  Rt Enzyme( آنزیم دارای فعالیت
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DNA  پلیمراز وابسته بهRNA  برای سنتزcDNA  و
یبرید ــاز ه RNAبرای جدایی  RNaseHفعالیت 

RNA-DNA  دقیقه در  15است( اضافه شد و به مدت
ویسی گراد در دستگاه برای رون سانتیرجه د 85دمای 

دقیقه برای غیر فعال شدن  5معکوس و به مدت 
د. واکنش ـــش قرار دادهرونویسی با حرارت معکوس 

 Prime)( با استفاده از کیتPCRزنجیره ای پلیمراز)

Script RT Reagent Kit ،Rr037q ،Takara Bio 

Inc .Japanیانــــ( انجام شد. ب mRNA های ژن 
ص یبا تشخ TGF-βو  18اینترفرون گاما، اینترلوکین 
با استفاده از  PCRد. ـــزمان واقعی اندازه گیری ش

 Taq DNA، آنزیم 2Mgcl ،Dntpسایبر)مخلوطی از 

Polymerase) تگاه ــــو در دسReal Time-PCR 
، 18های اینترلوکین  . سطح بیان ژنگیری شداندازه

با سطح بیان ژن گلیسر آلدهید  TGF-βاینترفرون گاما و 
( نرمال شد. داده ها GAPDHفسفات دهیدروژناز) -3-

سایتوکاین های مورد پژوهش  mRNAبه صورت نسبت 
پرایمر ژن های بیان شدند.  GAPDHبه میزان بیان 

طراحی شده   Oligo با استفاده از نرم افزار مورد بررسی
برنامه مورد  ت.ـــآورده شده اس 2 شماره در جدولو 

به  درجه سانتی گراد 94شامل  Real Timeاستفاده در 
سانتی گراد به  درجه94شدن(، )دناچوره دقیقه 5مدت 
گراد به  تیــــساندرجه  60 شدن(ثانیه)باز  45مدت 
سانتی ه ـــــدرج 72و ت شدن( ــــثانیه)جف 45مدت 

 بود سیکل( 40ر()تکرارــــثانیه)تکثی 45گراد به مدت 
تفاده ـــــاسا ــاین ها بـــسایتوک میزان بیان ژنسپس 

 شماره دولـــ)ج(18)دــــمحاسبه گردی CT∆∆-2 از روش
3). 

 
 یبررس مورد یها ژن یمرهایپرا یتوال :2شماره  جدول

Primers                                  Forward                                                            Reverse   

TGF-β                     CGACTACTACGCCAAGGA                               GAGAGCAACACGGGTTCA 

IFN-Ý         AGCGGATAATGGAACTCTTTTCTTAT     AAGTTTGAAGTAAAAGGAGCAATTTG 

IL-18              GCTTGAATCTAAATTATCAGTC                        GAAGATTCAAATTGCATCTTAT 

ATCGTGCGTGACTTAAG                                        GTCATCACCATTGGCAAT               GAPDH 

 
 ژن تکثیر جهت PCRاجزای: 3شماره  جدول

Product         Syber mix (𝛍l)    primers (𝛍l)     Taq polymerase (𝛍l)         cDNA (𝛍l)             ddH2O(𝛍l) 

TGF-β                  12/5                   0/5                          0/15                              2                               9 

IFN-Ý                  12/5                   0/5                          0/15                              2                                9 

IL-18                    12/5                   0/5                         0/15                               2                                9 

  GAPDH               12/5                   0/5                         0/15                               2                                9 

 
ا، شامل ه جهت بررسی آماری داده :روش آماری

بیان ژن و  نسبی میزان مشخصات بیماران و محاسبه
رم افزار از ن 2دیابتی نوع  در افراد بررسی شدت بیان

REST و از روش آمار(یt-test permutation)  و
استفاده شد. برای تمام محاسبات  آنوای یک راهه مستقل

به عنوان اختلاف  05/0کمتر از  Pآماری انجام شده، 
 معنی دار در نظر گرفته شد.

