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  چكيده
. شوندها ميي عضلاني، قدرت و عملکرد عضلات در ديابتي هاي ورزشي مقاومتي سبب افزايش توده تمرين: مقدمه

 ،         چنين هم. نمايد ي اسکلتي عمل مي به عنوان يک فاکتور آنابوليک براي عضله) IL-۱۵( ۱۵-وکينسايتوکاين اينترل
۱۵-ILهاي مقاومتي مزمن   بررسي اثر تمرين،هدف پژوهش حاضر. تواند سوخت و ساز محيطي گلوکز را تنظيم کند مي

هاي صحرايي به موش: هامواد و روش. ي بودهاي صحرايي ديابت عضلات اسکلتي در موشIL-۱۵بر بيان و پروتئين 
هاي گروه. ديابتي تقسيم شدندتمرين  ديابتي ايجاد شده با استرپتوزوتوسين و  سالم، تمرين سالم و كنترلهاي کنترلگروه

. را کردندها آويزان بود، را اجاي که به دم آن متري با وزنه۱تمرين براي انجام تمرين مقاومتي، بالا رفتن از يک نردبان 
چنين،  هم.  بررسي گرديد Real Timeي روش ي بزرگ انگشتان پا به وسيله کننده  عضلات نعلي و خمIL-۱۵ بيان ژن

هاي پژوهش حاضر نشان داد تمرين مقاومتي  يافته: هايافته. گيري شد عضلاني با روش الايزا اندازهIL-۱۵مقدار پروتئين 
ي بزرگ انگشتان پا  ي خم کننده ي عضلاني در گروه ديابتي تمرين در عضله تودهتحريک آنابوليکي لازم را براي حفظ 

ح پروتئين ـافزايش سط. بود نعلي در گروه ديابتي تمرين افزايش يافته ي  عضلهmRNA ۱۵-ILميزان بيان . ايجاد نمود
۱۵-ILبه دليل داشتن محتواي : يگيرنتيجه. هاي تمرين سالم و ديابتي در هر دو نوع عضله مشاهده گرديد  در گروه

عدم ارتباط بين . گيردي نعلي بيشتر تحت تاثير ديابت قرار مي ميتوکندريايي بالاتر و قرار گرفتن در مسير اکسيداتيو عضله
 IL-۱۵اي است که در سکانس ژن برداري و ترجمههاي نسخهبه احتمال زياد به دليل مهارکننده IL-۱۵بيان و پروتئين 

  . وجود دارد
  

  ، عضله اسکلتيIL-۱۵، تمرين مقاومتي، STZآتروفي، ديابت ايجاد شده با  :واژگان كليدي

  ۲۷/۱۰/۹۰:  ـ پذيرش مقاله۲۶/۱۰/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه۲۳/۷/۹۰: دريافت مقاله
  

  مقدمه

هاي کنترل هاي ديابتآتروفي عضلاني يکي از شاخص

توانايي ي افزايش پروتئوليز و عدم  باشد و در نتيجهنشده مي

 اسکلتي آسيب ديده براي ترميم خود از راه سنتز ي عضله

همراه با  ي اسکلتي از بين رفتن عضله. شودپروتئين ايجاد مي

 و ۱هاي آزمايشگاهي ديابت،ي پروتئين در مدل افزايش تجزيه

 .     مشاهده شده است۲ ۱چنين در بيماران ديابتي نوع  هم

قاومتي سبب هاي ورزشي م نشان داده شده تمرين

قدرت و عملکرد عضلات و افزايش ي عضلاني،  افزايش توده

هاي ورزشي  چنين، تمرين  هم۳.شوندديابتي ميافراد در 

ي  توانند سبب افزايش عملکرد انسولين در عضلهمقاومتي مي

ها افزايش مصرف گلوکز   برخي از پژوهش۴.شونداسکلتي 
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 ۱۸۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱تير ، ۲ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

