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 پژوهشی مقاله

 تومور یدهنده نکروز فاکتور ،((IL-1β بتا یک اینترلوکین هایژن بیان کاهش تعدیل

 استقامتی(-)مقاومتی زمانهم تمرین متعاقب (IL-10) 10 اینترلوکین و (TNF-α) آلفا

 دو نوع دیابتی زنان در

 2مصطفایی علی ،1تادیبی وحید  ،1منظمی ،امیرعباس1الهیان فتح زهره

 

  چکیده
 

 در التهابی ضد و التهابی پیش هایسایتوکاین ژن بیان بر استقامتی(-مقاومتی ) زمانهم تمرین آثار تعیین حاضر تحقیق از دفه :مقدمه

 .بود دو نوع دیابتی زنان

 ،نفر( 6 )سالم زمانهم تمرین گروه سه در و انتخاب تصادفی صورتبه سال 30-38 سنی یهمحدود با دیابتی زنان از نفر 18 :هاروش

 سه درونگرا روش به مقاومتی تمرین اجرای شامل زمانهم تمرینی پروتکل گرفتند. قرار نفر( 6) کنترل و نفر( 6 )دیابتی زمانهم تمرین

3 ) بیشینه تکرار یک درصد 80با تکراری 8 ست
80

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

 Real تکنیک طریق از mRNA (IL-1β, IL-10 and TNF-α) ژن بیان میزان بود. قلب ضربان حداکثر درصد 70-80 شدت با ای(دقیقه

PCR-time روش از استفاده با هاژن کمی بیان وCT∆∆-2  آماری آزمون از گردید. محاسبه  test) -t (permutation مستقل راهه یک آنوای و 

 گردید. استفاده متغیرها تفاوت تعیین جهت

 گروه و دو نوع دیابتی زنان در آلفا تومور ینکروزدهنده عامل و بتا یک اینترلوکین ژن بیان میزان داد نشان تحقیق هاییافته ها:یافته

 این، بر علاوه .(P<0.05) است بوده معنادار کاهش این و است کرده پیدا کاهش کنترل گروه به نسبت فعالیت از بعد ساعت یک سالم

 است نشده بیان تمرین از بعد ساعت یک سالم گروه و دو نوع دیابتی زنان لکوسیت در 10 اینترلوکین ژن که داد نشان تحقیق نتایج

(P>0.05). 

 یدیابت زنان در التهابی پیش فاکتورهای بیان تعدیل موجب زمانهم تمرین که است آن بیانگر حاضر پژوهش از حاصل نتاج گیری:نتیجه

 عوامل بیان کاهش بر بیشتر حاد زمانهم تمرینات نوع این رسدمی نظربه است. نکرده ایجاد ضدالتهابی عوامل در تغییری اما شودمی

 .التهابی ضد عوامل تا دارند اثر التهابی پیش

 

 10 اینترلوکین و آلفا تومور ینکروزدهنده فاکتور بتا، یک اینترلوکین زمان،هم تمرینات ،دو نوع دیابت کلیدی: گانواژ
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 ...((IL-1β بتا يک اينترلوکين های ژن بيان کاهش تعديل: همکاران و منظمی

 مقدمه
 ذایغ مصرف و ژنتیک تحرک، عدم اثر در که است وضعیتی چاقی

 هک شده شناخته خفیف التهاب با اخیراً و آیدمی وجودهب پرچرب

اریبیم ایجاد آن پیامد و شود انسولین به مقاومت موجب تواندمی

 است عروقی قلبی هایبیماری و دو نوع دیابت مانند متابولیکی های

]1[.  