 ی پژوهشیافته ها
تمرینی در این مطالعه کاربردی  برنامهنتایج حاصل از 

در  فاکتور رشد تراریخته بتا سطوح بیان ژن نشان داد که
بعد از تمرین نسبت به  2لکوسیت خون زنان دیابتی نوع 

(. 1شماره()شکل P=0.826)نکردقبل از تمرین تغییری 
 637/0میزان بیان این ژن در مقایسه با ژن مرجع 

(.از طرفی نتایج آنالیز 4 جدول شمارهگزارش شده است)

نشان  Real time-PCRبا استفاده از تکنیک  داده ها
بیان ژن اینترفرون گاما نسبت به قبل از سطوح داد که 

 (.2 شماره )شکل(P=0.680)تمرین تغییر نکرده است
گزارش  906/0این میزان با توجه به کمی سازی داده ها 

  . (4جدول شماره)شده است
نتایج حاصل از پژوهش حاضر نشان داد که چنین  هم

تحت تاثیر یک وهله تمرین  18-بیان ژن اینترلوکین
در لکوسیت خون  18-رار نگرفت و اینترلوکینترکیبی ق

چنین  هم (.4 جدول شمارهد)بیان نش 2افراد دیابتی نوع 
تحقیق نشان داد که سطوح بیان ژن  این نتایج حاصل از

فاکتور رشد تراریختی بتا در لکوسیت خون زنان غیر فعال 
نشان بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین تغییری 

(. میزان بیان این ژن در 1 شماره شکل()P<0.05)نداد
جدول گزارش شده است) 774/0مقایسه با ژن مرجع 
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(. از طرفی نتایج آنالیز داده ها با استفاده از 4 شماره
نشان داد که سطوح بیان ژن  Real time-PCRتکنیک 

 اینترفرون گاما نسبت به قبل از تمرین تغییر نکرده است
(P>0.052 شماره ()شکل.) وجه به ــزان با تـــاین می

 دولـــجگزارش شده است) 541/0کمی سازی داده ها 

 (.  4 شماره
چنین نتایج حاصل از پژوهش حاضر نشان داد که  هم

تحت تاثیر یک وهله تمرین  18 بیان ژن اینترلوکین
در لکوسیت خون  18 ترکیبی قرار نگرفت و اینترلوکین

 (.4 شماره زنان غیرفعال بیان نشد)جدول
 
 

 بتا، تراریختی رشد تورفاک های ژن بیان بر( استقامتی-مقاومتی)زمان هم تمرینآثار .۴ شماره جدول

 2 نوع دیابتی زنان لکوسیت در 18 اینترلوکین و گاما اینترفرون 

 نتیجه          PH            0.95نوع ژن       بازده واکنش         بیان       ضریب          ژن                                  

 (GAPDH)                         00/1                          0/1مرجع                       گلیسر آلدهید فسفات دهیدروژناز    

 (TGF-β)      55/0             03/0            637/0         0/1     هدف                 بتا               فاکتور رشد تراریختی

 (INF-ϒ)     895/0           114/0           906/0         0/1هدف                      اینترفرون گاما                          

     )IL-18(      320/0     بیان نشد                                 0/1هدف                                               18اینترلوکین 

 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 زمان پس از تمرین هم  Real time-PCRبا استفاده از روش  در لکوسیت گروه های مختلف TGF-β میزان بیان ژن .1 شماره شکل

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 پس از تمرین همزمان  Real time- PCRبا استفاده از روش در لکوسیت گروه های مختلف IFN-γ : میزان بیان ژن2 شماره شکل

 

 گیری نتیجه و بحث
 اثر هدف با و تجربی نیمه نوع از حاضر مطالعه

 اینترفرون های سایتوکاین ژن بیان بر زمان هم تمرین

 در 18 ینترلوکینا و بتا تراریخته رشد عامل گاما،
 به مطالعه این در. بود 2 نوع دیابتی زنان خون لکوسیت

 ترین، ساده از شد سعی ها، سایتوکاین ژن بیان منظور
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 یعنی کنــــمم روش رینــــت مطمئن و کارآمدترین
Real-time-PCR شود استفاده. 