ي  ل افزايش تودههاي مقاومتي را تنها به دلي بعد از تمرين

هاي ورزشي مناسب  با اين حال، پروتکل۵.اندعضلاني دانسته

 هنوز مشخص ۱هاي نوع هاي مقاومتي براي ديابتي تمرين

نشان داده شده شدت تمرين ورزشي مقاومتي . اند نشده

   ۶.باشد ترين عامل بهبود در حساسيت به انسولين مي  مهم

ست که به ميزان  سايتوکايني ا)IL-۱۵( ۱۵-اينترلوکين

 سايتوکاين ۷.شودي اسکلتي بيان مي زيادي در بافت عضله

۱۵-IL تواند به عنوان يک فاکتور آنابوليک سبب مي

هاي عضلاني در محيط کشت هايپرتروفي عضلاني در سلول

 in vivo به صورت IL-۱۵ استفاده از مشاهده گرديده ۸.گردد

ني ناشي هاي صحرايي توموري شده تحليل عضلادر موش

 IL-۱۵چنين، پيشنهاد گرديده   هم۹.دهد از تومور را کاهش مي

ي فيبرهاي  ريزي شده ممکن است سبب کاهش مرگ برنامه

ي تومور  رساني فاکتور نکروز کننده عضلاني با اثر بر پيام

هاي ديابت در مدل IL-۱۵ اثرات مفيد ۱۰.شود) TNF-α(آلفا 

هاي  رديده نمونهمشخص گ.  نيز نشان داده شده است۱نوع 

 ۱۱.ديابتي بدون انسولين نيز هايپرتروفي عضلاني دارند

تواند نقش مهمي در تنظيم وزن بدن و مي IL-۱۵سايتوکاين 

 ۱۲.وضعيت مقاومت به انسولين در بيماران ديابتي ايفا کند

هاي نشان دادند تحريک سلول) ۲۰۰۶(باسکيواتس و همکاران 

 سبب IL-۱۵ ي سيله در محيط کشت به وC2C12عضلاني 

 وشود  ميmRNA iGLUT4افزايش مصرف گلوکز و بيان 

تواند سوخت و ساز محيطي  ميIL-۱۵ که نمايد ميپيشنهاد 

   ۱۳.گلوکز را تنظيم کند

ها را ريز مايوکاين دروني  اسکلتي مانند يک غدهي عضله

توانند بر ميکه د مايندر پاسخ به انقباض توليد و آزاد مي

نقش . ها اثر بگذارندها و اندام در ديگر بافتزسوخت و سا

به عنوان يک  IL-۱۵تنظيمي انقباض عضلاني در رابطه با 

در مورد  ۱۴.به صورت کامل مشخص نشده استمايوکاين 

تنها دو  IL-۱۵هاي ورزشي بر بيان عضلاني  اثر تمرين

 mRNAکدام تغييري در بيان  پژوهش صورت گرفته که هيچ

۱۵-IL کدام از اين دو پژوهش   هيچ۱۵،۱۶.اندکردهمشاهده ن

اند و از  عضلاني را بررسي نکردهIL-۱۵مقدار پروتئين 

   سوي ديگر نوع عضلات استفاده شده براي بررسي بيان

۱۵-ILنشان داده شده  فيبرهاي . رسد نيز مهم به نظر مي

ي  عضله mRNA ۱۵-IL منبع اصلي بيان ۲عضلاني نوع 

چنين، پيشنهاد شده   هم۱۷.ورزش هستنداسکلتي در پاسخ به 

                                                           
i- Glucose Transporter Type 4 

 ممکن است در شرايط استرس مانند IL-۱۵ بيشترين اثرات

هاي   با توجه به بررسي۱۸.پيري و بيماري مشاهده شود

 به IL-15هاي ورزشي و  صورت گرفته در رابطه با تمرين

هاي ديابتي با  هايي مانند موشرسد استفاده از نمونهنظر مي

تواند تا حدي به ي اسکلتي مي يابت بر عضلهتوجه به اثرات د

هاي مطرح شده در مورد ارتباط بين بيان و پروتئين  پرسش

۱۵-ILچنين، با توجه  هم. هاي مقاومتي پاسخ دهد ، و تمرين

در افزايش مصرف  IL-۱۵به نقش متابوليکي پيشنهادي براي 

گلوکز توسط عضلات، اثرات هايپرتروفيک اين سايتوکاين 

د يکي از سازوكارهاي درگير در بهبود حساسيت به توانمي

ي اسکلتي  هاي مقاومتي در عضله انسولين در اثر تمرين

بنابراين، هدف پژوهش حاضر بررسي بيان . ها باشدديابتي

mRNA ۱۵ و مقدار پروتئين-IL  در عضلات کند و تند تنش

هاي صحرايي ديابتي به دنبال يک دوره تمرين  در موش

  . مقاومتي بود

  ها مواد و روش

پژوهش حاضر از نوع تجربي ـ کاربردي بوده و از تعداد 

ي   سر موش صحرايي نر بالغ نژاد ويستار  با محدوده۴۰

) توليد شده در انستيتو پاستور ايران( گرم ۲۵۰±۳۰وزني 

 ۱۲ ساعت روشنايي و ۱۲حيوانات در شرايط . استفاده گرديد

گراد  سانتيي ه درج۲۲±۳ساعت تاريکي با درجه حرارت 

هاي صورت گرفته براساس  تمام آزمايش. شدندداري نگه

ي کار با حيوانات آزمايشگاهي دانشگاه  دستورالعمل کميته

ديابت با تزريق تک دوز . تربيت مدرس طراحي گرديد

 ۵۵( حل شده در نرمال سالين ii)STZ(استرپتوزوتوسين 

ايجاد ) اقيگرم به ازاي هر کيلوگرم وزن بدن، داخل صف ميلي

 روز بعد از تزريق ميزان قند خون ناشتا براي تاييد ۴. گرديد

گرم بر  ميلی۲۵۰سطح گلوکز . گيري شدديابت اندازه

. ليتر به عنوان شاخص ديابتي شدن در نظر گرفته شد ميلي

، )C(حيوانات به صورت تصادفي در چهار گروه کنترل سالم 

) DT(مرين ديابتي و ت) D(، کنترل ديابتي )T(تمرين سالم 

گونه درماني با انسولين  هاي ديابتي هيچموش. قرار گرفتند

 مانند ۱هاي ديابت نوع در طول پژوهش نداشتند و نشانه

  . تکرر ادرار و کاهش وزن را نشان دادند

 هفته ۵ به مدت DT و Tهاي هاي صحرايي در گروهموش

 . جلسه تمرين مقاومتي را اجرا کردند۱۷و در مجموع 

                                                           
ii- Streptozotocin 
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 مكاراندكتر مهديه ملانوري شمسي و ه IL-۱۵تمرين مقاومتي در ديابت و  ۱۸۷

 