 یهانیتوکایسا جمله از نیپوکایآد دیتول یچرب یهاسلول شیافزا با

نیتوکایسا دیگر طرف از و ابدییم شیافزا یچرب یهاسلول از یالتهاب

 به منجر نهایت در که ابدییم کاهش یضدالتهاب یهانیکموکا و ها

می تصور حاضر حال در .]2[ شودیم فیخف کیستمیس التهاب حالت

 نانسولی به مقاومت پیشرفت باعث تواندمی التهابی وضعیت که شود

  IL1ß و IL-12, TNFɑ مثل ییهانیتوکایسا .]3[ شود

(Interleukine-12, Tumor necrosis factor α, Interleukine 1β) در 

 بر هانیتوکایسا دارند. دخالت مزمن و حاد یالتهاب هایپاسخ جادیا

 شده متصل خود یاختصاص هایرندهیپذ به هدف هایسلول سطح

 در را هاژن انیب تینها در که کرده آغاز را امیپ انتقال رهاییمس و

 جادیا در یالتهاب شیپ یهانایتوکایس .]4[ ددهنیم رییتغ هاسلول نیا

 IL-12وIL-1ß,IL-8  ،هستند لیدخ التهاب شرفتیپ و

(Interleukine-12, Interluekine-1β, Interleukine-8) ترینمهم 

 یضدالتهاب یهانیتوکایسا .]5[ هستند یالتهابشیپ یهانایتوکایس

 معکوس و محدودکننده عامل و شوندیم ترشح التهاب به پاسخ در

 IL1و IL4,IL-10 .]6[ هستند التهاب شروندهیپ ندیآفر یکننده

(Interleukine-1, Interluekine-4, Interleukine-10) دسته نیا در 

مجموعه ثیرأت تحت هاسایتوکاین تولید دارند. قرار هانایتوکایس از

 و اکسیداتیو استرس هورمونی، استرس جمله از هامحرک ای

 آگونیست عنوانبه ß IL1 همچنین .]7[ گیرندمی قرار بدنی فعالیت

 دو نوع دیابت در بتا هایسلول یتوده رفتندست از در اصلی

 تعادلی عدم است شده مشخص بیماران این در است. شده مشخص

 ɑIL1R آنتاگونیست گیرنده مقابل در ßIL1 آگونیست میزان در که

 توانمی دو نوع دیابت در .]8[ شودمی التهاب موجب دارد، وجود

 مقاومت کاهش باعث ß IL1 فعالیت کاهش و التهاب سرکوب با

 فعالیت انجام با که است شده داده نشان شد. انسولین برابر در

 از دیگر یکی TNFɑ .]9[ یابدمی کاهش IL1ß سنتز ورزشی

 کاهش سبب که است بررسی مورد التهابی پیش هایسایتوکاین

GLUT4 (glucose transporter-4) فعالیت و رسانیپیام مهار و 

 آن میزان نیز و گردش در ɑTNF میزان شود.می انسولین یگیرنده

 در .]9، 10[ یابدمی افزایش انسولین به مقاوم افراد چربی بافت در

 اما شد.می رضف چربی سلول التهابی پیش سایتوکاین این منبع ابتدا

سلول در شوند.می شناخته ɑTNF منشا عنوانبه ماکروفاژها اخیراً

 IRS-1 فسفریلاسون ɑTNF اسکلتی یماهیچه و چربی های

(Insulin receptor substrate-1) پیام که طوریبه کرده مهار را

 اندکرده پیشنهاد invitro مطالعات دهد.می کاهش را انسولین رسانی

 چربی هایسلول در TNF به وابسته انسولین به مقاومت از IL10 که

 .است نشده مشخص هنوز اثر این مطرح سازوکار کند.می محافظت

فعال واسطههب را TNFɑ التهابی رسانیپیام IL10 ماکروفاژها در

 یالتهاب ژن رونویسی میزان تغییر و STAT3 رونویسی فاکتور سازی

پروتکل در التهابی هایپاسخ تنظیم چگونگی. ]11[ کندمی تضعیف

 موجود تحقیقات و است متفاوت مختلف افراد در ورزشی های

 گرفته انجام مدت و شدت براساس ورزشی فعالیت دهدمی نشان

 حاد تمرین نوبت یک. ]12، 13[ سازد فعال را هالکوسیت تواندمی

پاسخ آسیب به منجر است ممکن هالکوسیت سازیفعال با شدید و

 رد،ف پذیری آسیب افزایش به سرانجام و شده ایمنی دستگاه های

 ایمنی تغییرات با شدید ورزش ]14[ بیانجامد مزمن و حاد التهاب

 زیر انواع فعالیت التهابی، هایمیانجی رهاسازی شامل که شناختی

 حاد، فاز هایپروتئین فعالیت خونی، سفید هایسلول واحدهای

سایتوکاین سرکوب و التهابی پیش هایسایتوکاین فعالیت افزایش

 است، عضلانی آسیب هایشاخص در تغییراتی و ضدالتهابی های

 (2007) همکاران و Louis توسط که ایمطالعه در .]15[ است همراه

 که شد داده نشان گرفت، انجام ورزشکاران IL1ß ژن بیان روی بر

 در منظم یهواز نیتمر متعاقب IL1ß ژن انیب در دارییمعن کاهش

 توسط که دیگری تحقیق در. ]16[ آیدمی وجودبه ورزشکاران

Teixeira که شد داده نشان گرفت، انجام (2011) همکاران و 

 باعث هاتیمونوس در منظم صورتبه و یهواز یورزش تیفعال

 در کاهش و IL10 یالتهاب ضد هاینیتوکایسا ژن انیب شیافزا

 همچنین .]17[ دگردیم IL18و IL1, IL12 یالتهاب هاینیتوکایسا

 نسولینا برابر در مقاومت کاهش بر مقاومتی تمرینات ثیرأت مورد در

 در التهاب فرآیند در دخیل هایسایتوکاین سطح و ژن بیان تغییر با
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  (3 )شماره 19 دوره ؛1398اسفند  -. بهمنايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 اثری زمینه در اما دارد وجود شواهدیدو  نوع دیابتی بیماران

