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 مقاله پژوهشی

 

  

, که با افزایش بیومارکرهای التهابی همراه بودهقلبی عروقی های بیماری ی مثلدارای عوارض متعدد 2نوع دیابت  مقدمه:

های قلبی عروقی موجب کاهش فاکتورهای التهابی و بهبود بیماری بدنی ه است که فعالیتباشد. تحقیقات نشان دادمی

 هایب موشبافت قل  التهابیبرخی از فاکتورهای التهابی و ضد بر هدف این تحقیق بررسی اثر ورزش مقاومتی شود. می 

 بود. دو نوع دیابت به مبتلا

آمید و داروی نیکوتین و با)رت( نر انتخاب شدند  سر موش صحرایی 81در این پژوهش، تعداد  روش بررسی:

های گروه تمرین تقسیم شدند. رت تایی کنترل و 9طور تصادفی به دو گروه ( دیابتی شده وسپس بهstz)استرپتوزوسین

گیری بیان اندازهرا اجرا کردند.  با استفاده از نردبان و وزنه  روز در هفته، برنامه تمرین مقاومتی 5و هفته  1تمرین به مدت 

برای . تعیین شد One Step SYBR TAKARAکیت تک مرحله ایدر بافت قلب با استفاده از   IL10 و TNF-α ژن 

مستقل و برای تعیین اثر القای دیابت بر متغیرها  tمون مقایسه تفاوت میانگین متغیرها بین گروه های تمرین و کنترل از آز

بستگی تفکیکی استفاده شد. بستگی پیرسون و ضریب همهمبسته و به منظور تعیین رابطه بین متغیرها از روش هم tاز 

 تحلیل شد. SPSS Inc., Chicago, IL; version 16 افزار آماریها با استفاده از نرمداده

در همین گروه بیان  ضمناشاخص مقاومت انسولین در گروه تمرینی نسبت به گروه کنترل کاهش داشت. , ن دادنتایج نشا نتایج:

  .(>p 55/5) افزایش معناداری را نشان داد IL10کاهش و  TNF-αژن 

 بافت قلبIL10 و TNF-αدهد تمرین مقاومتی ممکن است در تعدیل فاکتورهای التهابی نتایج نشان می گيری:نتيجه

 مؤثر باشد. 2های دیابتی نوع موش

  فاکتورهای التهابی تمرین مقاومتی,, , قلب2دیابت نوع  های کليدی:واژه

 
تاثيرهشت هفته تمرینات مقاومتی بر بيان ژن  .شاکری نادر, شمس زهرا, فخاری راد فاطمه نسرین, رمضانی ,ونکی بهناز سلطانیان زهرا, ارجاع:

 22؛ 8991یزد مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی  .دیابتی نوع دوم نر ر قلب رت های د IL10 و TNF-αفاکتورهای 

(6 :)62-8656. 
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 مقدمه

 بر که است اپیدمیک متابولیکی بیماری یک 2 نوع دیابت

درصد افراد بزرگسال  1تا  5حدود  شده ارائه های اساس تخمین

 افراد تعداد دیابت المللی نبی دنیا به آن مبتلا هستند. فدراسیون

میلیون  نفر گزارش  215, 2585در سال  2مبتلا به دیابت نوع 

میلیون نفر برسد.  891 به 2595کند تا سال بینی میکرد و پیش

بیلیون  828دیابت  بیماری غیرمستقیم و مستقیم هزینه دنیا در

 زودرس، میروگمر (. خطر8در سال گزارش شده است )