 ساعت در نظر گرفته ۴۸هاي تمريني  استراحت بين جلسه

 پله ۲۶ متر و با ۱ي يک نردبان با ارتفاع  تمرين به وسيله. شد

 بار بالا ۲۶يک تکرار در اين روش مستلزم . شدانجام مي

 حمل وزنه به ۱۳در مجموع (رفتن از نردبان توسط موش 

ي با اين هاي صحرايي آشنايي موش دوره. بود) Liftبالا يا 

 STZ ساعت قبل از تزريق ۴۸ روز بود که ۳نوع تمرين 

  .  صورت گرفت

 تکرار، در هر ست با ۴ ست با ۵هر جلسه تمرين شامل 

-  دقيقه استراحت بين ست۳ ثانيه استراحت بين تکرارها و ۶۰

% ۵۰ي اول   در سه جلسهTشدت تمرين براي گروه . ها بود

% ۸۰ وزنه ۶ تا ۴هاي صحرايي، در جلسات وزن بدن موش

وزن بدن، در % ۱۰۰ وزنه ۹ تا ۷وزن بدن، در جلسات 

هاي موش. وزن بدن بود% ۱۲۰ وزنه ۱۲ تا ۱۰ هاي جلسه

 يک دوره کاهش بار تمريني ۱۴ و ۱۳ هاي صحرايي در جلسه

در .  تکرار داشتند۵ ست و ۳وزن بدن با % ۱۲۰با وزنه 

را به خود وزن بدن % ۱۵۰ها وزنه  موش۱۷ تا ۱۵ هاي جلسه

 DTهاي صحرايي در گروه موش. بالاي نردبان حمل کردند

% ۱۰۰، %۸۰، %۵۰، %۳۰هاي تمريني مشابه وزنه هاي جلسهدر 

چنين  هم. وزن بدن را به بالاي نردبان حمل کردند% ۱۲۰و 

 ست و ۳وزن بدن در % ۱۰۰کاهش بار تمرين براي اين گروه 

ني از هيچ نوع شوک ي تمري در طي  برنامه.  تکرار اجرا شد۵

هاي در صورت بالا نرفتن موش. الکتريکي استفاده نشد

- ها به بالا رفتن مي صحرايي فشار اندک دم سبب تحريک آن

  . شد

 ي  ساعت پس از آخرين جلسه۲۴هاي صحرايي موش

گرم در كيلوگرم به   ميلي۳۰-۵۰(تمرين، با ترکيبي از کتامين 

گرم بر  ميلی۳-۵(زين لاو زاي) صورت داخل عضلاني

بلافاصله پس از بيهوشي، خون . بيهوش شدند) کيلوگرم

ها به طور مستقيم توسط سرنگ از قلب کشيده شد و موش

FHLبافت عضلات نعلي و 
i آن  وزن و به سرعت جدا

هاي نمونه. گرديدشد و در نيتروژن مايع منجمد گيري  اندازه

قه براي  دقي۲۰ به مدت g  ۱۰۰۰×خون در سانتريفيوژ با دور

هاي سرمي و بافتي تا نمونه. جدا کردن سرم قرار گرفت

- گراد نگه سانتيي  درجه-۸۰گيري در فريزر در زمان اندازه

  . داري شدند

 TRIzol با استفاده از محلول RNAاستخراج 

(Invitrogen Life Technologies, Carlsbad, CA) و 

                                                           
i- Flexor Hallucis Longus 

 نسبت. براساس دستورالعمل شرکت سازنده صورت گرفت

 ۸/۱-۲ها بين   نانومتر براي تمام استخراج۲۸۰/۲۶۰جذبي 

 توسط الکتروفورز با استفاده از RNAبود و اينتگريتي 

براي . مورد سنجش قرار گرفت%) ۱(ايتديوم برمايد -آگارز

 Prime Script RT از کيت cDNA به RNAرونويسي 