عالیتف نوع این به التهابی مارکرهای حاد پاسخ و مقاومتی تمرینات

 و Phillips مثال عنوانبه .]18[ دارد وجود محدودی مطالعات ها

 و ßIL6 هایژن بیان افزایش دیگر، تحقیقی در (2010( همکاران

IL1 سالم مردان در مختلفی هایشدت با مقاومتی فعالیت از پس را 

 از پس ساعت 6 که کردند گزارش همچنین آنها کردند. گزارش

 هبازگشت استراحتی سطوح به هاسایتوکاین این ژن بیان میزان فعالیت

 حاد فعالیت به پاسخ در IL10 تغییرات با رابطه در همچنین است.

 الیتفع جلسه یک به پاسخ که دادند نشان محققین این مقاومتی،

 انوز بازکردن و پا پرس اسکات، حرکت سه شامل تنها که مقاومتی

معنی تغییر IL6 و IL10 جمله از هاسایتوکاین سرمی سطح بود،

 پروتکل انجام از پس IL1ß ژن بیان که حالی در است نداشته داری

 یدیابت افراد در ترکیبی تمرین انجام. ]19[ بود یافته افزایش تمرینی

 رلکنت در تنهایی به مقاومتی یا هوازی تمرین به نسبت دو نوع

 دنب بزرگ عضلات هوازی یناتتمر زیرا است ثرترؤم گلوکزخون

یم و دنداریم وا تیفعال به وستهیپ و منظم طوربه یمدت برای را

 آن، دازهان شیافزا بدون را یعضلان بریف هر در نیانسول عمل دنتوان

 کزگلو جذب حاًیترج یمقاومت اتنیتمر ،مقابل در. ]20[ دنکن لیتعد

 نتیجه در. ]20، 21[ بخشندیم بهبود یعضلان بریف اندازه شیافزا با را

 ژن بیان بر زمانهم تمرینات اثری زمینه در محدود تحقیقات دلیلبه

 آن رب محقق ،دو نوع دیابتی بیماران خون لکوسیت در هاسایتوکاین

 و )مقاومتی زمانمه تمرینات آیا که نماید مشخص که است

 کوسیتل در سایتوکاین ژن بیان میزان روی بر ثیریأت استقامتی(

 برخی طریق این از تا دارد؟، دو نوع دیابتی و سالم افراد

 ینتعی شرایط دو هر در را سایتوکاین تنظیم ولؤمس هایسازوکار

 گردد.

 

 هاروش
 ناتتمری گروه شامل که گروه سه با تجربینیمه نوع ار مطالعه این

 و نفر(6) سالم زمانهم تمرینات گروه نفر(،6) دیابتی زمانهم

 20 تعداد بین از دیابتی هایگروه شد. انجام نفر(6) کنترل گروه

 ساکن دو وعن دیابتی زن 12 ادتعد دو نوع دیابتی زن نفر

 دیابت بیماری سال شش حداقل یسابقه با کرمانشاه شهرستان

-130 گلایسمیک شاخص با و سال 38 -30 سنی یودهمحد در

 انتخاب تصادفی صورتبه نفر 12 لیتردسی بر گرممیلی 200

 داشتن و سال 38-30 سنی یدامنه با نیز سالم نفرگروه 6 .شدند

 انتخاب نفر 20 بین از تصادفی طوربه تحقیق به ورود معیارهای

 به ابتلا یسابقه نداشتن شامل تحقیق به ورود معیارهای شدند.

 فعالیت دخانیات، ،نخوراـفش ،یـقوعر -قلبی یهاریبیما

 metformin, sulfonylurea andداروهای مصرف و ورزشی

glitazone .را شرایط این که هاییآزمودنی است بدیهی بود 

 اندازه یا تمرین در تحقیق مراحل اجرای حین در یا و نداشتند

 روند از دیدندمی آسیب یا و کردندنمی شرکت متغیرها گیری

 استانداردهای براساس پژوهش این شدند.می حذف تحقیق

 یمیتهک توسط و پذیرفت انجام )هلسینکی( بالینی کارآزمایی

 نهمچنی .رسید تصویب به بدنی تربیت یدانشکده در اخلاق

به دیابتی افراد بدنی یتوده ینمایه و وزن قد، گیرهایاندازه

 گیری اندازه ZEUS 9.9 مدل بدن ترکیب دستگاه وسیله

 (.1شد)جدول 
 

 تحقيق هایآزمودنی ومتابوليک آنتروپومتريک مشخصات -1 جدول

 