 هم تمرین جلسه یک انجام از پس حاضر، مطالعه در
 گاما اینترفرون التهابی پیش سایتوکاین بیان میزان زمان

 پیدا تغییری 2 نوع دیابتی زنان خون لکوسیت در
 6 زمان مدت در خود تحقیق در اسمیت. (P>0.05)نکرد
 جلسه هر و مورد نیم و ساعت دو ای هفته)را فعالیت ماه

 سنی میانگین با زن 18 و مرد 52 روی بر( دقیقه هفتاد
 قبیل از مختلفی های سایتوکاین داد، انجام سال 58

 تحقیق نتایج .داد قرار بررسی مورد را گاما اینترفرون
 دنبال بهTNF-α  و گاما اینترفرون سطوح که داد نشان

 راستا هم حاضر پژوهش با که است یافته کاهش ورزش
 نتیجه این به خود تحقیق در همکاران و هسن .(19)بود

 سی گاما اینترفرون پلاسمایی غلظت میزان که رسیدند
 با کارسنج دوچرخه تمرین دقیقه 30)تمرین از بعد دقیقه
 زایشــــاف( مصرفی اکسیژن حداکثر درصد 80 شدت

 در که اختلافاتی که رسد می نظر به چنین. (20)یابد می
 به ها سایتوکاین پاسخ مورد در مختلف های گزارش
 استفاده قبیل از عواملی از ناشی خورد می چشم به ورزش

 تمرینی های شدت و متغیرها با مختلف های پروتکل از
 وضعیت افراد، تمرینی و جسمانی متفاوت شرایط متفاوت،

 اختلالات چون هم دیگری هایمتغیر و ای هتغذی
 وانیر-روحی وضعیت چنین هم و نژادی و ژنتیکی

 های تکنیک و بررسی مورد افراد و ها آزمودنی
 مختلف مطالعات .باشد می استفاده مورد آزمایشگاهی

 بدن در هم و آزمایشگاه محیط در هم که دهند می نشان
 را 2-اینترلوکین و گاما اینترفرون ،T های سلول ؛انسان
 های هورمون وسیله به امر این که شوند می تولید

 این .(21)شود می متوقف نفرین اپی و کورتیزول
 افزایش ورزش به پاسخ در و ورزش طول در ها نهورمو

 در محققین شود می مشاهده که طور همان. یابند می
 بهره متفاوتی تمرینی های شدت و مدت از خود تحقیقات

 حاضر ژوهشــــپ در که تـــاس حالی در این .گرفتند
 شدت با را زمان هم تمرین جلسه یک ها آزمودنی
 در تغییرات علت توان می که اند داده انجام متوسط

 و کورتیزول هورمون ترشح در تغییر را ها سایتوکاین
 فشار از ناشی هورمونی تغییرات و روز طی در ملاتونین

 میزان مطالعه این در چند هر .(22)کرد بیان مزمن

 از یکی که اند نشده گیری اندازه مذکور های هورمون
 دیگر ای مطالعه در. باشد می مطالعه این های محدودیت

 اثر گرفت انجام( 2013)همکاران و دانگس توسط که
 ژن بیان بر حاد ورتـــص به زمان هم تمرینات

 مورد تحرک کم میانسال مردان در ها توکاینـــسای
 این که داد نشان تحقیق این نتایج. گرفت قرار ارزیابی

 مانند التهابی پیش های سایتوکاین ژن بیان تمرین نوع
 های یافته با که است نداده تغییر را گاما ترفروناین

 تحقیق های نمونه چند هر راستاست هم حاضر تحقیق
 مزمن اثر که دیگر تحقیقی در .(17)اند بوده سالم افراد