 دو دیابتی افراد در نابینایی و عصبی کلیوی، قلبی، هایبیماری

مرتبط با  ینیبال تیضعو (.2است ) غیردیابتی افراد برابر

کاردیومیوپاتی نامیده  ابت،یاز د یناش یقلب یهایناهنجار

فرآیند اختلال فیزیولوژیکی کاردیومیوپاتی با  (.9شود )می

(. عوامل 8)ستهایپرتروفی و فیبروز قلبی در ارتباط ا ‚آپوپتوز

شوند که ی میوپاتیومیکاردپیشرفت ومتعدد سبب ایجاد

متابولیسم  افزایش ‚مقاومت انسولینی‚گلیسمیعبارتند از: هایپر

اختلال سمپاتیک، تغییرات ریز مولکولی، التهاب عضله  ‚چربی

تغییر شکل و فیبروز. غلظت بالای گلوکز و چربی به طور  ‚قلبی

چسبندگی مولوکلی در  ها وتوکاینمستقیم باعث ترشح سای

شود که با تعدیل مسیرهای مختلف های قلب میسلول

 B Nuclear factor ای کاپاسیگنالینگ مانند مسیر فاکتور هسته

kappa  NF-κB)چنین، افزایش تولید( . هم5،6) ( همراه است 

های آن در قلب باعث محصول نهایی گلیکولیزی و گیرنده

های ی با پروتئینزیکولیگلحصول نهایی شود که این ممی

اتصال عرضی کلاژن افزایش پیدا  انتقالی مانند کلاژن متصل و

که  دگرداین افزایش سبب سخت شدن عضله قلبی میکند.

اختلال عملکرد دیاستولی در  ی ووپاتیومیکارد طور مستقیم باهب

شود التهابی میهای پیشارتباط است و باعث ترشح سایتوکاین

( .در طی پاسخ التهابی در ابتدا عامل نکروز فاکتور آلفا 2،1)

(TNF-αآزاد می )شود و مقادیر IL6-  وIL8-  که از دیگر

مسیر  .(9) کندالتهابی هستند را تنظیم میهای پیشسایتوکاین

های ترین واسطه( که یکی از مهم(NF-κBای کاپا فاکتور هسته

هایی مانند ادسازی سایتوکاینفرآیند التهابی است با افزایش آز

TNF-α همراه است که اغلب در آسیبهای قلبی دخالت دارد 

( و باعث افزایش اختلالات فیزیولوژیکی قلبی که شامل 88،85)

در نتیجه به تشدید عوارض  شود.می ‚هایپرتروفی و فیبروز است

به عنوان یک عامل TNF-α کند. فعالیتجانبی دیابت کمک می

 ‚التهابی استکه یک سایتوکاین ضد IL10ی با ترشح التهابپیش

با نارسایی قلبی در   TNF-αبه  IL10شود. نسبت کم متعادل می

کننده در نیبیکاهش آن به عنوان یک پیش و ارتباط است

از  IL10التهابی رود. فعالیت ضدشمار میهای قلبی بهبیماری

های انسان باعث التهابی در مونوسیتهای پیشتولید سایتوکاین

( می NF-κBای کاپا )سازی مسیر فاکتور هستهسرکوب فعال

های مختلفی تاثیرات ورزش را بر روی دیابت (.پژوهش82) شود

 وانجام فعالیت بدنی  های قلبی مورد بررسی قرار دادند.و بیماری

 مرگ و عروقی قلبی های بیماری خطر کاهش با جسمانی آمادگی

خطر  (.8) . تاس همراه بیمار های جمعیت و مسال افراد در میر و

 دیابتی بدون افراد در عروقی قلبی امراض از ناشی میر ومیرمرگ

 جسمانی آمادگی با افراد از بیشتر برابر 6/6تا  2/8بدنی  آمادگی

 کلسترول گلیسمیک، کنترل عدم بالا، خون فشار (.89است ) بالا

 استرس  (متابولیک سندروم علایم) بالا چربی توده خون بالا،

 عروقی قلبی فاکتورهای ریسک از اندوتلیال اختلال و اکسیداتیو

 دهد می نشان شواهد .است رایج بسیار دیابتی افراد در و هستند

 کاهش به عوامل این بهبود طریق از احتمالاً ورزشی فعالیت

 .(8) کندمی کمک دیابتی افراد در عروقی قلبی امراضخطر

های دیابتی ه تمرین شنا بر روی موشهفت 1هشی در پژو

 IL10التهابی در اثر افزایش سایتوکاین ضد -αTNFشده کاهش

 VO2max %55چنین، تمرین ایروبیک با (. هم88را نشان داد )

 2های دیابتی نوع درموش IL6وTNF-αباعث کاهش پروتئین 

های مختلف نشان داد تمرین شنا در شدتمقایسه  .(85شد )

شدت زیاد توانسته شدت متوسط نسبت به تمرین با تمرین با 

(. نتایج 86را بیشترکاهش دهد ) TNF-αالتهابی بود فاکتور پیش

تاثیرات دهد که فعالیت بدنی و ورزش ها نشان میاین پژوهش

تواند بر وزن بدن، حساسیت ( و می82التهابی دارد )ضد

عملکرد خون، پروفایل چربی، ی، فشارسمیکنترل گل، انسولینی

اندوتلیال و سیستم دفاعی التهابی اثر گذاشته و باعث بهتر شدن 

(. با وجود این، 81) و عروقی شود دیابت نوع دوم و عوارض قلبی
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 3تاثير تمرین مقاومتی بر فاکتورهای التهابی دیابتی نوع 
 