reagentتهيه شده از شرکت Takara ) استفاده شد) ژاپن .

 ۱۵ ه شده براساس پروتکل کيت به صورتي استفاد برنامه

گراد و  درجه سانتي۳۷برداري معکوس در دماي دقيقه نسخه

 و در ، ثانيه۵گراد به مدت ي سانتي  درجه۸۵سپس در دماي 

. گراد قرار گرفتي سانتي  درجه۴ دقيقه در دماي ۱۰نهايت 

cDNA گراد نگه ي سانتي  درجه-۲۰ به دست آمده در دماي -

  . اري شدد

PCR با استفاده از دستگاه Real time (Rotrogen, 

6000, Corbet) و براساس SYBR-Green  از کيت Perfect 

Real Time, Takara Code RR041A) و براساس )  ـ ژاپن

پرايمرهاي استفاده شده در اين . دستورالعمل کيت انجام شد

 از شرکت IL-15 و GAPDH ،RPL-26هاي پژوهش براي ژن

Qiagenخريداري شد  .[
ii
GAPDH-QT00199633, 

iii
RPL-

26-QT01828771 and IL-15, (QT01813637)] . پروفايل

 ميکروليتر به ۲۰ در مخلوطي نهايي به حجم PCRدمايي 

 ۳۰گراد به مدت  سانتيي  درجه۹۵صورت يک چرخه با 

گراد  سانتيي  درجه۹۵ چرخه با ۴۰ و به دنبال آن ،ثانيه

 ثانيه انجام ۳۰گراد براي  سانتيي  درجه۶۰ ثانيه و ۵براي 

هاي اختصاصي ازدياد يافته توسط پروفايل رونوشت. شد

تاييد گرفت،  انجام ميPCR که در انتهاي هر Meltingمنحني 

 با PCR محصول و ويژگي ي کنترل بيشتر اندازه. شد

رويت با اتديوم برومايد % ۲استفاده از الکتروفورز ژل آگارز 

 تفريق ي  به وسيلهIL-15ميزان بيان نسبي . رفتصورت پذي

 به عنوان ژن RPL-26 و GAPDHهاي  ژنCT∆ميانگين 

ميزان . دار در نظر گرفته شده بودند، به دست آمد خانه

 CT∆∆– با استفاده از فرمول Cتغييرات بيان براساس گروه 

  . محاسبه شد2

 FHLهاي عضلاني نعلي و گرم از بافت ميلی۱۰۰حدود 

 ,mM sucrose 250) ميکروليتر بافر ليز سرد شامل ۴۰۰ر د

10 mM Tris-HCl, 1 mM EDTA, 2% SDS, 0.01% 

protease inhibitor cocktail, pH 6.5) با استفاده از 

 g × ۱۲۰۰۰ ثانيه ورتکس و با دور ۳۰هموژنايزر هموژن،

                                                           
ii- Glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase (GAPDH)   

iii- Ribosomal Protein L26 (RPL-26) 
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آوري و محتواي کلي سوپرناتانت جمع. سانتريفيوژ شد

ي روش برادفورد تعيين  وسيله ناتانت بهپروتئين هر سوپر

ي   درجه-۸۰گيري در ها تا زمان اندازهنمونه ۱۹.گرديد

ي  وسيله  عضلاني بهIL-۱۵سطح . داري شدندگراد نگهسانتي

 USCN  (Uscn Lifeروش الايزا و با استفاده از کيت الايزاي 

Science Inc, Catalog No.E90061Ra)گرديدگيري  اندازه .

