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  پژوهشی مقاله
 در عضله اسکلتی RCAN-1و  6-نینترلوکیتاثیر یک دوره تمرین مقاومتی بر بیان ا

   نیاستروپتوزوسشده با  یابتیهاي صحرایی دموش
  
  2مهدي مهدوي ،1مهدیه ملانوري شمسی

  
 چکیده

  
باشند. از سویی دیگر هاي متعدد متابولیکی و هایپرتروفیکی میهاي آزاد شده از عضله اسکلتی داراي نقشمایوکاین مقدمه:

با نورین بوده است. کالسینگ یگنالیمتابولیک مسیر س يهایکی از مسیرهاي پیشنهادي براي اعمال اثرات ورزش در بیماري
هدف از مطالعه حاضر بررسی اثرات تمرین مقاومتی بر میزان  نورینو کالسی )IL-6( 6- نینترلوکیا توجه به ارتباط مایوکاین

نورین در عضله اسکلتی عنوان شاخص فعالیت کالسی به) RCAN-1( 1ن ینوریکننده کالسمیتنظو  IL-6مایوکاین  mRNAبیان 
  هاي صحرایی دیابتی بود. در موش
هاي کنترل سالم، تمرین سالم، دیابتی کنترل و دیابتی تمرین تقسیم به گروه یصورت تصادف صحرایی به سر موش 32 ها:روش

نده را اجرا یجلسه تمرین مقاومتی فزا 17هاي تمرین القا شد. گروه )STZ( نیق استروپتوزوسیق تزریابت از طریشدند. د
انس یز واریگیري شد. از آزمون آنالاندازه Real-time Pcrبا روش  یه نعلعضل RCAN-1و  mRNA IL-6کردند. میزان بیان 

  در نظر گرفته شد.  >05/0P يها استفاده شد. سطح معنادارل دادهیتحل يدوطرفه برا
). >05/0P(بود  ینیتمر يهادر گروهدر اثر تمرین ورزشی  mRNA RCAN-1دهنده افزایش بیان نتایج پژوهش نشان ها:یافته

 IL-6). همچنین تمرین مقاومتی بیان مایوکاین >001/0Pگشته است ( یابتید يهادر گروه RCAN-1ان یابت باعث کاهش بید
  .)=08/0P( ش داده استیافزا یرا در عضله اسکلت

سازي ات ورزشی مقاومتی در بیان و فعالتوان به اثرات تعدیلی تمرینرسد مینظر می بهبا توجه به نتایج پژوهش  گیري:نتیجه
ن یا يساز رسد فعالینظر م اشاره کرد. به IL-6ن یوکایان مایزمان در ب ش همیو افزاهاي دیابتی نورین در نمونهلسیمسیر کا

  ابت موثر باشد. یدر د یتواند در حفظ توده عضلانیم ینات مقاومتیدنبال تمر ر بهیمس
  

  ن، تمرین مقاومتی، عضله اسکلتیینور ی، کالس6-نینترلوکیا ،1دیابت نوع  :کلیديواژگان
 
  

                                                
  تهران، ایران ،گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشکده علوم انسانی، دانشگاه تربیت مدرس -1
  تهران، ایران ،زشکی، انستیتو پاستور ایرانبخش ایمونولوژي پ -2
 پست 02182883617نمابر، 02182884683 دانشگاه ترتبیت مدرس، گروه تربیت بدنی، تلفن: تهران، بزرگراه جلال آل احمد، : نشانی ،

   molanouri@modares.ac.ir الکترونیک:
  17/04/1395تاریخ پذیرش:               29/03/1395تاریخ درخواست اصلاح:     10/02/1395تاریخ دریافت: 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

27
 ]

 

                             1 / 10

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-5415-fa.html


284 

 

 ...و  6-تاثیر یک دوره تمرین مقاومتی بر بیان اینترلوکین: ملانوري شمسی و همکاران

  مقدمه 
، IL-6اسکلتی ظرفیت بیان چندین سایتوکاین شامل  عضله
IL-8  وIL-15  نامیده  مایوکاینروي هم رفته را دارد که

ها را  مایوکاین )2003( و همکاران Pedersen .]1[شوند  می
هاي  سلول وسیله تولید و ترشح شده بههاي  سایتوکاین
که ارتباط بین ورزش و التهاب را  دانند میعضلانی 

فعالیت انقباضی در تنظیم مقادیر این  .]2[ کنند مشخص می
ها  مایوکاین. ]3[اسکلتی نقش دارد  ها در عضله سایتوکاین