… های ایرانيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاهش  
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های بسیار کمی در مورد تاثیر تمرین مقاومتی بر روی پژوهش

انجام شده التهابی ر آن بر روی قلب و فاکتورهای پیشدیابت و اث

باشد. هم چنین، های بیشتری میپژوهشو نیاز به انجام 

را در اختیار پژوهشگران  های آزمایشگاهی منافع فراوانیپژوهش

دهد تا به نتایج درستی دست یابند. از این رو، پژوهش قرار می

التهابی و ین مقاومتی بر بیان ژن عوامل پیشحاضر تاثیر تمر

را  2 های دیابتی نوعدر قلب موش IL10 و TNF-αالتهابی ضد

نات ورزشی به عنوان یک مورد بررسی قرار داد تا اثرات تمری

 دارویی را بر حساسیت به انسولین، کاهش وزن ودرمان غیر

تر رد بررسی دقیقهای قلبی موکاهش عوارض دیابت و بیماری

 قرار دهد.
 روش بررسی

در این  .بود یوانیمدل ح باتجربی  یامطالعه حاضر پژوهش

نژاد  )ایهفته 1(نر  )رت( سر موش صحرایی 81پژوهش، تعداد 

به عنوان نمونه  (گرم 6/299±8/89میانگین وزنی ) ویستار

از مرکز تکثیر و پرورش حیوانات  هارت انتخاب شدند.این

 22±2)الله ایران تهیه شدند. حیوانات در دمای بقیه آزمایشگاهی

 82درصد و در چرخه  95تا  25، رطوبت بین (گراددرجه سانتی

ساعت روشنایی نگهداری شدند. در تمام  82ساعت تاریکی و 

به اندازه کافی و آزادانه دریافت  ت نرماللیپی آب و غذا مدت

مطابق کمیته اخلاقی  ,کردند. موازین اخلاقی کار با حیوانات

پس یک هفته انجام شد.  (2299816) با کد رساله دانشگاه تهران

ها القا شد و سپس موش یابتد ها به آزمایشگاهاز انتقال موش

ها بر اساس وزن به طور تصادفی به دو گروه تقسیم شدند.گروه

درگروه دیابتی  رتسر  9شدند. بر این اساس،  سازیهمسان

گروه  هایرت قرار گرفتند.تمرین   سر در گروه دیابتی 9کنترل و

نداشتند، در  هیچ گونه برنامه تمرینیمداخله  مدتکنترل در

روز در  5برنامه تمرینی  یک های گروه تمرینرتمه حالی که ه

 اجرا کردند.برای هشت هفته  هفته را

 روش القا دیابت

آمید و با استفاده از داروی نیکوتینرت دراین مطالعه 

گرم میلی 95. (89) دیابتی شدند (stz) استرپتوزتوسین

در محلول سالین  هاآمید به ازای هر کیلوگرم وزن موشنیکوتین

 صفاقیزیربه صورت ، ابتدا این محلول ل شدح

Interaporentially گرم بر میلی 55دقیقه،  85و پس از  قتزری

 5/8برابر  PHمولار با  8/5که در محلول بافر سیترات  stzکیلوگرم 

صفاقی تزریق شد. برای تشخیص به صورت دروننیز حل شده بود 

یجاد جراحت کوچک روز پس از تزریق با ا 5دیابتی بودن موش ها، 

