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مقدمه
کهانددادهنشانمطالعاتاست.گسترشحالدرایدناسرسردریسلامتبراييخطرعنوانبهابتید

یاسکلتۀعضلدرنیانسولعملکردوگلوکزانتقال.داردیابتیدافراديبرابسیاريدیفوایبدنتیفعال
).1(شودیممیتنظباشد،میبدنکلدرگلوکزییجاجابهمسئولبافتنیترمهمکهانقباضحالدر
يهاپژوهشیورزشيهاتیفعالدنبالبهنیانسولعملکردبهبوددرریدرگيهاسمیمکانمورددر

دیمفاثراتدرریدرگيهاسمیمکانازياریبسکهرسدیمنظربه.)1،2(استشدهانجامیمختلف
باشد.نمیمشخصهنوزیاسکلتۀعضلدرژهیوبه،یابتیدمارانیبدریورزشيهاتیفعال

یکنوعدیابتبیمارانجملهازعضلانیآتروفیدچارهاينمونهدرهموارهعضلانیةتودحفظ
یکدرمقاومتیورزشوهلهچندینکهاستشدهمطرحفرضیهاین).3،4(استبودهتوجهمورد
پاسخبهمنجروشودمیسلولیومولکولیفرایندهايتقویتوتحریکباعثخاصزمانیةدور

رسدمینظربه).5(کندکمکعضلانیةتودحفظبهندتوامیودگردمیجبرانیهایپرتروفی
درعضلانیآتروفیوکاچکسیةکنندایجادپروتئولیتیکیعواملمهاردرتواندمیمقاومتیتمرینات
عضلاتدرشدهایجادمولکولیوسلولیتغییراتبررسیهمچنین،).6،7(باشدثرؤمدیابتیبیماران
تواندمیگلوکزلیسمومتابتنظیمدراسکلتیۀعضلاثراتبهتوجهبادیابتدچارهاينمونهاسکلتی

.باشدتوجهقابلداروشناسیمسائلدر
دادهنشانکند.یمعملنگیگنالیسانتقاليرهایمسدرهیثانوبرامیپعنوانبهمیکلسبراین،علاوه
ۀعضلیانقباضتیفعاليبرایاسکلتۀعضلدریسلولداخلمیکلسسطوحشیافزاکهاستشده

يبردارنسخهيرهایمسقیطرازیعضلانةژیويهاژنانیبشیافزاباعثوباشدمیيضروریاسکلت
میتنظسببنیزیسلولداخلمیکلسيهاغلظتدرراتییتغ).8،9(شودیمیدستنییپا

- امیپةدهندانتقالمبدلکینیکالمودولبراین،علاوهد.گردیمنیکالمودولیکیولوژیزیفيهاتیفعال

یکالسشاملفسفاتازهامانندیدستنییپايرهایمسيسازفعالباعثکهاستيبعدچندرسان
انواعدرنینوریکالسینیترئونن/یسرفسفاتازکهاستذکرشایان).10(شودیمنازهایکونینور

ویعصبيریپذشکل،یکیمونولوژیايهاپاسخ:شاملکیولوژیزیفوکیپاتولوژيندهایفرامختلف
).11(داردنقشیعضلاننموویفروپرتیها

کهاستیحفاظتيهانیپروتئازايخانوادهعضو،1RCAN(1(یکنینوریکالسةکنندمیتنظ
يبالاانیبو)12(باشدمینینوریکالسینیترئونن/یسرفسفاتاززیردرونویعیطبةکنندمیتنظ

RCAN-1ویقلبيهایینارساسرطان،،داونسندرومانندمییهايماریبکیولوژیزیپاتوفطیشرابا
دریابتیدمارانیبدرکنندهمیتنظنیامورددرشدهجادیاراتییتغ).13(داردارتباطمریآلزايماریب

1. Regulator of Calcineurin 1
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مارانیبدرشدهجادیامشکلاتازیکیکهاستشدهدادهنشان.باشدنمیمشخصیاسکلتۀعضل
نیادرکهیعضلانةتودلیتحل.باشدمییعضلانیآتروف،یکنوعيهاابتیددرژهیوبهیابتید
یاسکلتعضلاتقیطرازشدهجادیاگلوکزانتقالدریمنفراتیثأتبهمنجرشودیمجادیامارانیب