سرکوب  مانندپاسخ سلولی به ورزش  چندین باعث تسهیل
. شوند پروتئولیتیک، آنژیوژنز و تنظیم گلیکوژن عضلانی می

را به خود جلب کرده است توجه زیادي  IL-6 این میاندر 
یعنی به هنگام از ورزش  پس در دوره چون از یک سو

دیگر با  سويشود و از  می رهاعملکرد انسولین  افزایش
  .]4[چاقی و کاهش عملکرد انسولین رابطه دارد 

هاي  هاي ورزشی منظم در برابر بیماري مثبت فعالیت اثرات
هاي متابولیک مشخص شده است.  مختلف از جمله بیماري

واسطه ورزش  ممکن است فعالیت ضدالتهابی ایجاد شده به
ها  ت مفید ورزش در بسیاري از بیماريمنظم واسطه اثرا

 یمقاومت ینات ورزشینشان داده شده تمر .]5[ باشد
ان یش بیو افزا یاثرات مثبت بر عضلات اسکلتتوانند با  یم

شود  یابتیماران دیت بیباعث بهبود وضع GLUT4ن یپروتئ
درك این نکته که ورزش منظم چگونه و با چه  .]6[

هاي متابولیکی  باعث بهبود و درمان نارسایی سازوکاري
  شود در مسائل داروشناسی مفید است.  می

عضله اسکلتی طی ورزش ه در عنوان پیامبر ثانوی کلسیم به
صبی عضلانی به کند و واسطه انتقال فعالیت ع عمل می

هاي هدف از طریق مسیرهاي تنظیمی وابسته به کلسیم  ژن
یکی از  .]7[شوند  نورین می لسیاشامل سیگنالینگ ک

ش در بیماري مسیرهاي پیشنهادي براي اعمال اثرات ورز
سازي مسیر  فعالنورین بوده است.  متابولیک مسیر کالسی

شود که باعث  هاي سازگاري می نورین باعث پاسخ کالسی
. گردند ملکرد انسولین در عضله اسکلتی میافزایش ع

شود  ل شده منجر به القاي چندین ژن مینورین فعا کالسی
که در تنظیم انتقال گلوکز در عضله اسکلتی درگیر هستند. 

لتی این تغییرات با افزایش انتقال گلوکز در عضله اسک
نورین همچنین  سازي کالسی فعال .]8[باشند  مرتبط می

ف آمینواسید و اکسایش اسیدچرب باعث افزایش مصر
هاي متابولیک با تنظیم مثبت بیان  شود. این سازگاري می

همچنین در  .]9، 10[همراه بوده است  PGC-1پروتئین 
کاهش بیان و  ،STZوسیله  به مبتلا به دیابتهاي  موش

شواهد نشان  .]11[نورین مشاهده شده است  فعالیت کالسی
نورین یکی از اهداف محتمل در  که کالسی دهنده آن است

  بهبود عملکرد انسولین در عضله اسکلتی است.
در کنترل مسیرهاي ن یوکایک مایعنوان  به IL-6ن یتوکایسا

آزاد  IL-6اثرات مفید . متابولیکی طی ورزش نقش دارد
هاي ورزشی در بهبود حساسیت  دنبال فعالیت شده به

دلیل آنکه نسبت  به. ]12[ انسولینی مشاهده شده است
در هاي اصلی  عنوان یکی از مایوکاین به IL-6نسخه برداري 

این فرضیه  ،]13[ یابد افزایش میاوایل انقباض عضلانی 
تنظیمی وابسته به  سازي مسیرهاي وجود دارد که فعال

و آزاد شدن آن در  IL-6برداري ژن  کلسیم در نسخه
 .]14[هاي صحرایی نقش دارد  هاي ایزوله شده موش عضله

Banzet ) ت ی) نشان دادند مهار فعال2007و همکاران
 يها تیدنبال فعال به IL-6ان ین باعث کاهش بینور یکالس

 يساز فعال زمان با توجه به اثرات هم. ]15[شود  یم یورزش
 یکی ینیت انسولیدر بهبود حساس IL-6ان ین و بینور یکالس
 IL-6ن یوکایدر مورد اثرات ما يشنهادیپ يهاسازوکاراز 

ر یمس یدر عضله اسکلت ینیت انسولیدر بهبود حساس
ر یمس يساز فعالن خواهد بود. کاهش ینور یکالس
دچار  یابت در عضلات اسکلتیدنبال د ن بهینور یکالس
سد ر ینظر م به. ]16[شده مشاهده شده است  یآتروف
با توجه به  IL-6ن یوکایر در کنار ماین مسیا يساز فعال