ليتر بود و ضريب  پيکوگرم بر ميلي۶/۵يت کيت حساس

و % ۳تغييرات درون سنجي و برون سنجي به ترتيب کمتر از 

سايتوکاين در هر ) Fg(ها براساس فمتوگرم  يافته. بود% ۵/۴

  . گرم پروتئين عضله ارايه شد ميلي

به منظور بررسي سطح هورمون انسولين در سرم از 

  ت الايزاي انسولين شرکتروش الايزا و با استفاده از کي

NH) ALPCO (ALPCO Diagnostics, Windham, استفاده 

.  بودي کيت تمام مراحل الايزا براساس برنامه. گرديد

 و ضريب ،ليتر  نانوگرم در هر ميلي۱۰۷/۰حساسيت کيت 

به دست % ۱۰تغييرات درون سنجي و برون سنجي کمتر از 

  . آمد

ه شده ي اراحراف معياران±ميانگين به صورت ها تمام داده

 براي بررسي نرمال بودن توزيع متغيرها از آزمون .است

 آزمون آماري چنين هم .اسميرنف استفاده شد-کولموگروف

و آزمون پيگيري آماري توکي ) آنوا(طرفه  آناليز واريانس يک

تجزيه و  تمام. قرار گرفت استفاده  موردها ادهبراي آناليز د

سطح . انجام گرفت ۱۶ي   نسخه SPSSافزار  در نرمها تحليل

  . در نظر گرفته شدP >۰۵/۰داري  يمعن

  ها يافته

 در DT و Dهاي هاي صحرايي در گروهوزن بدن موش

در شروع ). P>۰۵/۰(طول پژوهش کاهش يافته است 

هاي مورد بررسي مشخصي بين گروهپژوهش تفاوت 

   ).۱ نمودار (نگرديدمشاهده 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 *هاي صحرايي در طول مطالعه       بدن موش   وزن -۱نمودار  
 نـسبت بـه     DT و   Dهـاي   دار وزن در گـروه      کاهش معنـي  

  T و Cهاي گروه

هاي وزن عضلاني به وزن بدن، وزن عضلات، نسبت

  .  شده است آورده۱انسولين سرمي در جدول گلوکز و 

  

  ينهاي وزن عضلات، نسبت وزن عضلات به وزن بدن، گلوکز و انسول شاخص-۱جدول 

DT D T C  

۸/۳±۵/۴۹۴†‡ ۹/۱۱±۶/۴۱۶†
 ۸/۸±۶۲/۶۴۶†

 
 )گرم ميلي( FHL ي وزن عضله ۶/۱۹±۶/۵۷۶*

۱/۲±۶/۱۹۹†‡ ۸/۹±۴/۱۷۵ ۱/۵±۶/۲۰۴†
 )گرمميلي/گرم( به وزن بدن FHLنسبت وزن عضله  ۱/۲±۶/۱۷۹ 

۳/۴±۱/۱۲۳†
 ۰/۳±۴/۱۱۰†

 )گرمميلي(وزن عضله نعلي  ۳/۱۴±۴/۱۶۰ ۰/۴±۷/۱۶۴ 

 )گرمميلي/گرم(نسبت وزن عضله نعلي به وزن بدن  ۷/۳±۶/۴۹ ۷/۱±۹/۵۱ ۱/۱±۰/۴۶ ۴/۱±۶/۴۹

  ) ميلي گرم/ليتر دسي(گلوکز   ۲/۲±۳/۸۱  ۱/۲±۱/۷۸  †۷/۲۱±۶/۵۴۶  †۳/۲۵±۶/۴۹۹

۰۳/۰±۲/۰†
 ۰۳/۰±۱۴/۰†

 )نانوگرم/ليترميلي(انسولين  ۰۴/۰±۶۱/۰ ۰۳/۰±۷۲/۰ 

 Dدار نسبت به گروه  معني‡ ، Cدار نسبت به گروه  معني†اند،  انحراف معيار بيان شده±اعداد به صورت ميانگين*

  

 هفته تمرين مقاومتي شديد ۵بررسي حاضر نشان داد 

افزايش . گرديد FHLي  سبب هايپرتروفي عضلاني در عضله

مشخص در نسبت وزن عضله به وزن بدن و وزن عضله بين 

شود هاي تمريني مشاهده مي و گروهC و Dهاي گروه

)۰۰۱/۰<P) ( ي نعلي کاهش مشخص در  در عضله). ۱جدول

هاي سالم کنترل و تمرين  نسبت به گروهDT و Dهاي گروه

* * * * * *
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 مكاراندكتر مهديه ملانوري شمسي و ه IL-۱۵تمرين مقاومتي در ديابت و  ۱۸۹

 