 بررسی 2 نوع دیابتی افراد روی بر را زمان هم تمرینات
 سطوح در تغییری هیچ که دریافتند محققان دکردن

 عمده علت که است نشده ایجاد گاما اینترفرون پروتئین
 بیان در افزایش چنین هم و CRP بیان کاهش را آن

VEGF بیان پروتئین این بیان در افزایش که دانستند 
 سبب و دهد می افزایش را التهابی ضد های سایتوکاین

 این نتایج که شود می التهابی پیش عوامل بیان کاهش
 .(23)راستاست هم مطالعه این از حاصل نتایج با تحقیق

 گاما اینترفرون بیان میزان در دار معنی تغییرات عدم
 یک که است آن بیانگر تمرین از پیش سطوح به نسبت
 سایتوکاین این میزان بر تواند نمی زمان هم تمرین وهله

 که این برای گفت توان می این بر بنا. بگذارد تاثیری
 بگذارد چشمگیری اثر سایتوکاین تغییرات بر بتواند ورزش

 که این یا باشد قوی کافی اندازه به شدت لحاظ از باید
 این، بر بنا. شود گرفته دیگر جایی از باید نظر مورد بافت

 و استقامتی قدرتی، تمرینات به اینترفرون پاسخ مورد در
 علت توان می که. ندارد وجود یکسانی های یافته ترکیبی

 مدت و شدت ورزشی، های فعالیت انواع در تفاوت را آن
 بافت نوع ،فردی های تفاوت ورزشی، تمرینات متفاوت
 گیری اندازه و افراد ورزشی تجربه آزمایش، در انتخابی
 .دانست ایمنی سیستم عوامل

 سایتوکاین ژن بیان که داد نشان حاضر مطالعه
 مرحله یک اثر بر بتا تراریختی رشد عامل ضدالتهابی

 2 نوع دیابتی افراد در متوسط شدت با زمان هم فعالیت
 طی در همکاران و توماس. (P>0.05)است نکرده تغییر

 تغییر عامل بیان میزان که کردند بیان( 2013)ای مطالعه
 رت پایین معناداری طور به 2 نوع دیابتی افراد در بتا رشد

 چربی در افزایش را آن عمده علت که است سالم افراد از
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 از ها آدیپوکاین شحتر افزایش نتیجه در و جلدی زیر
 در متفاوتی های مکانیسم. (24)دانند می چربی بافت
 ورزشی های یتفعال مفید اثرات توجیه در مولکولی سطح

 شرایط در التهابی ضد های سایتوکاین بیان افزایش بر
 اشاره گلوکز مصرف در اختلال و انسولین به مقاومت

 باعث عضلات در کشش مقاومتی تمرینات در. اندشده
 اسکلتی ضلاتـــع از 6 اینترلوکین ژن بیان تحریک

 ینترلوکینا بیان تحریک با اینترلوکین این که شود می
 در شافزای باعث التهابی، ضد واسطه یک عنوان به ،10

 میزان دیگر سوی از و شودمی بتا رشد تغییر عامل بیان
 18 اینترلوکین و گاما اینترفرون مانند التهابی عوامل بیان

 در کاهش که کردند بیان محققان. دهد می کاهش را
 ها توکندریــــمی رفتن بین از باعث TGF-β سطوح

 شدن سوزانده و متابولیکی فعالیت نتیجه در و گردد می
 تجمع باعث و دهد می کاهش را ای قهوه های چربی
 در ترتیب بدین و گردد می سفید های چربی بیشتر

 چنین هم. (25)کند می ایفا نقش 2 نوع دیابت بیماری
TGF-β های سلول ژن بیان تنظیم طریق از T،Fox3 

 طریق از 17HT های سلول کردن فعال چنین هم و
 را مهمی نقش ایمنی سیستم در CD4+T های سلول

 سایتوکاین این که رسد می نظر به کند، می ایفا
 های مونوسیت و ها لنفوسیت شدن فعال از ضدالتهابی