توسط لانست در دم حیوان یک قطره خون بر روی نوار 

شد گیری قندخون اندازه مقادیر و گلوکومتری قرار داده شد

گرم بر میلی 855تا 826آن ها قند خون هایی که مقادیر رت

 .(29،25) های دیابتی انتخاب شدندبود به عنوان نمونه لیتردسی

 برنامه تمرینی

بعد از اطمینان به ابتلا ها رتهفتگی  89شی در تمرینات ورز

هفته بود که در  1طول دوره تمرین مقاومتی  شروع شدبه دیابت 

روز تمرین کردند. تمرین مقاومتی شامل یک نوبت  5هر هفته 

ای صعود از نردبان ثانیه 95تکراری با فواصل استراحتی  85

ه بین درجه و فاصل 15مقاومتی به ارتفاع یک متر و شیب 

ها متصل رتمتر بود و وزنه به قاعده دم سانتی 9های نردبان پله

هفته آشنایی با نردبان،  8(. در این پروتکل پس از 28) شدمی

شان شروع به بدنصد وزن در 95ای که برابر ها با وزنهرت

شان درصد وزن 855اردر طول مداخله به تمرین کردند و وزن ب

ها تغییر ته تعداد نوبت و تعداد تکرارهف 1در کل   (22.)رسید

تکرار بدون وزنه  9دن و کرتکرار بدون وزنه برای گرم 9رد و نک

 .کردن انجام شد. برای سرد

ساعت   48 . پس ازها به صورت هفتگی انجام شدرت کشیوزن

ها با رت)جهت حذف اثرات حاد ورزش(  از آخرین جلسه تمرینی

 2زین گرم بر کیلوگرم و زایلامیلی 55درصد و با دوز  85کتامین 

و  هوش شدهگرم بر کیلوگرم بیمیلی 85درصد و با دوز 

ت به آب و در این پژوهش، حیواناقلب انجام شد.برداری بافت

صورت آزادانه  به ،شدها قرار داده میغذایی که در اختیار آن

گیری وزن بدن، و مقدار غذای دسترسی داشتند. برای اندازه

با  (ساخت کشور آلمان)فی از ترازوی دیجیتال سارتوریس مصر

غلظت سرمی انسولین نیز با روش  گرم استفاده شد. 8/5حساسیت 

، ساخت zelbio)الایزا و با استفاده از کیت انسولین مخصوص رت 

و سطح سرمی گلوکز به روش آنزیماتیک توسط (کشور آلمان
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گیری اندازه (،آمریکانیویورکRA-1000تکنیکون)دستگاه اتوآنالایزر

گیری انسولین اندازهبا  HOMA-IRشد. مقاومت انسولینی به روش

 :(25) و گلوکز ناشتا طبق فرمول زیر محاسبه شد

(HOMA-IR) index = (fasting insulin(μU/ml) × fasting 

glucose (mmol/l))/ 22.5 

 Real time-PCRو فرآیند  RNAاستخراج 

وسیله اسکالتر خرد و وارد میکروتیوپ گرم از بافت به میلی 25

 Rneasy protect mini kitبا استفاده از کیت  RNAشد. سپس 

(QIAGEN)  و مطابق دستورالعمل شرکت از بافت قلب استخراج

، برای RNAپس از استخراج گیری بیان ژن ، برای اندازهشد. 