تواند ضمن حفظ  یم ینات مقاومتیک تمریپرتروفیاثرات ها
نکه یبا توجه به اابت موثر باشد. یدر کنترل د یتوده عضلان
ن و ینور یر کالسیمس يساز بر فعال ینات ورزشیاثرات تمر

 يها در نمونه IL-6ن یوکایرات ماییزمان تغ هم یبررس
هدف از این پژوهش نشده است،  یتاکنون بررس یابتید

عنوان  به 1RCAN-1و  IL-6مایوکاین  mRNAبررسی بیان 
هاي  نورین در عضله اسکلتی موش شاخص فعالیت کالسی

دنبال تمرینات ورزشی مقاومتی بوده  صحرایی دیابتی به
  است. 

                                                
1 Regulator of calcineurin 1 
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  ها روش
  یتجرب يها ش و گروهیوانات مورد آزمایح

 32بوده و از تعداد  يکاربرد-یمطالعه حاضر از نوع تجرب
ستار با یبالغ نژاد و يا هفته 8 نر ییسر موش صحرا

تو پاستور ید شده در انستیگرم تول 250±30 یمحدوده وزن
ساعت  12ط یوانات در شراید. حیران استفاده گردیا

 22±3با درجه حرارت  یکیساعت تار 12و  ییروشنا
و  ها شیه آزمایشدند. کل يدار گراد نگه یدرجه سانت

ته کار با یات صورت گرفته براساس دستورالعمل کمیتجرب
شد.  یت مدرس طراحیدانشگاه ترب یشگاهیوانات آزمایح
حل  STZ(1ن (یق تک دوز استرپتوزوتوسیابت با تزرید

لوگرم یهر ک يگرم به ازا یلیم 55ن (یشده در نرمال سال
ق یروز بعد از تزر 4د. یجاد گردی) ایوزن بدن، داخل صفاق

با استفاده از دستگاه گلوکومتر مدل زان قند خون ناشتا یم
GT-1921  ابت ید دییجهت تاساخت کشور ژاپن

عنوان  به mg/dl 250شد. سطوح گلوکز  يریگ اندازه
صورت  وانات بهیحشدن در نظر گرفته شد.  یابتیشاخص د

)، Tن سالم (ی)، تمرCدر چهار گروه کنترل سالم ( یتصادف
) قرار گرفتند. DT( یابتین دی) و تمرD( یابتیکنترل د

ن در طول یبا انسول یگونه درمان چیه یابتید يها موش
مثل تکرر ادرار و  1ابت نوع ید يها مطالعه نداشتند و نشانه

  کاهش وزن را نشان دادند. 
  

   ین مقاومتیپروتکل تمر
ن ین سالم و تمریتمر يها در گروه ییصحرا يها موش

ن یجلسه تمر 17هفته و در مجموع  5مدت  به یابتید
 48 ینین جلسات تمریرا اجرا کردند. استراحت ب یمقاومت

ک نردبان با یله یوس ن بهیساعت در نظر گرفته شد. تمر
ن یک تکرار در ایشد.  یپله انجام م 26متر و با  1ارتفاع 

بار بالا رفتن از نردبان توسط موش (در  26روش مستلزم 
 یی) بود. دوره آشناLiftا یحمل وزنه به بالا  13مجموع 

 48روز بود که  3ن ین نوع تمریبا ا ییصحرا يها موش
  صورت گرفت. STZق یساعت قبل از تزر

                                                
1 Streptozotocin 

 60تکرار در هر ست با  4ست با  5ن شامل یهر جلسه تمر
ها  ن ستیقه استراحت بیدق 3تکرارها و ن یه استراحت بیثان

در سه جلسه ن سالم یتمرگروه  ين برایبود. شدت تمر
 6تا  4، در جلسات ییصحرا يها % وزن بدن موش50اول 

% وزن 100وزنه  9تا  7% وزن بدن، در جلسات 80وزنه 
% وزن بدن بود. 120وزنه  12تا  10بدن، در جلسات 

ک دوره کاهش ی 14و  13در جلسات  ییصحرا يها موش
تکرار  5ست و  3% وزن بدن با 120با وزنه  ینیبار تمر

% وزن بدن 150ها وزنه  موش 17تا  15داشتند. در جلسات 
در  ییصحرا يها نردبان حمل کردند. موش يرا به بالا

 يها مشابه وزنه ینیدر جلسات تمر یابتین دیتمرگروه 
 يوزن بدن را به بالا% 120% و %100، %80، %50، 30