. (26)کند می گیریجلو ها فاگوسیت از شده مشتق
 توانند می مدت طولانی صورت به هوازی های فعالیت
 افزایش چربی های بافت در را سایتوکاین این بیان میزان
 بافت در HIF-1 میزان در افزایش را آن دلیل که دهند

 در افزایش بر وهعلا قدرتی تمرینات انجام. اند دانسته
 بیان افزایش باعث التهابی ضد های سایتوکاین بیان

VEGF باعث پروتئین این خود افزایش که شود می 
 های سلول در بتا رشد تغییر عامل بیان میزان در افزایش

 تحقیقات با مطالعه این نتایج گردد می دیابتی افراد
 و گردن و( 32()2012)ارانـــمکــــه و گــــرینــه

 و بلادوسی. (27،28)راستاست هم( 33()2011)همکاران
 یانــــب انمیز در زایشـــاف علت( 2013)همکاران

 و CRP بیان کاهش را ضدالتهابی های سایتوکاین
 طور به .(29)دانستند ورزشی فعالیت اثر بر 6 اینترلوکین

 ژن بیان میزان که داد نشان تحقیق این نتایج خلاصه
 در زمان هم تمرین وهله یک در بتا یتراریخت رشد عامل

 است نداشته ای ظهملاح قابل افزایش 2 نوع دیابتی افراد
 مدت و شدت به کلی طور به توان می را آن علت که

 سطوح در کاهش نینـــــچ هم و ظرـــن مورد تمرین
 .دانست خون در CRP و التهابی پیش های سایتوکاین

 با 2 نوع دیابت که اند داده نشان متعدد های مطالعه
 در CRP و 6 اینترلوکین و 18 اینترلوکین بالای سطح
 اصلی منابع از یکی عنوان به چربی بافت. است ارتباط
 در. است مطرح 18 اینترلوکین های سایتوکاین تولید

 های آزمودنی که است شده بیان زیادی های پژوهش
 افراد به نسبت بیشتری 18 اینترلوکین سطوح دارای چاق
 سایتوکاین دو این غلظت مقادیر بودن بالا. هستند لاغر

 های آزمودنی در بیشتر یبدن چربی درصد به توان می را
 را 18 اینترلوکین محققان، از برخی .(16)داد نسبت چاق

 بتای های سلول در انسولین ترشح کنندهءالقا عامل
 سرین شدن سفریلهف. اند کرده معرفی پانکراس

 اصلی کار و ساز از( IRS)انسولین گیرنده سوبسترای
 سیگنالی پروتئین .تـــاس ولینــــانس به مقاومت
 به مقاومت ینگسیگنال مشترک نقطه( SSOCS)انسولین
 18 اینترلوکین. است انسولین و ها سایتوکاین انسولین
 زیاد بیان. شود می چربی بافت در SSOCS بیان موجب

 و میوتیوپ در گلیکوژن سنتزی فعالیت از پروتئین این
پس از  .(30)کند می جلوگیری بافت در گلوکز جذب

 یاور Tو  یعی، سلول کشنده طب18 ینترلوکینترشح ا
 شود می 2 و 1 گاما اینترفرون ژن بیان تحریک باعث

 کردن فعال در مهمی بسیار نقش سایتوکاین این که
 ترکیب. (30)دارد عهده بر ها سلول دیگر یا ماکروفاژها

 فعالیت مهار باعث 12 اینترلوکین با سایتوکاین این
 تولید در افزایش باعث طرفی از و گردد می 4 اینترلوکین

IgG2α های سلول از B که زمانی. شود می لنفوسیت 
-IL)خون در موجود های پروتئین به اینترلوکین این

18BP )در منفی تنظیم یک ایجاد باعث شود می متصل 
 عملکردهای از یکی. گردد می بیولوژیکی های فعالیت

 به که است التهاب میزان در افزایش اینترلوکین این
 های بیماری در مهمی بسیار نقش محققین اعتقاد