آن  cDNA ،ODدر تهیه  RNAاطمینان از کافی بودن غلظت 

-RTبا روش  TCF mRNAاه نانودراپ چک شد. توسط دستگ

Real time PCRو با استفاده از  6555رژن ، به وسیله دستگاه روتو

ساخت شرکت  One Step SYBR TAKARAایمرحلهکیت تک

العمل شرکت تعیین شد. تجزیه و تحلیل تاکارا، مطابق دستور

به منظور تعیین اعتبار محصول  PCRمنحنی ذوب در پایان چرخه 

PCR  مورد انتظار انجام شد. پروتکل چرخه حرارتی دستگاه

 95°دقیقه،  25به مدت  82°شامل:  Real time-PCRروتوژن در 

به  65°ثانیه و  85به مدت  98°سیکل با  85دقیقه و  2به مدت 

، برای مطالعه ویژگی PCRثانیه، بود. پس از مرحله  85مدت 

گراد درجه سانتی 99°تا  55های ، از دما(9جدول ) هاپرایمر

به  RNA Polymrasellبرای تهیه منحنی ذوب استفاده گردید. از

های CTها استفاده شد. وان ژن کنترل برای تعیین بیان ژنعن

 Real time-PCRافزار دستگاه ها توسط نرممربوط به واکنش

، از TCFmRNAسازی بیان استخراج و ثبت گردید. برای کمی

گرفته از براین پژوهش استفاده شد.  ایمقایسه ΔΔCTروش 

 باشدی( م 2299816رساله دکترا )کد 

 تجزیه و تحليل آماری

ها از توزیع نرمال داد تمامی داده شاپیروویلک نشانآزمون 

فی از آمار توصی های پژوهشف یافتهرای توصی. ببرخوردار است

خطای معیار میانگین و برای مقایسه تفاوت  ین ومیانگ شامل

 tهای تمرین و کنترل از آزمون انگین متغیرها بین گروهمی

 ز ها ااثر القای دیابت بر متغیر برای تعیین استفاده شد. مستقل

t عیین رابطه بین متغیرها از روش تبه منظور و همبسته

بستگی تفکیکی استفاده شد. بستگی پیرسون و ضریب همهم

ها با داده .در نظر گرفته شد >p 55/5 سطح معناداری آماری

 SPSS Inc., Chicago, IL; version افزار آماریاستفاده از نرم

 .تحلیل شد 16

 ملاحظات اخلاقی

تایید شده است تهران پروپوزال این تحقیق توسط دانشگاه 

 ( 829886/28ق )کد اخلا
 نتایج

افزایش معنادار  باعث القای دیابت،پژوهش حاضر نشان داد 

بین دو  تفاوت متغیرها گردید.ه ما 8وزن موش ها پس از مدت 

میانگین وزن در هر دو  .ه استنشان داده شد 2گروه در جدول 

و معنادار کم تر  تمریناین افزایش در گروه  .گروه افزایش یافت

در مقایسه  تمرینمعناداری در گروه  در حدوزن عضله نعلی بود.  

 لوگزمقادیر گ ،همچنین .(=5558/5p) بود زیادتربا گروه کنترل 

(5558/5p=انسولین ،) (552/5p=) و شاخص مقاومت انسولینی 

(552/5p=)  پس از  کمتر بود.معناداری  در حددر گروه تمرین

 به شکل معناداری کاهش TNF-αمداخله تمرینی بیان ژن 

(558 /5P= و بیان ژن )IL10 افزایش معناداری (585 /5 P= )

 (. 2)جدول  داشته است

 
 تمرین مقاومتیهفته  1های حمل شده در طول  جدول وزنه:8جدول

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته

 855 855 15 15 65 55 85 95 وزن وزنه حمل شده)درصد وزن بدن(

 95 95 95 95 95 95 95 95 استراحت بین تکرارها)ثانیه(
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 3تاثير تمرین مقاومتی بر فاکتورهای التهابی دیابتی نوع 
 

… های ایرانيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاهش  
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 انحراف معیار( ±عوامل بیوشیمیایی)میانگین  هفته تمرین مقاومتی بر وزن بدن و 1اثر  جدول یافته ها ::2جدول 

 (3گروه تمرین)تعداد= (3گروه کنترل)تعداد= متغير

 **1/295±89 8/298±89 وزن اولیه )گرم(
 **2/259±2/82 8/298±8/89 وزن بعد از مداخله )گرم(

 **86±5/928 9/81±1/298 (mg/dLگلوکز)
 **66/5±2/6 56/8±5/5 (µmol/L)انسولین

 25/5±1/6 59/2±96/8 (HOMA-IRومت انسولینی)شاخص مقا
 **IL10 8 95/8±98/2 بیان ژن 
 **TNFα 8 552/5بیان ژن 

 55/5سطح معناداری *

 58/5سطح معناداری **

 

 توالی پرایمرها :9جدول

Code number ژن توالی پرایمری 

NM-012854.2 
For: CAGCCAGACCCACATGCTC 

Rev: AACCCAAGTAACCCTTAAAGTCCTG 
IL10 

NM-012675.3 
For: TGGCGTGTTCATCCGTTCTC 

Rev: TGTTTCTGAGCATCGTAGTTGTTG 
TNFα 

NM-017008.4 
For: AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG 

Rev: CATACTCAGCACCAGCATCACC 
GAPDH 

 
 بحث

 عامل نکروز فاکتور آلفا در پژوهش حاضر مقادیر بیان ژن

TNF-α  و بیان ژنIL10 را در عضلات قلب موشصحرایی های 

)بالغ دیابتی شده بعد از تمرینات مقاومتی )بالا رفتن از  )رت

پس از  شد؛و مشاهده  گرفتمورد بررسی قرار )نردبان با وزنه

 به شکل معناداری کاهش TNF-αمداخله تمرینی بیان ژن 

(558 /5P= و بیان ژن )IL10 افزایش معناداری (585 /5 P= )

ن داده است که داشته است. شواهد بسیاری نشا

های های التهابی نقش کلیدی در پاتوژنز بیماریسایتوکاین

های مزمن بازی می کند اما، تعیین این قلبی و دیگر بیماری

که این سایتوکاین ها علت یا نتیجه این اختلالات هستند، 

توان گفت یکی از علت . با وجود این، می(28دشوار است )