ن یا يبرا ینین کاهش بار تمرینردبان حمل کردند. همچن
تکرار اجرا شد. در  5ست و  3% وزن بدن در 100گروه 

استفاده  یکیچ نوع شوك الکتریاز ه ینیبرنامه تمر یط
فشار اندك  ییصحرا يها نشد. در صورت بالا نرفتن موش

  .]17، 18[ شد یها به بالا رفتن م ک آنیدم باعث تحر
  
   یخون و بافت عضلان يها ه نمونهیته

ن جلسه یساعت پس از آخر 24 ییصحرا يها موش
) و mg/kg im 50 -30ن (یاز کتام یبین، با ترکیتمر
هوش شدند. بلافاصله پس از ی) بmg/kg im 5-3ن (یزلایزا
م توسط سرنگ از یطور مستق ها به ، خون موشیهوشیب

به سرعت جدا شده،  ینعل  عضلهده شده و بافت یقلب کش
 یخون يها ع منجمد شد. نمونهیتروژن مایوزن شد و در ن

جدا  يقه برایدق 20مدت  به g  1000×وژ با دوریفیدر سانتر
تا زمان  یو بافت یسرم يها کردن سرم قرار گرفت. نمونه

 يدار گراد نگه یدرجه سانت -80ر در یزیدر فر يریگ اندازه
  شدند. 

  
) از بافت عضلات و Total RNAکل ( RNAاستخراج 

 cDNAسنتز 
 TRIzol (Invitrogenبا استفاده از محلول  RNAاستخراج 

Life Technologies, Carlsbad, CA)  و طبق دستورالعمل
 280/260 ینسبت جذبشرکت سازنده صورت گرفت. 

 یتینتگریبود و ا 8/1-2ن یتمام استخراج ها ب ينانومتر برا
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RNA د یوم برمایتدیا-توسط الکتروفورز با استفاده از آگارز
 RNA یسیرونو يدرصد) مورد سنجش قرار گرفت. برا1(

ه شده از یته Prime Script RT reagentت یاز ک cDNAبه 
استفاده شد. پروتکل استفاده شده  Takara, Japanشرکت 

 يبردار قه نسخهیدق 15صورت،  ت بهیبراساس پروتکل ک
 يگراد و سپس در دما یدرجه سانت 37 يمعکوس در دما

قه در یدق 10تاً یه و و نهایثان 5مدت  گراد به یدرجه سانت 85
دست آمده  به cDNAگراد قرار گرفت.  یدرجه سانت 4 يدما

  شد.  يدار گراد نگه یدرجه سانت -20 يدر دما
  

Real Time PCR 
PCR  با استفاده از دستگاهReal time (Rotrogen, 6000, 

Corbet)  و براساسSYBR-Green  ت یاز کPerfect Real 

Takara Code RR041A, JapanTime,   و مطابق
استفاده شده در  يمرهایپرات انجام شد. یدستورالعمل ک

و  IL-6و  GAPDH ،RPL-26 يها ژن ين پژوهش برایا
RCAN-1  از شرکتQiagen 1)شد.  يداریخرGAPDH-

QT00199633, 2RPL-26-QT01828771 and IL-6, 

(QT00182896)  و در موردRCAN-1 (QT00181293 
به حجم  یینها یدر مخلوط PCR ییل دمای. پروفاباشد یم

گراد  یدرجه سانت 95ک چرخه با یصورت  تر بهیکرولیم 20
درجه  95چرخه با  40دنبال آن  ه و بهیثان 30مدت  به

 30 يگراد برا یسانتدرجه  60ه و یثان 5 يگراد برا یسانت
افته توسط یاد یازد یاختصاص يها ه انجام شد. رونوشتیثان

انجام  PCRهر  يکه در انتها Melting یل منحنیپروفا
شتر اندازه محصول و یکنترل ب يق شد. برایگرفت، تصد یم

% 2با استفاده از الکتروفورز ژل آگارز  PCRت یاختصاص
 یان نسبیزان بیم رفت.ید صورت پذیوم برومایت با اتدیرو

IL-6  وRCAN-1 ن یانگیق میله تفریوس بهΔCT يها ژن 
GAPDH  وRPL-26 عنوان  بهhousekeeping  در نظر

ان براساس یرات بییزان تغیدست آمد. م گرفته شده بودند، به
  محاسبه شد. ΔΔCT 2–با استفاده از فرمول  کنترل سالمگروه 

  
  