).14(دگردیمیخونانیجرگلوکزیاصلدهندگانانتقالعنوانبه
باشدمیهمراهیعضلانیآتروفباRCAN-1يسازفعالکهنداهدادنشان)2005(همکارانو1اوه

يسازگاريهاپاسخباعثنینوریکالسریمسيسازفعالکهاستشدهشنهادیپگر،یديسواز).15(
نیزشدهفعالنینوریکالسشود.یمیاسکلتۀعضلدرنیانسولعملکردشیافزابهمنجرکهشودیم

باشندمیریدرگیاسکلتۀعضلدرگلوکزانتقالمیتنظدرکهدگردیمژننیچنديالقابهمنجر
.شودیمیاسکلتۀعضلازییهانیتوکایساشدنآزادباعثیورزشيهاتیفعالبراین،علاوه).16(

تسهیلباعثوشوندیمگرفتهنظردریاسکلتۀعضلازشدهآزاديهانیتوکایساعنوانبههانیوکایما
عضلانیگلیکوژنتنظیموآنژیوژنزپروتئولیتیک،سرکوبمانندورزشبهسلولیپاسخنیچند
هنمودجلبخودبهرازیاديتوجهIL(2-6(6-اینترلوکین،هانیوکایمامیاندر).17(گردندمی

وشودمیرهاانسولینعملکردافزایشهنگامیعنی؛ورزشازپسةدوردرسویکاززیرا،؛است
یبالادستمختلفيرهایمس.داردارتباطانسولینعملکردکاهشوچاقیبا،دیگرسوياز

تواندیمانقباضکهاستشدهمطرحفرضیهاین).18(استشدهبررسیIL-6ژنيبردارنسخه
تاشودسارکوپلاسمیۀشبکییانتهامخازنازشدهرهاکلسیمراهازIL-6ژنبردارينسخهموجب
کهاندکردهعنوان)2007(همکارانو3بانزتراستا،دراین.دهدشیافزاراIL-6ژنيبردارنسخه

وباشدمینینوریکالسریمس،ورزشبهپاسخدرIL-6يبردارنسخهدرریدرگيهاسمیمکانازیکی
شدهمشاهدهورزشدنبالبهIL-6نیوکایماانیبافزاشبازمانهمنینوریکالسيسازفعالشیافزا

تواندیمورزشپیدریاسکلتۀعضلازشدهآزادIL-6کهاستشدهعنوانگر،یديسواز).19(است
هايپژوهشبراین،علاوه.)18،17(باشدنیانسولمقاومتبهبوددرریدرگيهاسمیمکانازیکی

هايسلولتحریکدراسکلتیۀعضلازشدهآزادIL-6احتمالیثیراتأتةدهندنشانشدهانجام
اثراتبهبراین،علاوه).20(باشندمیعضلانیتروفیپرهایایجاد،نتیجهدروعضلانیايماهواره
استشدهاشارهمطالعاتازبرخیدرنیزعضلانیةتودحفظدرآنسازيفعالونورینکالسی

پیدرIL-6نیوکایماونینوریکالسيسازفعالدرزمانهمراتییتغکهرسدیمنظربه).21(
،نتیجهدروعضلانیةتودحفظدرریدرگيهاسمیمکانازیکیتواندیممقاومتیورزشیتمرینات

باشد.گلوکزسمیمتابولمیتنظ

1. Oh
2. Interleukin-6
3. Banzet
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درژهیوبهیعضلانةتودحفظيبراخودکیپرتروفیهااثراتبهتوجهبایمقاومتیورزشناتیتمر
اثراتجاکهازآناست.بودهتوجهموردهمواره،هستندمواجهیعضلانيهایینارساباکهیمارانیب
مشخصتاکنوننینوریکالسيسازفعالبریمقاومتناتیتمرژهیوبه،یورزشناتیتمروابتید