 چربی در حفره های احشایی،های اصلی این اختلالات تجمع 

عث تشدید جریان با که  (25)کبد و عضلات اسکلتی است

ای از مسیرهای التهابی کردن شبکهسیستماتیک و فعال

 شود که در نهایت باعث مقاومت به انسولین، آتروسکلروز، می

های مزمن ای از بیماریچنین، شبکههای عصبی و همبیماری

های قلبی، آلزایمر و سایر اختلالات ، بیماری2نوع  ابتید مثل

تمرینات ورزشی  (26.)شودناشی از عدم فعالیت ورزشی، می

نارسایی در  نیبه انسول تیبهبود هموستاز گلوکز و حساسباعث 

تحمل گلوکز  شیآزما یدر ططور مزمن قلبی می شود و همین

در  را نیناشتا و انتشار انسول نیگلوکز ناشتا، انسول ،یخوراک

 ناتیتمر( 21،22داده است )کاهش  با گروه کنترل سهیامق

 یباعث بهبود 2نوع  ابتیدر بزرگسالان مبتلا به د یمقاومت

 افزایش (،29) یقدرت عضلان شیو افزا نیمقاومت به انسول

شود ی( م92،98) یاستخوان ی( و تراکم معدن95) یتوده عضلان

توده  از دست دادن یریشگیعملکرد و پ شیکه منجر به افزا

 پوکی استخوانو  (sarcopenia)با پیری همراه عضلانی 

(osteoporosis) یم(99) شود.TNF-α یکی از مولکول های

چسبندگی ملکولی است. کلیدی در ایجاد مقاومت به انسولین و

بنابراین، فعالیت ورزشی ممکن است حداقل تا حدی حساسیت 

علاوه بر (98 .) افزایش دهد،TNF-αانسولین را از طریق مهار 
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 ایو  TNF-a ینشان داده است که القا یوانیمطالعات ح ن،یا

شود و مسدود یم یقلب ییاز حد آن منجر به نارسا شیب انیب

 یینارسا یباعث بهبود عملکرد قلب در مدل ها TNF-aشدن 

 IL10چنین، نشان داده شده است هم(96،95.) شودیم یقلب

ه تقلیل فیبروز قلبی کاهش اختلال عملکرد قلبی را از را

های اصلی این پژوهش نشان داد (. و یافته92) دهدمی

تمرینات ورزشی از نوع مقاومتی باعث کاهش گلوکز و در نتیجه 

افزایش حساسیت به انسولین از  ‚کاهش تجمع چربی بدن

های دیابتی در موشTNF-αطریق کاهش فاکتورپیش التهابی 

  IL10 ضد التهابیبرابری فاکتور  طور افزایش دوو همین 2نوع 

 دهندینشان م یاطالعات متعدد مداخلهم .منجر شده است

 C پروتئین واکنشی ژهیبه و ،یالتهاب ینشانگرها یورزشفعالیت 

Reactive protein (CRP)  ،TNF-αنترفرونی، ا ( گاماINF-γ ،)