                                                
1 Glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase (GAPDH)   
2 Ribosomal Protein L26 (RPL-26) 

  و گلوکز ن یانسول یسطح سرم يریگ اندازه
ن از روش یهورمون انسول یسطح سرم یمنظور بررس به
  ن شرکتیانسول يزایت الایزا و با استفاده از کیالا

NH) ALPCO (ALPCO Diagnostics, Windham, 
 تیزا براساس پروتکل کیه مراحل الایکلد. یاستفاده گرد
و تر بود یل یلینانو گرم در هر م 107/0ت یت کیبود. حساس

% 10کمتر از  یو برون سنج یرات درون سنجییب تغیضر
 دازیبا روش گلوکز اکسن غلظت گلوکز ی. همچنبود

   شد. يریگ اندازه
  

   يآمار يها روش
 ارائه شده است. mean±SEMصورت  ه اطلاعات بهیکل
رها از آزمون یع متغینرمال بودن توز یبررس يبرا

 زیآنال ياز آزمون آمار رنف استفاده شد.یاسم-کولموگروف
ز یآنال يبرا یتوک يآمار يریگیو آزمون پ دوطرفهانس یوار

 SPSS V16.0زها در نرم افزار ینالآها استفاده شد. همه اده د
  ر نظر گرفته شد. د >05/0P يانجام گرفت. سطح معنادار

 
  ها یافته

   واناتیح يها یژگیو
ابت کنترل و ید يها گروه در ییصحرا يها موش بدن وزن

 است افتهی کاهش پژوهش طول در نیتمرابت ید
)05/0P< .(نیب یمشخص تفاوت مطالعه شروع در 

 يها موش وزن. است نشده مشاهده مطالعه يها گروه
 نیانسول و گلوکز زانیم مختلف، يها گروه در ییصحرا

    .)1 جدول( است شده آورده 1 جدول در یسرم
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 ریتاث دهنده نشان دوطرفه انسیوار لیتحل آزمون جینتا

 نیانسول و گلوکز ،یینها وزن يها شاخص بر ابتید معنادار
در  یابتید يها ها در گروه ن شاخصی. ا)>001/0P( است

 يها ر نشان داده است. گروهیییسالم تغ يها سه با گروهیمقا
 يتر نیین پایوزن کمتر، گلوکز بالاتر و انسول يدارا یابتید

 اثر و نیتمر ریتاث .سالم هستند يها با گروهسه یاقدر م
 معنادار ها شاخص نیا مورد در ابتید و نیتمر متقابل
 است نتوانسته یمقاومت نیتمر). <05/0P( است نبوده

  .کند جادیا فاکتورها نیا سطوح در يرییتغ
  
  
  

  
   ینعل عضله در mRNA RCAN-1ان یب زانیم

ان ین بر بیر تمریدهنده تاث هش حاضر نشانژوج پینتا
RCAN-1 ) 02/0بوده استP=(باعث  ین مقاومتی. تمر

سه یدر مقا ینیتمر يها ن شاخص در گروهیان ایش بیافزا
ان یز بر بیابت نیر دین تاثیهمچن شده است. ینیرتمریبا غ

. )=0P /00معنادار بوده است ( ین فاکتور در عضله نعلیا
سه با ین فاکتور را در مقایان ایکاهش ب یابتید يها گروه
ن ین تمریاما اثر متقابل ب اند. نشان داده یابتیردیغ يها گروه
ج ینتا 1 نمودار). در <05/0Pباشد ( یابت معنادار نمیو د

نشان داده شده  یدر عضله نعل RCAN-1ان یمربوط به ب
  است.

  
  

: DT: دیابت کنترل، گروه D: تمرین سالم، گروه T: کنترل سالم، گروه Cدر عضله نعلی گروه  RCAN-1بیان نسبی  -1نمودار
  دیابت تمرین.

) بر میزان بیان #گر هاي دیابتی با غیردیابتی (نشان ) و گروه*گر  هاي تمرینی با غیرتمرینی (نشان هاي گروه واریانس دوطرفه نشان دهنده تفاوتآنالیر 
mRNA  RCAN-1 باشد. در عضله نعلی می  

  
  
  

  
  

*
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  هاي مختلف پژوهش در موش هاي صحرایی در گروههاي وزن، گلوکز و انسولین  شاخص -1جدول 
  دیابت کنترل دیابت تمرین