داردنظردرحاضرپژوهش،نینوریکالسوIL-6یاحتمالارتباطبهتوجهبانیزواستنشده
یمقاومتیورزشناتیتمرهمراهبهیابتیدییصحرايهاموشدرفاکتورهانیادرشدهجادیاراتییتغ
.نمایدیبررس،ردیگیمقرارنیتمرنوعنیاریثأتتحتمستقیمطوربهکهراتنشتندۀعضلدر

روش پژوهش
بالغنرصحراییموشسر32ازآندرکهباشدمیکاربرديـتجربیمطالعاتنوعازحاضرپژوهش

گردید.استفادهایرانپاستورانستیتودرشدهتولیدگرم250±30وزنیةمحدودبا1ویستارنژاد
- سانتیۀدرج22±3حرارتۀدرجباتاریکیساعت12وروشناییساعت12شرایطدرحیوانات

براساسگرفتهصورتتجربیاتوآزمایشاتۀکلیکهاستذکرشایانشدند.نگهداريگراد
بانیزدیابت.گردیدطراحیمدرستربیتدانشگاهآزمایشگاهیحیواناتباکارۀکمیتدستورالعمل

هرازايبهگرممیلی55(سالیننرمالدرشدهحل2)STZ(استرپتوزوتوسیندوزتکتزریق
ناشتاخونقندمیزان،تزریقازپسروزچهار).22(شتگایجادصفاقی)داخلبدن،وزنکیلوگرم

درشدندیابتیشاخصعنوانبهmg/dl250گلوکزسطوحوگردیدگیرياندازهدیابتییدأتجهت
سالمتمرین)،C(سالمکنترلگروهچهاردرتصادفیصورتبهحیواناتادامه،درشد.گرفتهنظر

)T،(دیابتیکنترل)D(دیابتیتمرینو)DT(بادرمانیگونههیچدیابتیهايموشگرفتند.قرار
ازراوزنکاهشوادرارتکررانندمیکنوعدیابتهاينشانهونداشتندمطالعهطولدرانسولین

دادند.نشانخود
وTهايگروهدرصحراییهايموشها،موششدندیابتیییدأتباوSTZتزریقازپسروزچهار
DTکهاستذکرشایان.نمودنداجرارامقاومتیتمرینجلسه17،مجموعدروهفتهپنجمدتبه

ارتفاعبانردبانیکۀوسیلبهتمرینشد.گرفتهنظردرساعت48،تمرینیجلساتبیناستراحت
نردبانازرفتنبالامرتبه26مستلزم،روشایندرتکراریک.گرفتانجامپله26باومتریک

باصحراییهايموشسازيآشناةدور.لیفت)یابالابهوزنهحمل13مجموع(دربودموشتوسط
).23ـ25(گرفتصورتSTZتزریقازقبلساعت48کهبودروزسهتمریننوعاین

1. Wistar
2. Streptozotocin
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بیناستراحتثانیه60باوستهردرتکرارچهارباستپنجشاملتمرینجلسههربراین،علاوه
معادلاولۀجلسسهدرTگروهبرايتمرینشدتبود.هاستبیناستراحتدقیقهسهوتکرارها

دربدن،وزندرصد80معادلشش تاچهار جلساتدر،شدلحاظهاموشبدنوزندرصد50
بدنوزندرصد120معادل12تا10جلساتدروبدنوزندرصد100معادلنه تاهفت جلسات

درصد120معادلۀوزنباتمرینیبارکاهشدورهیک،14و13جلساتدرصحراییهايموش.بود
وزندرصد150معادلايوزنهنیز17تا15جلساتدرداشتند.راتکرارپنجوستسهبابدنوزن
تمرینیجلساتدرDTگروهدرصحراییهايموشبراین،علاوهکردند.حملنردبانبالايبهرابدن

کاهشد.نمودنحملنردبانبالايبهرابدنوزندرصد120و30،50،80،100هايوزنه،مشابه
اینذکر.شدگرفتهنظردرتکرارپنجوستسهدربدنوزندرصد100گروهاینبرايتمرینیبار