وزن عضله نسبت به قتي  اما و،)>۰۵/۰P (گرديدمشاهده 

هاي مورد بررسي  تفاوتي بين گروه،شدوزن بدن تعديل 

  ). ۱جدول  (نگرديدمشاهده 

 ۲  نمودارر  دFHL در عضلات نعلي و IL-۱۵بيان نسبي 

 در IL-۱۵ي نعلي بيان  در عضله.  نشان داده شده است۳و 

 Tچنين  گروه   کاهش يافته، همC در مقايسه با DTگروه 

داده  در اين عضله نشان Dداري را در مقايسه با  کاهش معني

 مشاهده T نسبت به گروه DTبيان بالاتري در گروه . است

نيز  Tدر گروه . ار نبودد  اما تفاوت بين دو گروه معنيگرديد،

 تفاوت آماري FHLي  در عضله. کاهش بيان مشاهده شد

، تنها به دست نيامد هاي مورد بررسيمشخصي بين گروه

داري   نزديک به معنيD در مقايسه با Tکاهش بيان در گروه 

 T و DTدر اين عضله کاهش بيان در گروه ). P=۰۷/۰ (بود

ها وجود ي بين گروهدار ، اما تفاوت معنيگرديدمشاهده 

  . نداشت

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 ميزان بيان نـسبي در چهـار گـروه پـژوهش در          -۲نمودار  
 ـ *عضله نعلي     ـ†،  Cدار نـسبت بـه گـروه         ي معن دار  ي معن

  Dنسبت به گروه 

  

  

  

  

  

  

  

  

 † FHL ي   در عـضله   IL-۱۵  ميزان بيان نـسبي    -۳نمودار  
  Dدار نسبت به گروه  يمعن

هاي مختلف را  در گروهIL-۱۵ مقدار پروتئين ۴ نمودار

 و Tهاي دار پروتئين در گروه افزايش معني. نشان داده است

DTعضله در مقايسه با گروه کنترل سالم  در مورد هر دو 

ي نعلي و  بين مقدار پروتئين در دو عضله. گرديدمشاهده 

FHLي  عضلهكه  به طوري، به دست آمدداري   تفاوت معني

FHL ۱۵ ميزان-ILمقدار .  مقايسه با نعلي داشت بالاتري در

 افزايش D در مقايسه با DTي نعلي گروه  پروتئين در عضله

  . بودداري  يافت و اين افزايش نزديک به معني

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 *هـاي مختلـف      در گروه  IL-۱۵  مقدار پروتئين  -۴نمودار  
 Dدار نسبت به گـروه       ي معن †،  Cدار نسبت به گروه      يمعن

  FHL عضله نعلي و دار بين دو ي معن‡

 بحث 

 IL-۱۵ اثرات به منظور بررسيهاي متعددي  پژوهش

هايي  بيشتر پژوهش. روي عضلات اسکلتي انجام شده است

ي اسکلتي را بررسي   در عضلهIL-۱۵که بيان و پروتئين 

 پيري با ۲۰،۲۱.اندهاي پير استفاده نموده نمونهزاند اکرده

 و ضعف عضلات آتروفي عضلاني و اختلالات عملکردي

تواند هاي مقاومتي مي  تمرين۲۲.همراه است) سارکوفنيا(

 ۲۳.اختلالات عضلاني ايجاد شده در افراد مسن را کاهش دهد

هاي نشان دادند در موش) ۲۰۰۹(مارزتي و همکاران 

-  ايجاد نميmRNA ۱۵-ILصحرايي پيري تغييري در بيان 

ايي پير هاي صحر در موشIL-۱۵کند، اما مقدار پروتئين 

lib-fedرسد ارتباط اندکي بين  به نظر مي۱۸. کاهش يافته است

ارتباط اندک . وجود دارد mRNA  ۱۵-ILپروتئين و ميزان 

-  احتمال زياد ناشي از مهارکنندهIL-۱۵بين بيان و پروتئين 

عضله نعلی

*

†

0

0.5

1

1.5

2

2.5

C T D DT

m
RN

A
 IL

-1
5   

ــبی
ســ

ن ن
ـــا

 بيـ
زان

ـــي
مـ

FHL عضله

†

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

1.6

C T D DT

m
RN

A
 I

L-
15

بی    
ــــ

نس
ان 

ــــ
ن بي

يزا
ــــ

م
*

*

†

*†

*‡

0

100

200

300

400

500

600

C T D DT

رم
ـــ

وگ
فمت

له  /
ضــ

م ع
ــر

ی گ
يلــ

م

FHL نعلی  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

17
 ]

 