 معیار( انحراف و )میانگین دیابتی معیار( انحراف و )میانگین سالم متغیرها

 66/36±65/2 66/35±7/0 )سال( سن

 1/66±1/3 75/63±7/2 )کیلوگرم( وزن

 27±46/2 88/19±42/0 )درصد( درصدچربی

BMI 9/30±54/2 01/24±2/1   مربع( متر بر )کیلوگرم 

 170±74/48 6/92  ±02/9 لیتر( دسی بر گرم)میلی گلوکز
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 ...((IL-1β بتا يک اينترلوکين های ژن بيان کاهش تعديل: همکاران و منظمی

 تمرینی پروتکل

 -)مقاومتی ترکیبی تمرین وهله یک شامل تمرینی یامهنبر

 شامل تمرینی یجلسه شد. اجرا صبح نوبت در که بود استقامتی(

 دقیقه 10 و دقیقه 70 مدتبه اصلی یبرنامه کردن، گرم دقیقه 10

 املش که مقاومتی تمرینات شامل: اصلی تمرین بود. کردن سرد

 بود. زانو اکستنشن و اسکات زیربغل، سینه، پرس حرکت چهار

 تکرار یک درصد 80 شدت با تکراری، 8 ست 3 در حرکات

 زمان گرفت. انجام One repetition maximum (1RM) بیشینه

 تمرین استراحت زمان کل و دقیقه 40 مقاومتی تمرینات برای

 اصلهبلاف مقاومتی تمرین انجام از پس آزمودنی بود. دقیقه 12مقاومتی

 فعالیت کردند.می اجرا تردمیل روی بر را خود استقامتی فعالیت

 با hp-cosmos مدل تردمیل روی دویدن دقیقه 30 شامل استقامتی

 3 صورتبه HRmax (Maximum heart rate) رصدد70-75 شدت

 تمرین پایان از دقیقه پنج از بعد هاآزمودنی که بود ایدقیقه 10 ست

 .]10[ کردندمی شروع را آن مقاومتی

 

 Real time-PCR تکنیک

 8 ساعت در بازو سفالیک ورید از هاآزمودنی خونی ینمونه

 گرفته لیترمیلی 5/0 میزانبه آزمون از پیش و ناشتا حالت در صبح

 از جلوگیری منظوربه EDTA حاوی هایلوله در تازه خون شد.

 یخ روی دادن قرار با سرعتبه و شد دارینگه خون شدن لخته

 پس دقیقه 60 خون دوم گیرینمونه شد. داده انتقال آزمایشگاه به

 و گرفت صورت لیترمیلی 5/0 مقدار به تمرینی پروتکل پایان از

 با یخون هاینمونه RNA استخراج شد. منتقل آزمایشگاه به

 RNA Blood Kit.، L3r8t4، Bio Basic) کیت از استفاده

Canada. Inc) د.ش استخراج سازنده کشور پروتکل به توجه با 

 cDNA ) کیت از cDNA به تبدیل و RNA رونویسی منظوربه

kit، Rr820l، Takara Bio Inc .Japan) تیوپ به شد. استفاده 

RNA بافرهای primer Script، -Random 6 Mers آنزیم و 

Primer Script Rt Enzyme (فعالیت دارای آنزیم DNA پلیمراز 

 برای RNaseH فعالیت و cDNA سنتز برای RNA به وابسته

 مدتبه و شد اضافه است(RNA-DNA هیبرید از RNA جدایی

 برای دستگاه در گرادسانتی یدرجه 85 دمای در دقیقه 15

 شدن غیرفعال برای دقیقه 5 مدتبه و معکوس رونویسی

 ایزنجیره واکنش شد. داده قرار معکوس حرارت با رونویسی

 Prime Script RT Reagent) کیت از استفاده با (PCR پلیمراز)

Kit، Rr037q، Takara Bio Inc .Japan) بیان شد. انجام mRNA 

 صیتشخ با TNF-α و 10 اینترلوکین بتا، -1 اینترلوکین هایژن

 )مخلوطی سایبر از استفاده با PCR شد. گیریاندازه واقعی زمان

 دستگاه در و (Polymerase DNA Taq آنزیم ،2Mgcl، Dntp از

Pro.england) MyGo( PCR -Time Real شد. گیریاندازه 

 با TNF-α و 10اینترلوکین بتا،-1 اینترلوکین هایژن بیان سطح

 دهیدروژناز فسفات -3- آلدهید گلیسر ژن بیان سطح

(GAPDH) نسبت صورتبه هاداده شد. نرمال mRNA 

 شدند. بیان GAPDH بیان میزان به پژوهش مورد هایسایتوکاین

 طراحی Oligo افزارنرم از استفاده با بررسی مورد هایژن پرایمر

 استفاده موردی برنامه). است شده آورده ]28[ 2 جدول در و شده

 دقیقه 5 مدتبه گرادسانتی یدرجه 94 شامل Real Time در

 )باز ثانیه 45 مدتبه گرادسانتی یدرجه 94 شدن(، )دناچوره

 و شدن( )جفت ثانیه 45 مدتبه گرادسانتی یدرجه 60 شدن(،

 40 )تکرار )تکثیر( ثانیه 45 مدتبه گرادسانتی یدرجه 72

 CT∆∆-2روش از استفاده با هاسایتوکاین ژن بیان میزان سپس بود سیکل(

 .(3)جدول ]22[ گردید محاسبه
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 بررسی مورد هایژن پرايمرهای توالی -2 جدول