  وزن اولیه (گرم)   09/7±9/266  34/5±38/260  86/4±5/262  37/9±75/261
  وزن نهایی (گرم)   57/7±3/320  66/8±38/317  ≠*18/10±51/232  ≠ *33/4±3/248
  ) dl/mgگلوکز (  23/2±36/81  16/2±12/78  ≠*78/21±66/546  ≠*38/25±68/499

 )ml/ngانسولین ( 041/0±61/0 036/0±72/0 ≠*035/0±14/0 ≠*035/0±21/0
  Tمعنادار نسبت به گروه ≠ ، Cمعنادار نسبت به گروه *

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

27
 ]

 

                             5 / 10

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-5415-fa.html


288 
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   ینعل عضله در IL-6ن یوکایما mRNAان یب زانیم
ان یبر بابت ید ریعدم تاثحاضر نشان دهنده  پژوهشج ینتا

IL-6 ) 51/0بوده استP= (ن یان این بر بیر تمریاما تاث
ن ی. تمر)=08/0Pبوده است ( يک به معنادارین نزدیوکایما

در  IL-6ن یوکایان مایش بیتوانسته است باعث افزا یمقاومت

 نیهمچن شود. ینیر تمریسه با غیدر مقا ینیتمر يها گروه
). <05/0Pباشد ( یابت معنادار نمین و دین تمریاثر متقابل ب

نشان  یدر عضله نعل IL-6ان یج مربوط به بینتا 2 نموداردر 
  داده شده است.

  

  
  

  : دیابت کنترل، D: تمرین سالم، گروه T: کنترل سالم، گروه Cدر عضله نعلی گروه  IL-6بیان نسبی  -2نمودار
  : دیابت تمرین.DTگروه 

باشد هر چند در مورد تمرین نتایج نزدیک  در عضله نعلی می mRNA  IL-6آنالیر واریانس دوطرفه نشان دهنده عدم تاثیر تمرین و دیابت بر میزان بیان 
  باشند. به معناداري می

  
   يریگ جهیبحث و نت

ابت بر ین و دیر تمریپژوهش حاضر نشان دهنده تاثج ینتا
ت یعنوان شاخص فعال به mRNA RCAN-1ان یب
رسد تمرین باعث افزایش  نظر می به است. نینور یلساک

سازي  نورین و دیابت باعث کاهش فعال سازي کالسی فعال
ن یتمرر یتاث نیآن در عضله اسکلتی شده است. همچن

در  ینعل یدر عضله اسکلت mRNA IL-6ان یبر ب یمقاومت
بوده است.  يمعنادار  ک بهینزد یابتید ییصحرا يها موش

تنش در عضله کند IL-6ان یتوانسته است ب ین مقاومتیتمر
ان یبزمان در  ش همیافزا ینات مقاومتیتمر ش دهد.یرا افزا

RCAN-1 ن و ینور یکالس يساز عنوان شاخص فعال به
  اند.  نشان داده تنش رادر عضله کند IL-6ن یوکایما

ن یپانکراس ترشح کننده انسول β يها ب سلولیتخر
ن ید سطوح انسولی، موجب کاهش شدSTZق یمتعاقب تزر

 ین رفتن توده عضلانیشود. از ب یم یسمیپرگلین هایو بنابرا
جاد شده با یابت اید (دیشد ینیکاهش انسول يها در مدل

رفتن توده ن یاز ب .]19[ است ) مشاهده شدهSTZاستفاده از 
ن یه پروتئیش تجزین و افزایبا کاهش سنتز پروتئ یعضلان

شنهاد شده است که یارتباط دارد. پ یدر عضله اسکلت
تواند در حضور  یگلوکز پلاسما م يش از حد بالایسطوح ب

 ین منجر به آتروفیا مقاومت انسولین یین پایسطوح انسول
اثر  کی يآشکارا دار ین مقاومتیتمر. ]20[ شود یعضلان

 یزانیبه م ن عضله است که یبر سنتز پروتئ يقو یکیتحر
ن منجر به تعادل مثبت یرسد، بنابرا یب آن میش از تخریب

 یعضلان یکه آتروف ییجا از آن .]22و 21[ شود ین میپروتئ
است، به نظر  STZاز  یابت ناشید يامدهایاز پ یکی
ن یاز ا يتواند تا حد یم ین مقاومتیرسد که برنامه تمر یم
دهند که  یکند. مطالعات انجام شده نشان م يریشگیامد پیپ
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تند،  يتارها يبر رو یقدرت يها تین اثر فعالیشتریب
ن یا یعضلان یعصب يها وندگاهیو پ یرسان عصب يالگوها
شتر از یتند را ب يپ تارهایباشد و ساختار و فنوت یتارها م