 همکاران و برون. (30)کند می ایفا دیابت جمله از التهابی
 در تغییرات با را سرم 18 اینترلوکین تغییرات( 2007)

 این که داشتند بیان و دانستند راستا هم انسولین مقاومت
 بنا. است دخیل انسولین به مقاومت بروز در اینترلوکین
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 چاق افراد سرم در سایتوکاین این تولید افزایش این، بر
 مقاومت سرانجام و شود می انسولین بیشتر تولید موجب

 (2007)همکاران و برون. (30)کند می بروز انسولین به
 به مقاومت شاخص با را سرم 18 اینترلوکین ارتباط

 به. کردند گزارش 65/0 را همبستگی و بالا انسولین
 ضدالتهابی اثرات دارای ورزش ،محققان از بسیاری عقیده
 موجب دارد داخلی های ارگان بر که مثبتی اثر با و است

 نشان شواهد. شود می التهابی های میانجی بیان کاهش
 چربی درصد کاهش موجب منظم فعالیت که دهد می
 لیـــاص ابعـــمن از یکی چربی بافت. شود می بدن

 با اینترلوکین این بیان. است 18 اینترلوکین کننده ترشح
 مستقیم ارتباط در چربی درصد و WHR های شاخص

 این بیان میزان چربی، بافت کاهش با که است
 اینترلوکین سطوح در کاهش. یابد می کاهش اینترلوکین

 CRP تولید سیگنالی مسیرهای تضعیف موجب 18 و 6
 بهبود موجب انسولین تولید افت. گردد می انسولین و

 تولید کاهش توان می. (30)شود می انسولین حساسیت
. داد نسبت ورزش التهابی ضد اثر به را 18 اینترلوکین

 های سایتوکاین بیشتر تولید موجب ورزشی فعالیت
 این تولید. شود می 10 و 6 اینترلوکین مانند ضدالتهابی
 پیش های سایتوکاین تولید کاهش باعث ها سایتوکاین

 موجود، شواهد اساس بر. شود می چربی بافت از التهابی
 رابطه التهابی های شاخص با بدنی ترکیب های شاخص

 که دادند نشان تحقیقات از حاصل های یافته. دارند
 لگن، به کمر دور نسبت مانند بدنی ترکیب های شاخص
 بالایی همبستگی بدن چربی درصد و بدنی توده شاخص

 CRP و 18 اینترلوکین شده، ترشح انسولین میزان با
 وهله کی که دهد می نشان تحقیق این نتایج. دارد

 اینترلوکین بیان برای تحریکی عامل تواند نمی تمرین
 پس خون در اینترلوکین این سطوح میزان اما باشد 18
 دست به نتایج با که داشت داری معنی کاهش فعالیت از

 تحقیق چندین در. راستاست هم مطالعه این از آمده
 در 18 اینترلوکین mRNA بیان میزان که شد مشخص

 بالاتر دارند کمتری فعالیت و هستند چاق که افرادی
 mRNA میزان که بود این بر فرض تحقیق این در. است
 و ربیــــچ سطوح با مستقیم ارتباط در اینترلوکین این

 این نشدن بیان با که حالی در. است انسولین به مقاومت
 رد علت تواند می اما شد رد فرضیه خون در اینترلوکین

 که دادند نشان تحقیقات. باشد ورزشی فعالیت شدت آن
 18 اینترلوکین بیان متوسط شدت با تمرین هفته هشت

 در کاهش این ولی است داده کاهش درصد بیست را
 دیابتی بیماران در انسولین حساسیت بهبود باعث ،بیان

 لیپدی پروفایل و وزن در تغییری چنین هم و است نشده
 که است موضوع این دهنده نشان که نگرفت صورت

 با مستقیم ارتباط در دیابتی افراد در انسولین حساسیت
 بیان میزان به و است خون در اینترلوکین این سطوح
 که دادند نشان تحقیقات حال هر به. شود نمی مرتبط