 ژن پرایمر زوج توالی رتکثی طول

85 (bp) CCCAGGCAGTCATCTTC 
AGCTGCCCCCTCAGCTTGA 

TNF-α  F 

TNF-α  R 
140 (bp) TGATGGCTTATTACAGTGGCAATG   

GTAGTGGTGGTCGGAGATTCG 
IL-1β  F 

IL-1β  R 
137 (bp) GCCTAACATGCTTCGAGATC 

TGATGTGTCTGGGTCTTGGTTC 
IL-10  F 

IL-10  R                                    
87 (bp)  ATCGTGCGTGACTTAAG

GTCATCACCATTGGCAAT 
GAPDH F 

GAPDH R 
 

 ژن تکثير جهت PCRاجزای-3 جدول

ddH2O (𝛍l) cDNA (𝛍l) Taq polymerase (𝛍l) primers (𝛍l) Syber mix (𝛍l) Product 
9 2 0.15 0.5 12.5 TNF-α 
9 2 0.15 0.5 12.5 IL-1β 
9 2 0.15 0.5 12.5 IL-10 
9 2 0.15 0.5 12.5 GAPDH 

 

 

 آماری روش

محاسبه و بیماران مشخصات شامل ها،داده آماری بررسی جهت

 و سالم زنان در بیان شدت بررسی و ژن بیان نسبی میزان ی

 t-test ) آماری روش از و REST افزارنرم از دو نوع دیابتی

permutation) تمام برای شد. استفاده راهه یک آنوای و 

 عنوانبه 05/0 از کمتر p-value شده، انجام آماری محاسبات

 شد. گرفته نظر در دارمعنی اختلاف
 

 هایافته
 یمطالعه این در زمانهم تمرینی یبرنامه از حاصل نتایج

 یدهنده نکروز فاکتور ژن بیان سطوح که داد نشان کاربردی

 مرینت از بعد دو نوع دیابتی زنان خون لکوسیت در آلفا- تومور

 )شکل (P=0.02) کرد پیدا معناداری کاهش کنترل گروه نسبت

 گزارش 380/0 کنترل گروه با مقایسه در ژن این بیان میزان (.1

 سالم گروه در ژن این بیان میزان همچنین (.4)جدول است شده

 گروه با مقایسه در مقدار این که (1 )شکل شد گزارش 216/0

داده آنالیز نتایج طرفی از (.4)جدول (P=0.01) بود معنادار کنترل

 سطوح که داد نشان Real time-PCR  تکنیک از استفاده با ها

 گروه هب نسبت دیابتی زنان لکوسیت در بتا-1 اینترلوکین ژن بیان

 ژن این بیان میزان (.2 )شکل (P=0.01) است کرده تغییر کنترل

 میزان همچنین (.4)جدول شد گزارش 543/0 دیابتی گروه در

 مقایسه در که بود 320/0 سالم گروه در بتا-1 اینترلوکین ژن بیان

   (.4)جدول (P=0.01) بود معنادار کنترل گروه با

 ژن بیان که داد نشان حاضر پژوهش از حاصل نتایج همچنین

 و نگرفت قرار ترکیبی تمرین ثیرأت تحت 10-اینترلوکین

 سالم و دو نوع دیابتی افراد خون لکوسیت در 10-اینترلوکین

 (.4)جدول نشد بیان

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
2-

22
 ]

 

                             5 / 11

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-5934-en.html


165 

 

 ...((IL-1β بتا يک اينترلوکين های ژن بيان کاهش تعديل: همکاران و منظمی

 و بتا -1 اينترلوکين ، آلفا توموری دهنده نکروز فاکتور هایژن بيان بر استقامتی( -)مقاومتی زمانهم تمرين آثار -4جدول