                               5 / 9

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1248-en.html


 ۱۹۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱تير ، ۲ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

 IL-۱۵اي موجود در توالي ژن برداري و ترجمههاي نسخه

وي بيان و پروتئين در  در بررسي حاضر الگ۲۱،۲۴.انددانسته

 ي هاي صحرايي تمرين کرده و نعلي موشFHLي  عضله

. دماينسالم ارتباط اندک بين بيان و پروتئين را تاييد مي

ارتباط مثبتي را بين کاهش سطح ) ۲۰۱۰(کويين و همکاران 

-IL) sIL-۱۵هاي محلول  و بيان گيرندهIL-۱۵پلاسمايي 

15Ra (۲۱.ي پير مشاهده کردندهاي اسکلتي در موش از عضله 

 IL-۱۵هاي اين احتمال مطرح است که تغييرات بيان گيرنده

هاي ورزشي باشد که  هاي احتمالي تمرينيکي از سازگاري

  . هاي آينده دارد هاي بيشتر در بررسينياز به بررسي

ي نعلي تغيير قابل  در پژوهش حاضر در مورد عضله

- به نظر مي. استي عضلاني مشاهده نشده  توجهي در توده

ي تمرين  ي تمريني، شدت و مدت زمان دوره رسد نوع برنامه

يکي از عوامل موثر در اثرگذاري اين نوع تمرين ورزشي در 

افزايش ) ۲۰۰۴(هارنبرگر و فارار . باشدعضلات مختلف مي

 را مشاهده کردند، در حالي که FHLي عضلاني در  توده

-  تمرين قرار گرفتهعضلات ديگر کمتر مورد تاثير اين نوع

ي عضلاني در  توده% ۲۳افزايش ) ۲۰۰۴( لي و همکاران ۲۵.اند

FHLتمريني مشاهده نمودند، اين ي  را در اثر اين نوع برنامه 

 در اين نوع تمرين و اعمال FHLي  گروه نوع درگيري عضله

ي  سنتريک و کانسنتريک توسط عضلهكهر دو نوع حرکات ا

ي  ها را دليلي بر افزايش تودهموش در نوع بالا رفتن ياد شده

-  نشان داده شده استراحت بين ست۲۶،۲۷.اندعضلاني دانسته

 تمريني هاي ه استفاده و جلسي مورد ها، وزنهها، تعداد تکرار

در هفته عوامل اثرگذار در هايپرتروفي و افزايش قدرت 

ي نعلي در گروه سالم و تمرين  اما در عضله ۲۸.عضلاني است

- به نظر مي. ازگاري عضلاني مشاهده نشده استديابتي س

تر در تر تمريني با شدت پايينهاي طولانيرسد دوره

اند عضلات کند مانند  با نردبان بيشتر توانستههاي تمرين

  ۲۹.ي نعلي را تحت تاثير قرار دهند عضله

هاي آزاد شده در پاسخ به ورزش پيشنهاد شده مايوکاين

 بين عضلات با بافت چربي، ممکن است سازوكار ارتباطي

-PGCي که  ژن يها در مدل موش۳۰.کبد، مغز و عروق باشند

1α جهش داده شده بود، مشاهده گرديد کاهش PGC-1α 

سبب ايجاد يک سازوكار ارتباطي بين عضلات اسکلتي و 

 از نظر اين گروه اين ۳۱.شودهاي بتاي پانکراس ميسلول

ي  شده از عضله آزاد IL-۶ ناشي از سازوكار احتمالي

 آن روي حساسيت انسولين و ترشح اسکلتي است که اثر

ان ــچنين، کاهش بي  هم۳۲.انسولين نشان داده شده است

PGC-1αهاي ديابتي مشاهده  در عضلات اسکلتي موش

 در عضلات تارهاي PGC-1α بيان پروتئين ۳۳گرديده

 در پژوهش حاضر ۳۴. بالاتر استIIa و Iعضلاني نوع 

 کاهش بيشتري را در به احتمال زيادکند تنش نعلي ي  عضله

 با ديابت داشته، اين احتمال مطرح است که PGC-1αسطح 

ها از اين عضله در پاسخ به ورزش به بيان بيشتر مايوکاين

هاي  ها در تمرينها در ارتباطات بين بافت دليل نقش آن

  . ورزشي باشد

 سبب TNFاند نشان داده )۲۰۰۲(آلوارز و همکاران 

 C2C12هاي در ميوبلاست mRNA ۱۵-ILافزايش محتواي 

 در حيوانات آزمايشگاهي ۳۵.شودموشي کشت داده شده مي

هاي  ممکن است يکي از واسطهTNF-αدر طول سرطان، 

ي   و افزايش پروتئوليز در عضلهمرگ سلوليدرگير در 

در حيوانات توموري سبب  IL-۱۵استفاده از . باشداسکلتي 

ي   حفظ تودهدر نهايت عضلاني و  سلوليمرگکاهش 

سازوكار درگير در اين نقش حمايتي در . عضلاني گشته است

UCP3سازي  عضله به احتمال زياد فعالمرگ سلولي
iاست  .