دیگر گر ید يکند. از سو یم يکند دستکار يتارها
) کاهش 1975و همکاران () 1975آرمسترانگ و همکاران (

کند  يبرهایر در فییک و عدم تغیتیکولیتند تنش گل يبرهایف
 يتند و کند در عضله دوقلو یبیترک يبرهایا فیتنش 
مطالعات مشابه  .]23[ را مشاهده کردند یابتید يها موش

کاربرده شده در  هن بیوه تمریمشابه با ش ینیوه تمریکه از ش
 ینعلعضله  اند نشان دادهمطالعه حاضر استفاده کردند، 

 18[ ردیگ یقرار م ین مقاومتین نوع تمریر ایکمتر تحت تاث
ابت یدر اثر د RCAN-1ان یکاهش ب ،ن وجودیبا ا. ]17،

ن عضله بوده است. یابت بر ایک دینشان دهنده اثرات آتروف
 یدادند آتروف ) نشان2010و همکاران ( لسونیروبرت و

زمان با کاهش  ابت همیجاد شده در اثر دیا یعضلان
کاهش  .]16[ ن بوده استینور یر کالسیمس يساز فعال

ن ینور یسر کالین عامل اثرگذار در مسیسطوح انسول
لعه حاضر استفاده شده در مطا ین مقاومتیتمرباشد.  یم

با . ر گرددین مسیمجدد ا يساز توانسته است باعث فعال
نات یدر اثر تمر ین فاکتور در عضله اسکلتیان ایش بیافزا

 ینات مقاومتیگردد که تمر یم دییه تاین فرضیا یمقاومت
ن در جهت بهبود و ینور یر کالسیمس يساز تواند با فعال یم

 یعضلان یآتروف مدر هنگا یت عضله اسکلتیحفظ وضع
اثرات تنظیمی مسیر  گر،ید ییاز سو ر باشد.یدرگ

. ]11[نورین در مسیر گلوکز مشاهده شده است  کالسی
یک که بیان بالاي ژن هاي ترانس موشدر نشان داده شده 

در عضله  گلوکزنورین را دارند مصرف  شکل فعال کالسی
کند این فسفاتاز  یابد که پیشنهاد می اسکلتی افزایش می

. ]23[تنظیم کننده منفی مقاومت انسولین محیطی است 
 STZوسیله  هاي دیابتی ایجاد شده به همچنین در موش

نورین مشاهده شده است  یان و فعالیت کالسیکاهش ب
شی در هاي ورز رسد در مورد اثرات فعالیت نظر می به .]24[

نورین  سازي از طریق کالسی فعال سازوکاربیماري دیابت 
تواند یکی از مسیرهاي درگیر در بهبود وضعیت این  می

  ویژه در عضله اسکلتی باشد.  بیماري به

سه با ین در مقایتمر يها در گروه IL-6 نیوکایماان یب
ش ین افزاینکه ایبا وجود ا .افته استیش یها افزا کنترل

مشاهده  يا ش قابل ملاحظهیمعنادار نبوده است اما افزا
بالاتر  یابتین دیش در مورد گروه تمرین افزایا شود، یم

 IL-6ن یوکایدر مورد اثرات مامطالعات انجام شده است. 
ن نکته یباشند. بر ا یار گسترده میدر پاسخ به ورزش بس

باعث آزاد  یورزش يها تیاتفاق نظر وجود دارد که فعال
گردد که  یم IL-6ژه یو ها به نیوکایاز ما ییر بالایشدن مقاد

نقش دارند.  ینات ورزشیدنبال تمر ها به يجاد سازگاریدر ا
صورت  به IL-6ن نکته مشخص شده است که آزاد شدن یا

 يها سلول يساز با فعال یاز عضلات اسکلت یموضع
ن احتمال وجود دارد یا. ]25[ سترتباط داشته اا يا ماهواره

 يبرا يا واسطه نین در اثر تمریوکاین مایکه آزاد شدن ا
 یا حتیدر جهت حفظ و  یعضلان يها سلول کیتحر
شنهاد شده یگر پید ییباشد. از سو یش توده عضلانیافزا

ک یعنوان  به یآزاد شده از عضله اسکلت IL-6است که 
در دسترس  شیافزا .]26، 27[کند  یعمل م يسنسور انرژ

 يها ان خون و استفاده از مکملیبودن گلوکز جر
دنبال ورزش  به IL-6باعث کاهش آزاد شدن  یدراتیکربوه

ر یذخان نکته مشخص شده است که یشده است. ا
و  یعضلان یدنبال آتروف به یعضلات اسکلت یکوژنیگل
ن یان ایش بیافزا. ]28[ابند ی یکاهش م 1ابت نوع ید
تواند در  یم یمقاومت ینات ورزشیدنبال تمر ن بهیوکایما

 یجه حفظ توده عضلانیر و در نتین ذخایجهت حفظ ا
وجود دارد  IL-6ن یوکایکه در مورد ما يگرینکته دباشد. 