 ريکاوری دقيقه 60 از پسدو  نوع ديابتی و سالم زنان لکوسيت در 10اينترلوکين

 سالم گروه در بیان یدیابت گروه در بیان واکنش بازده ژن نوع ژن

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

 216/0 ↓* 380/0 ↓* 0/1 هدف (TNF-α)  آلفا تومور ینکروزدهنده فاکتور

 320/0 ↓* 543/0 ↓* 0/1 هدف  (IL-1β)بتا -1اینترلوکین

 نشد بیان نشد بیان 0/1 هدف IL)-(10 18 اینترلوکین

  افزایش↑کاهش،↓کنترل، گروه به نسبت معنادار تغییرات*

 

 

 

 

 

 

 
 زمانهم تمرين از پس  Real time- PCR روش از استفاده با مختلف هایگروه لکوسيت در TNF-α ژن بيان ميزان -1 شکل

 کنترل گروه با تفاوت*
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  (3 )شماره 19 دوره ؛1398اسفند  -. بهمنايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 
 زمانهم تمرين از پس Real time- PCRروش از استفاده با مختلف هایگروه لکوسيت در IL1-β ژن بيان ميزان -2 شکل

 کنترل گروه با تفاوت*

 

 گیرینتیجه و بحث
 هم تمرین اثر هدف با و تجربی نیمه نوع از حاضر یمطالعه

 تومور یدهنده نکروز فاکتور هایسایتوکاین ژن بیان بر زمان

 زنان خون لکوسیت در 10 اینترلوکین و بتا-1 اینترلوکین آلفا،

 ژن بیان منظوربه مطالعه این در بود. دو نوع دیابتی و سالم

 ترینمطمئن و کارآمدترین ترین،ساده از شد سعی ها،سایتوکاین

 شود. استفاده Real-time-PCR یعنی ممکن روش

 زمانهم تمرین جلسه یک انجام از پس حاضر، یمطالعه در

 لفاآ تومور نکروز فاکتور التهابی پیش هایسایتوکاین بیان میزان

 دو وعن دیابتی و سالم زنان خون درلکوسیت بتا-1 لوکین اینتر و

 روی بر که مختلفی مطالعات (.(P<0.05 کرد پیدا معناری کاهش

 فعالیت که اندداده نشان است گرفته انجام دیابتی بیماران

 ورزشی فعالیت از پس TNF-α مانند التهابی پیش هایسایتوکاین

 فعال به را کاهش این دلایل و یابدمی کاهش متوسط شدت با

 نسبت Ligand Chemokine Motif( CXCL5 5 ( ژن شدن

 فعال التهابی پیش هایسایتوکین توسط که CXCL5 ژن دادند.

 با که دارد نقش انسولین به هاسلول مقاومت بروز در شود،می

 انسولین دهیسیگنال JAK2/STAT5/SOCS2 مسیر کردن فعال

 مطالعات است. ثرؤم دو نوع دیابت ایجاد در و کندمی مهار را

 نومژ التهاب علائم بروز و ورزشی فعالیت انجام با دهندمی نشان

CXCL5 بر ژن این شدن فعال شود.می فعال خون گردش در 

 باعث و کندمی عمل منفی فیدبک صورتبه لکوسیت روی

 میزان حالت این در که شودمی IL-1β و TNF-α تولید در توقف

مطالعه در .]23[ شودمی ناچیز خون در IL-1β و TNF-α بیان

ژن بیان شد انجام (2007) همکاران و Büttner توسط که ای

 رارق ارزیابی مورد حاد ورزشی فعالیت از پس التهابی پیش های

 80 اب میل ترید روی بر دویدن شامل تمرینی پروتکل گرفت.

 دو از پس که داد نشان تحقیق نتایج بود. VO2max درصد

 کاهش IL-1β و TNF-α هایژن بیان میزان حاد فعالیت ساعت

 Connolly .]24[ راستاست هم ما تحقیق نتایج با که است یافته

 فعالیت دقیقه 30 که دادند نشان دیگر تحقیقی در همکاران و

ژن بیان کاهش موجب VO2maxدرصد 80 شدت با ورزشی

 بیان کاهش علت محققین این شود.می IL-1β و TNF-α های

mRNA هایژن TNF-α و IL-1β یخانواده افزایش به را 

DUSP (Dual –specificity phosphatase) که دهندمی نسبت 

 این گردد.می خانواده این مثبت تنظیم به منجر بدنی فعالیت
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 ...((IL-1β بتا يک اينترلوکين های ژن بيان کاهش تعديل: همکاران و منظمی

 وتیروئینفسف و فسفوتیروزین دفسفوریلاسیون ولؤمس خانواده

 MAPK میتوژن فعال کینازهای در مهم هایمانده باقی که

(mitogen activated protein kinase) به منجر و هستند شده 

 در مهمی نقش MAPKs گردند.می MAPK شدن غیرفعال

 کنند.می بازی IL-1β و TNF-α التهابی پیش عوامل تحریک

DUSP ینازهاک پروتئین فعال تنشی مسیرهای کردن غیرفعال در 

 کیناز پروتئین فعال استرسی مسیرهای دیگر سوی از است. فعال

 بازی التهابی پیش هایسایتوکین به سلولی پاسخ در کلیدی نقش

 در خونی هایسلول در DUSP ژن شدن فعال بنابراین کنند.می

می التهابی پیش هایواسطه مهار موجب ورزشی فعالیت طی

 دیابتی و سالم افراد هایلکوسیت در ژن بیان کاهش این شود.