 غيرجفت در سطح UCP3فسفوريلاسيون اکسيداتيو 

هاي اکسيژن  کاهش تشکيل گونهدر نتيجه و ،ميتوکندري

 ارتباط مرگ سلوليا مهار رسد ببه نظر مي) ROS(فعال 

به دليل اتکاي بيشتر عضلات کند تنش به . داشته است

- سازوكار اکسيداتيو ذرات اکسيژن فعال بيشتري تشکيل مي

سي حاضر ردر بر.  بيشتر خواهد بودTNF-α و توليد ۳۶شود،

ي نعلي در گروه تمرين ديابتي از   عضلهTNF-αسطح 

با توجه به ). شر نشدههاي منت داده( بالاتر است FHLي  عضله

 يکي از عملکردهاي TNF-αهاي صورت گرفته مهار  بررسي

 mRNAبيان بالاتر . ي اسکلتي است در عضله IL-۱۵مهم 

۱۵-IL تواند به دليل اثرات بيشتر ميTNF-αي کند   در عضله

هاي  رسد تمرين مهم به نظر مياثربا توجه به اين . تنش باشد

ي عضلاني و   با افزايش تودهمقاومتي که بتوانند همزمان

 ، استرس اکسيداتيو را نيز کنترل کنند،تحريکات هايپرتروفيک

ي عضلاني در بيماران ديابتي  توانند در حفظ تودهبيشتر مي

تواند يکي از دلايل به علاوه، اين موضوع مي. موثر باشند

هاي در موش IL-۱۵هاي متفاوت بيان و پروتئين پاسخ

  .  با سالم باشدديابتي در مقايسه

هاي   تمرين۱رسد با توجه به اثرات ديابت نوع به نظر مي

ي عضلاني  ورزشي مقاومتي خواهند توانست در حفظ توده

                                                           
i- Uncoupling proteins (UCPs) 
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 و اثرات IL-۱۵در مورد . اين بيماران موثر باشند

رسد مقدار پروتئين هايپرتروفيک آن در ورزش به نظر مي

 ميزان فعاليت تري براي تعييناين سايتوکاين سازوكار دقيق

با اين وجود در مورد تغييرات . آن در اثر ورزش است

هاي ورزشي هنوز پژوهشي   در اثر تمرينIL-۱۵هاي گيرنده

هاي رسد تغييرات گيرندهبه نظر مي. صورت نگرفته است

۱۵-ILهاي  هاي ورزشي به برخي از پرسش  در اثر تمرين

شي پاسخ هاي ورز موجود در مورد اين سايتوکاين و تمرين

  . خواهد داد
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Abstract 
Introduction: Resistance exercise training represents an effective interventional strategy to 

augment muscle mass, strength, and function in diabetes. It has been demonstrated that IL-15 
(Interleukin-15) can act as an anabolic factor for skeletal muscle, influencing protein metabolism. It 
has also been suggested that IL-15 could regulate peripheral glucose metabolism. Our aim was to 
investigate whether resistance training has any effect on IL-15 expression and protein of skeletal 
muscles in rats with diabetes. Materials and Methods: Rats were divided into the control, the 
training, and the streptozotocin induced diabetic and diabetic training groups. Training groups 
performed resistance training exercise which consisted of climbing a 1 m ladder with weight added 
to the tail. IL-15 Gene expression of soleus and Flexor Hallucis Longus muscles was analyzed 
using real time. Skeletal muscle protein of IL-15 was measured by ELIZA method. Results: The 
results of this study indicate that resistance training provided an anabolic stimulus sufficient to 
maintain the Flexor Hallucis Longus muscle mass of the diabetic training group. IL-15 mRNA levels 
in soleus were increased in the diabetic training group. Protein levels of IL-15 increased in the 
training and diabetic training groups in both skeletal muscles. Conclusion: Having a high content 
of mitochondria and relying on an oxidative pathway, soleus muscle was found to be more affected 
by diabetes. The lack of correlation of IL-15 mRNA and protein levels is partly due to 
transcriptional and translational blocks, which are present in the IL-15 gene sequence.  
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