آن  mRNAان ین و بیوکاین مایآن است که همواره ا
ش یانتقال گلوکز و افزا يساز عنوان شاخص فعال به

گر یاحتمال د. ]1، 3[شناخته شده است  ینیت انسولیحساس
ن ین در گروه تمریوکاین مایان ایش بیافزامطرح در مورد 

 ینیت انسولیش حساسین در افزایاثرات مثبت تمر یابتید
  بوده است. 
عنوان شاخص  به RCAN-1ان یب یشیزمان افزا اثرات هم

در مطالعه  IL-6ن یوکایان ماین و بینور یکالس يساز فعال
ر ید شده است که مسین نکته تاکیحاضر مشاهده شد. به ا

 IL-6نیوکایان مایر در بیدرگ يرهایاز مس یکین ینور یکالس
. ]15[است  یورزش يها تیدنبال فعال به یعضله اسکلت در
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 یابتید يها ن دو فاکتور در نمونهیزمان ا رات همییاما تغ
نشده  یبررس یتاکنون در پژوهش ینات ورزشیدنبال تمر به

 ،نینور یر کالسیر در مسیدرگ يهاسازوکاراز  یکیاست. 
شنهاد شده یپ. ]16[ باشد یم PGC-1αر یمس يساز فعال

ن در یپروتئن ین با فعال کردن اینور یر کالسیاست مس
 يها کنندهاستفاده از مهارر است. یدرگ یحفظ توده عضلان

توانند در  یم Aن یکلوسپورین مانند سینور یر کالسیمس
از دست آمده در مطالعه حاضر موثر باشند.  به جینتا دییتا

با توجه  یاستقامت ینات ورزشیاستفاده از تمرگر ید ییسو
نات ین نوع تمریمشاهده شده در مورد ا یکیبه اثرات متابول

ر یمس يساز نه فعالیرا در زم یج قابل توجهیتواند نتا یم
ها آزاد شده  نیوکایبا ما ین در ارتباطات احتمالینور یکالس

  ارائه کند.  یاز عضله اسکلت
  

  يسپاسگزار
 یپژوهشمعاونت  یبانیت و پشتین پژوهش با حمایا

له مراتب یوس نیت مدرس انجام شده است. بدیدانشگاه ترب
آن دانشگاه اعلام  یخود را از معاونت پژوهش یقدردان
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ABSTRACT  
 
Background: Myokines released from skeletal muscle have multiple metabolic and hypertrophic 
effects. On the other hand, one of proposed pathways for effects of exercise training on metabolic 
diseases is calcineurin signaling pathway. With considering to relation between interleukin-6 (IL-6) 
and calcineurin, the purpose of this study was to investigate whether the resistance training has an 
effect on mRNA expression of IL-6 myokine and regulator of calcineurin 1(RCAN-1) in skeletal 
muscle of diabetic rats. 
Methods: Thirty two Rats randomly were divided into the control, training, diabetic control and 
diabetic training groups. Diabetes induced by streptozotocin (STZ). Training groups performed the 17 
sessions of resistance training. The IL-6 and RCAN-1 mRNA expression were measured in Soleus 
skeletal muscle using the Real-time PCR method. Two-way analysis variance was used for statistical 
analysis. Also, Statistical significance was set at p<0.05. 
Results: The results of this study showed that the mRNA expression of RCAN-1 was increased with 
resistance training in skeletal muscle of training groups (P<0.05). Also, diabetes was decreased 
expression of RCAN-1 in skeletal muscle of diabetic groups (P<0.001). Moreover, resistance training 
was increased mRNA expression of IL-6 in skeletal muscle (P=0.08).  
Conclusion: With considering to our results, resistance training with direct effects on skeletal muscle 
could regulate calcineurin pathway in diabetes and concurrent increase in expression of IL-6 myokine. 
It seems that activation of this signaling pathway with resistance training could maintain skeletal 
muscle mass in diabetes.  
 
Keywords: Type-1 diabetes, Interleukin-6, Calcineurin, Resistance training, Skeletal muscle 
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