 ثیرأت تحت IL-1β و TNF-α ژن بیان میزان که دارد این بر دلالت

 پژوهشگران برخی .]25[ است گرفته قرار تمرینی پروتکل

 انسولین ترشح یکننده ءالقا عامل را التهابی پیش هایسایتوکین

 )signaling) cytokine of Suppressors طرفی از دانندمی

SOCS انسولین، به مقاومت سیگنالینگ مشترک ینقطه 

 بافت در بیان موجب بتا-1 اینترلوکین است. انسولین و سایتوکین

 هباقیماند شدن فسفوریله موجب ژن این بیان و شودمی چربی

 و شده گیرنده این شدن فعال غیر و IRs هایگیرنده در سرین

 نتیجه در آیدمی عملبه جلوگیری چربی بافت به گلوکز جذب از

می انسولین به حساسایت بهبود موجب IL-1β تولید کاهش

 (2011) همکاران و Hopps هایافته این از حمایت در گردد.

 هاینژ بیان بالا شدت با بدنی فعالیت انجام اثر بر دادند نشان

TNF-α و IL-1β  می مهار هستند، التهابی سازپیش عوامل از که

 دیابتی مارانبی در انسولین به حساسیت بهبود به نتیجه در و شوند

 .]26[ کندمی کمک دو نوع

 زمانهم تمرین که داد نشان نتایج حاضر یمطالعه در طرفی از

 این و دهد قرار ثیرأت تحت را 10 اینترلوکین ژن بیان تواندنمی

 حمایت رد زیادی تحقیقات نشد. بیان فعالیت از پس سایتوکاین

 کاهش از حاکی هانتایج که دارند وجود ما تحقیق هاییافته از

 در ست.ا ورزشی فعالیت از پس سایتوکاین این بیان عدم یا بیان

 و مقاومتی زمانهم تمرینات ثیرأت همکاران و Donges تحقیقی

 افراد در التهابی ضد های سایتوکاین ژن بیان بر را استقامتی

 شانن تحقیق نتایج دادند قرار بررسی مورد تحرک کم میانسال

 هاییافته با که است نداشته معناداری تغییر هایژن بیان که داد

 نشان همکاران و Natelson دیگر تحقیق در .]27[ است همسو ما

 مردان در سازوامانده بدنی فعالیت وهله یک از پس که دادند

 محققین این است. نکرده تغیر 10 اینترلوکین ژن بیان میزان سالم

 هایسلول ژن بیان تنظیم طریق از 10 اینترلوکین که کردند بیان

T و fox3 هایسلول کردن فعال همچنین و TH17 طریق از 

 کند.می ایفا را مهمی نقش ایمنی سیستم در +CD4 هایسلول

 عالف طریق از را متابولیکی یندهایآفر از بسیاری 10 اینترلوکین

 سیگنالی آبشار کند.می رهبری  PI 3 –AKT و AMPK کردن

 هگیرند به ژن آنتی اتصال از پس سلول داخل در 10 اینترلوکین

 مسیر دنش فعال به که است لپتین سلولی داخل آبشار به مشابه

JAK-STAT شدن فسفوریله شود.می آغاز JAK فعال موجب 

 تحریک هاسیگنال از ایدامنه آن دنبالبه که گرددمی SH2 شدن

 که تاس فسفات تیروزین نام به پروتئینی حاوی SH2 شوند.می

 RAS/ERK1/2 سیگنالینگ شدن فعال به منجر پروتئین این

 کاهش TH1 بیان RAS/ERK1/2 شدن فعال با که شد خواهد

 التهابی پیش هایسایتوکاین تولید TH1 کاهش با و یابدمی

 سایتوکین این رسدمی نظربه طرفی از گردد.می متوقف یا کاهش

 شده مشتق هایمونوسیت و هالنفوسیت شدن فعال از التهابی ضد

 و ورزشی فعالیت دنبالبه ولی کندمی جلوگیری هافاگوسیت از

 خون به لنفوسیتی هایرده زیر تمام هالنفوسیت غلظت افزایش

سلول تعداد ورزشی فعالیت دنبالبه نبنابرای شوند.می فراخوانی

 CD4+ ،T ،CD8+ ،CD19 ،B،CD16 ،NK  ،CD56 های

 منفی فیدبک تنظیم با هاسلول این افزایش و یابندمی افزایش

 حمایت در .]28[ کندمی مهار را التهابی ضد هایسایتوکین تولید

 یک از پس که دادند نشان همکاران و Buford هایافته این از

 نکرده تغییری 10 اینترلوکین ژن بیان مقاومتی فعالیت جلسه

داده نسبت تمرین حجم و شدت به تغییر عدم این دلایل و است

اندازه به مقاومتی فعالیت حجم و شدت که اندکرده بیان و اند

 باشد نسایتوکای این بیان برای محرکی بتواند که است نبوده ای

 عدم به توانمی را 10 اینترلوکین شدن بیان عدم دلایل از .]29[

 توکین،سای این پایین عمر نیمه پروتئین، و ژن بیان بین تقارن

 پوشیده و تکنیکی ملاحظات لکوسیت، بافت در آن پایین غلظت

حامل داخلی، هایکننده مهار توسط آن بیولوژیکی فعالیت ماندن