 سطوح در افزایش موجب شدید تمرین جلسه یک
mRNA شکمی چربی بافت از ویسفاتین و 6 اینترلوکین 

 تمرین انجام با رسد می نظر به که چند هر. شود می
 کمتر چربی بافت از اینترلوکین این ژن بیان میزان منظم

 .(30)شود می
 با مدت طولانی صورت به مقاومتی تمرینات در 
. یابد می کاهش 18 اینترلوکین سطوح متوسط شدت

 نمیزا در افزایش دنبال به را کاهش این علت محققان
 نای که دانند می مقاومتی های فعالیت در تستوسترون

 پیش های سایتوکاین سرکوب موجب تواند می هورمون
 نمیزا طرفی از و شود 18 اینترلوکین مانند التهابی

 را تاب رشد تغییر عامل مانند التهابی ضد های سایتوکاین
مجموع  در .دهد افزایش را 2 نوع دیابتی و سالم افراد در

 هم تمریناست که  آن یانگرپژوهش حاضر ب های یافته
 ژن بیان در را تغییری تواندنمی وهله یک در زمان

 18 وکینینترلو ا بتا تراریختی رشد عامل گاما، اینترفرون
 شدت و مدت به احتمالا ییراتتغ یجادا یکند. برا یجادا

 .باشد نیاز تمرین نوع این از بالاتری

 سپاسگزاری
 استان پزشکی پژوهشکده محترم کارکنان از

 یا توجه شایان کمک کار انجام مراحل در که کرمانشاه
نشاه دیابت استان کرما مرکز کارکنان چنین هم و کردند

پروژه  چشم داشتی ما را در انجام اینهیچ گونه که بدون 
  تشکر و قدردانی می نماییم.کردند یاری 

 IR.SSRC.139.049 کد اخلاق:
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Abstract  

Introduction: High-intensity training 

increases the expression of anti-

inflammatory cytokines and decreases the 

expression of pre-inflammatory cytokines in 

healthy individuals. However, there is 

limited research investigating the role of 

concurrent training in the expression of these 

cytokines in diabetics. This study aimed to 

evaluate the effect of concurrent training on 

the gene expression of pre-inflammatory and 

anti-inflammatory cytokines in females with 

type 2 diabetes. 

 

Materials & Methods: In total, 12 diabetic 

patients (age range: 30-38 years) were 

selected randomly and divided into 

concurrent training (healthy cases, n=6), 

concurrent training (diabetic cases, n=6), 

and control (diabetic cases, n=6). The 

concurrent training protocol consisted of 

three isometric resistance training sessions 

with 3 sets of 8 with 80% of their one 

maximum repetition (3
80

8
) per week. 

Moreover, the endurance training included 

30-min running (3 sets of 10 min) on a 

treadmill with a 70%-80% maximum heart 

rate. The amount of the mRNA gene 

expression in leukocyte (Interferon-γ[IFN-

γ], Interloukin-18[IL-18], and Transforming 

Growth Factor [TGF-β]) was determined by 

the Real time-PCR technique. Quantitative 

gene expression was calculated using the 2-

ΔΔ CT method. The differences in variables 

were determined by the independent t-test 

(permutation test) and one-way ANOVA. 

Ethics code: IR.SSRC.139.049 
 

Findings: The healthy and diabetic cases 

showed no significant difference in terms of 

reduction in the IFN-γ and TGF-β mRNA 

gene expression after training, compared to 

the control group (P>0/05). In addition, the 

results showed that IL-18 mRNA gene was 

not expressed in leukocytes of healthy and 

diabetic cases immediately after training 

(P>0.05). 

 

Discussions & Conclusions: In conclusion, 

the results suggest that concurrent training in 

one session is not able to create an alteration 

in the expression of IFN-γ, IL-18, and TGF-

β. This type of exercise training may require 

a longer duration and greater intensity to 

make changes. 

 

Keywords: Type 2 Diabetes, Concurrent 

Training, TGF-β, IFN-γ, IL-18 
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