، IL10 ضد التهابی املسطح عو را کاهش و 1 نینترلوکیو ا

فاکتور  لی( و تبدIL4) 8- نینترلوکی(، اIL12) 82 نیکنترلویا

در پژوهشی که دو گروه  (91-85) را افزایش می دهد8رشد بتا 

موش را مورد بررسی قرار داد یک گروه غذای پر چرب و گروه 

گران دیگر غذایی معمولی را مورد استفاده قرار دادند. پژوهش

 5شنا با توالی هفته مداخله تمرین  1مشاهده کردند پس از 

 دودر  IL10و TNF-α ساعت مقادیر 8روز در هفته به مدت 

 ویژگی کی به عنوان TNF-αسطح  است.گروه  متفاوت 

های تمرین موشدر بافت قلب ی ابتید التهابشناخته شده در 

در هر دو  IL10 التهابیضد نایتوکایسو  ه بودافتیکاهش  کرده

این . بود شده تیتقو رلگروه کنتبا  سهیدر مقا نیرگروه تم

رژیم غذایی پر چرب باعث افزایش  دهدمینشان یافته ها 

شود با وجود این، فعالیت التهابی میهای پیشسایتوکاین

التهاب  در بافت قلب IL10 ضد التهابیفاکتور  یبا القاورزشی 

های دیابتی درمطالعه دیگری موش .(88) هددیکاهش م را

روز در هفته بر روی تردمیل  5توالی هفته با  85شده به مدت 

حداکثر اکسیژن مصرفی  55%دویدند. فعالیت با شدت متوسط 

 شیافزا جیهفته اول به تدر 8در طور فزاینده شروع شد و به

 قهیمتر در دق 85با سرعت  هاطوری که موشبه کرد دایپ

 قهیدق 85شامل ای  قهیدق 65روزانه  دویدند. جلسه تمرینمی

که  کردن بود سرد قهیدق 5و  تمرین قهیدق 85 ،گرم کردن

 2های دیابتی نوع درموش IL6وTNF-αباعث کاهش پروتئین 

هفته تمرین شنا در  82چنین، مقایسههم .(98) شده بود

شدت های مختلف نشان داد تمرین با شدت متوسط نسبت به 

را  TNF-αالتهابی شدت زیاد توانسته بود فاکتور پیشتمرین با 

(. مطالعه دیگری گزارش کرد تمرین ایروبیک 82) دهد کاهش

 55بار در هفته به مدت  5 ‚حداکثر اکسیژن مصرفی  %55با 

با نارسایی  ییصحرا یها در موش هابطنتغییرات از دقیقه 

 مقادیر را افزایش و IL10مزمن قلبی جلوگیری کرد و 

 بهبود چنین، باعثرا کاهش داد. هم IL 6و TNF-α ییپلاسما

نسبت به گروه  دهید تمرین یدر گروه ها TNF-a / IL10نسبت 

های پژوهش نتایج این تحقیقات با یافته که (89.) کنترل شد

متوسط بر  یثر ورزش هوازاز طرفی، ا،  سو می باشدحاضر هم

 یائسگیبعد از  ایدر زنان سالم  التهابیضد یومارکرهایب یرو

تاثیر قابل ملاحظه  نیمداخله تمری سال 8از  پس و شد یبررس

 یدر پژوهش .(88) دیده نشد IL10و IL4 سطوح سرمی برای 

با  بیدر ترک ای ییبه تنها ییغذا میاز رژ یکاهش وزن ناش

ماه  6به مدت  ادیبا شدت ز شروندهیپ یمقاومت ینیبرنامه تمر

و عملکرد  یالتهاب یاز نشانگرها کی چیبر ه یمعنادار ریتاث

 ابتیاضافه وزن و مبتلا به د یزرگسالان دارادرافراد ب الیاندوتل

نتایج این تحقیقات با تحقیق حاضر (85 .) نداشته است 2نوع 

نتایج بیشتر پژوهش ها نشان می  با وجود این، .ناهمسو است

توانند عوامل التهابی را کاهش دهند و دهد تمرینات هوازی می

بیماری  باعث بهتر شدن وضعیت ضد التهابیبا افزایش عوامل 

های شوند. با توجه به تنوع نوع تمرین و راه اندازی مکانیزم

مقاومتی را مورد بررسی ها، مطالعاتی که تمرینات متفاوت آن

در مطالعه با وجود این، باشند. اند، اندک شمار میقرار داده

گروه کنترل،  8در  ستارینر و ییو دو موش صحرا یسدیگری 

تمرین با نارسایی قلبی قرار  ‚ی قلبیتمرین، غیر فعال با نارسای

که در  شدندنئوپرن قرار داده  قهیجل کیدر گرفتند. موش ها 

 یکیمحرک الکتر و گرفتیقرار م یاندام تحتان ینییپا بخش

هر  نیب هیثان 9با فاصله  ه،یثان 8آمپر، مدت زمان یلیم 8-5)

 یشد. برامی اعمالبه دم  یالکترود سطح کی قیتکرار( از طر
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آزمون حداکثر تکرار  کیها ، تمام موشتمرینحجم کار  نییتع