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  (3 )شماره 19 دوره ؛1398اسفند  -. بهمنايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 ذارگ اثر نتایج بر توانندمی که محلول هایگیرنده یا پروتئین های

می تحقیق این هایمحدودیت از .]32-30[ داد نسبت باشند،

 اعمال زمان مدت ها،آزمودنی جنس مانند عواملی به توان

 چند هر کرد اشاره هاپروتئین زمانهم گیریاندازه عدم و پروتکل

 دو هر در آن مقایسه و تمرینات نوع این مزمن آثار گیریاندازه

 تحقیق از حاصل نتایج مجموع در رسد.می نظربه ضروری جنس

 کاهش به تمایل و بوده قبلی علمی هاییافته با راستای در حاضر

 مدت و شدتبه توجه با اتهابی پیش فاکتورهای هایژن بیان

یافته ترینمهم از دو نوع دیابتی زنان در خصوصاً زمانهم تمرین

 جهت تواندمی تمرینی یبرنامه این و است تحقیق این های

 شروع هاییندآفر با مرتبط سازوکارهای مدیریت و تعدیل

  گیرد. قرار توجه مورد دیابتی بیماران در التهاب

 زمانهم تمرین که است آن بیانگر حاضر پژوهش از حاصل نتاج

می تیدیاب زنان در التهابی پیش فاکتورهای بیان تعدیل موجب

 نظربه است. نکرده ایجاد ضدالتهابی عوامل در تغییری اما شود

 بیان کاهش بر بیشتر حاد زمانهم تمرینات نوع این رسدمی

 التهابی. ضد عوامل تا دارند اثر التهابی پیش عوامل

 

 سپاسگزاری
 در هک کرمانشاه استان پزشکی یپژوهشکده محترم کارکنان از

 کارکنان همچنین و کردند ایتوجه شایان کمک کار انجام مراحل

 نجاما در را ما داشتی چشم بدون که کرمانشاه استان دیابت مرکز

 نماییم.می قدردانی و تشکر دادند یاری پروژه این
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ABSTRACT  

 
Background: The purpose of this study was to investigate the effect of concurrent training on pre-

inflammatory (IL-1β, TNF-α) and anti-inflammatory (IL-10) cytokines gene expression in women with type2 

diabetes. 

Methods: 18-patients (age30-38, >130 glycemic index) were selected, randomly, and divided into control 

(n=6) the concurrent training(diabetes, n=6) and the concurrent training (healthy, n=6)  groups. The concurrent 

training protocol consisted of 3 sessions resistance training per week, 8sets with 80% one maximum 

repetition(3
80

8
) and the endurance training preformed with 30- minutes running (3sets×10 minutes) on a 

treadmill with 70-80 maximum heart rate(70-80 MHR), immediately. The leukocyte’s IL-1β, TNF-α and IL-

10 genes expression determined by the Real time-PCR technique. The quantitative expression of the cytokines 

gene was calculated using the 2-ΔΔ CT method. The between- groups differences in variables were determined 

by independent t-test (permutation test) through REST software and independent one-way ANOVA. 

Results: The results showed that IL-1β, TNF-α mRNA genes expression reduced significantly after the 

concurrent training in both the training groups in comparison to the control group (P<0.05). In addition, the 

results also showed that IL-10 mRNA gene expression was not expressed in leukocytes after the concurrent 

training in both training groups in comparison to the control group (P>0.05). 

Conclusion: In conclusion, the results suggest that the concurrent training modulate IL-1β and TNF-α mRNA 

genes expression significantly in diabetic women but could not change IL-10 genes expression. This type of 

exercise training seems to be more effective in reducing the expression of pro-inflammatory cytokines than in 

enhancing anti-inflammatory cytokines.  

 
Keywords: Type2 Diabetes; Concurrent Training; IL-1β; TNF-α; IL-10 
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