(8RM) ست 8بر اساس  تمرین مقاومتی؛ برنامه انجام دادند را 

 95استراحت  وره، د8RMدرصد از  25تا  65تکرار،  85-82

هفته بود. پس از  1بار در هفته، در مجموع   ،8هاست نیب هیثان

تمرین  1RM از ٪65در هفته  نیدر اول واناتی، ح 1RMآزمون 

 1RM از ٪25بعد به  یهاو حجم کار در هفته داده شدند

های تمرین دیده با موشگروه  IL10سطح ‚افتی شیافزا

 TNF-a / IL10نسبت طورافزایش یافت و همین نارسایی قلبی

. غیر فعال با نارسایی قلبی کاهش پیدا کردبا گروه  سهیدر مقا

های موشگروه  نینسبت ب TNF-a / IL10در  ن،یعلاوه بر ا

 یتفاوت چیه کنترل سالمو گروه  تمرین دیده با نارسایی قلبی

های پژوهش نتایج این پژوهش با یافته .(86) مشاهده نشد

توان اشد و با توجه به این مطالعات میبحاضر همسو می

گیری کرد که تمرینات مقاومتی به اندازه تمرین هوازی نتیجه

 التهابیضداهش عوامل التهابی و افزایش عوامل می تواند در ک

 هــب دــناتویــم تاــمطالع ایجـنتدر  فتلاـخا .موثر باشد

، تفاوت در شدت ،یرــگیازهدــندر روش ا وتاــتف لــلید

، هاوهشژدر پ مورد استفاده مدت وحجم پروتکل تمرینی

از  دــبع تاــناحیو اریدــنگه تدــم، STZدر دوز  فتلاــخا

تمرینات مقاومتی  مربوط به اثر اطلاعات د.ـباش تــیابد یاــلقا

کاردیومیوپاتی و در قلب افراد دیابتی نوع در  یالتهاب تیبر وضع

اشاره شده است  هادر برخی پژوهش.است اندکبسیار  2

خطر ابتلا  با شدت بالا ممکن است در کاهش یورزش ناتیتمر

 کیمتابول یهایماریبو و مزمن  یعروق یقلب یماریبه ب

مطالعه  (82.) با شدت متوسط باشد ناتیاز تمر دتریمف

با شدت  یهواز ناتیاز تمر یبیترک استنشان داده  یگرید

برآورده کردن نیازهای علاوه بر  یمقاومت ناتیبالا و تمر

 التهابیضداثر  کیبه  دنیرس یروزانه برا یبدن تیفعال

با (81) است ازیمورد ن 2 دیابتی نوع مارانیتوجه در بقابل

های استفاده از مدل حیوانی به جای مدل وجود محدودیت

 تاییددر  ندامیتو حاصله نتایج انسانی در تحقیق حاضر 

در  تمرینات مقاومتی مفید اتثرا صخصو در یـقبل تمطالعا

از جمله  یابتد ریاـبیم ارضوـعاز  یوگیرـجل

 . باشد یوپاتیومیکارد

 نتيجه گيری

تواند لعه نشان داد تمرینات مقاومتی میاین مطا جنتای

را  2های دیابتی نوع  در موشIL10 و TNF-aفاکتورهای التهابی

 بهبود بخشد.

 گزاریسپاس

این مقاله حاصل رساله دکتری می باشد و با هزینه شخصی 

و همکارانی  دانشگاه تهرانبا تشکر از اساتیدانجام شده است. 

 یاری دادند. پژوهشکه ما را در این 
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Original Article 

 
  

Introduction: Type 2 diabetes has many complications, including cardiovascular disease, which is 

associated with an increase in inflammatory biomarkers. Research has shown that physical activity 

can reduce inflammatory factors and improve cardiovascular disease. The purpose of this study was 

to investigate the effect of resistance exercise on some of the inflammatory and anti-inflammatory 

factors in the heart tissue of type 2 diabetic rats. 

Methods: In this study, 18 male rats were selected. Rats were diabetic with nicotinamide and 

streptozotocin (stz) and then randomly divided into 2 groups of control (n=9) and training (n=9). 

The training group performed a resistance training program for 8 weeks, 5 days a week. 

Measurement of TNF-α and IL10 expression in the heart tissue was determined using the one step 

SYBR TAKARA single-step kit. To compare the difference between the mean of variables 

between exercise and control groups, independent t-test and t-test were used also to determine the 

effect of diabetes induction on variables. To determine the relationship between variables, Pearson 

correlation coefficient and separation correlation coefficient were used. Data were analyzed by 

SPSS software version 22. 

Results: The results showed that the insulin resistance index decreased significantly in the training 

group compared to the control group. On the other hand, the expression of TNF-α gene decreased 

and IL10 showed a significant increase (α≤0.05). 

Conclusion: The results indicate that resistance training may be effective in modulating the 

inflammatory factors of TNF-α and IL10 in the heart tissue of type 2 diabetic rats. 
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