صورتدرونشداستفادهالکتریکیشوكنوعهیچازتمرینیۀبرنامطیکهداردضرورتنکته
.)7،24(شدمیرفتنبالابههاآنتحریکباعثدماندكفشار،موشنرفتنبالا

mg/kg(کتامینازترکیبیباتمرینۀجلسآخرینازپسساعت24صحراییهايموش im50-
mg/kg(زینلازایو)30 im5-3(شدندبیهوش)هاموشخونبیهوشی،ازپسبلافاصله.)24
باFHL(1(پاانگشتبلندتاکنندهۀعضلبافتوشدکشیدهقلبازسرنگتوسطمستقیمطوربه

وزن،)25-23(گردیدجداگیردمیقرارتمریننوعاینثیرأتتحتمستقیمصورتبهکهاینبهتوجه
درسرمکردنجدابرايدقیقه20مدتبهنیزخونیهاينمونه.شتگمنجمدمایعنیتروژندروشد

- اندازهزمانتابافتیوسرمیهاينمونهکهاستذکرقابلگرفت.قرارg1000×دورباسانتریفیوژ

شدند.نگهداريگرادسانتیۀدرج- 80دمايباريفریزدرگیري
شرکتاینویتروژن،ترایزولمحلولازاستفادهباRNA(2(اسیدریبونوکلئیکاستخراجبراین،علاوه
نانومتر280/260جذبینسبتگرفت.صورتسازندهشرکتدستورالعملطبقو3تکنولوژيلایف
ـآگارزازاستفادهباالکتروفورزتوسطRNAیکپاچگیوبود8/1-2بینهااستخراجتمامبراي

معکوسDNAبهRNAرونویسیبرايگرفت.قرارسنجشمورددرصد)یک(برمایدایتدیوم
)cDNA(4شدهاستفادهپروتکلشد.استفاده5ژاپنتاکارايشرکتازشدهتهیهمخصوثکیتازنیز

وبودگرادسانتیۀدرج37دمايدرمعکوسبردارينسخهدقیقه15صورتبهکیتپروتکلبراساس
ۀدرجچهاردمايدردقیقه10درنهایت،وثانیهپنجمدتبهگرادسانتیۀدرج85دمايدر،سپس

1. Flexor Hallucis Longus
2. Ribonucleic Acid (RNA)
3. Invitrogen Life Technologies
4. Complementary DNA
5. Takara, Japan



1395زمستان ،32شمارهورزشیفیزیولوژي206

گرادسانتیۀدرج- 20دمايدرآمدهدستبهcDNAکهاستذکرشایانگرفت.قرارگرادسانتی
شد.دارينگه

ازگرینسایبربراساسو2کوربتتایمریلدستگاهازاستفادهبانیزPCR(1(مرازپلیزنجیرهواکنش
ایندرشدهاستفادهپرایمرهايشد.انجامکیتدستورالعملمطابقوژاپنتاکارايشرکتکیت

خریداريکیاژنشرکتازنیزRCAN-1و3GAPDH،426-RPL،6-ILهايژنبرايپژوهش
چرخهیکصورتبهمیکرولیتر20حجمبهنهاییمخلوطدرPCRدماییپروفایلهمچنین،گردید.

پنجبرايگرادسانتیۀدرج95باچرخه40،آندنبالبهوثانیه30مدتبهگرادسانتیۀدرج95با
ازدیاداختصاصیهايرونوشت.گرفتصورتثانیه30برايگرادسانتیۀدرج60سپس،وثانیه
.گشتتصدیقگرفت،میانجامPCRهرانتهايدرکهتکثیرمنحنیپروفایلتوسطنیزیافته
الکتروفورزازاستفادهباPCRبودناختصاصیومحصولةاندازبیشترکنترلمنظورهببراین،علاوه

نیزRCAN-1وIL-6نسبیبیانمیزانپذیرفت.صورتبرومایداتدیومبایتؤردرصد،دوآگارزژل
نظردرکنترلهايژنعنوانبهکهRPL-26وGAPDHهايژنΔCTمیانگینتفریقۀوسیلبه

–CTΔΔفرمولازاستفادهبانیزCگروهبراساسبیانتغییراتمیزانآمد.دستبهبودند،شدهگرفته

شد.محاسبه2
انسولینالایزايکیتو5الایزاروشازانسولینهورمونسرمیسطحبررسیمنظوربههمچنین،

استذکرشایان.شدانجامکیتپروتکلبراساسالایزامراحلۀکلیوگردیداستفاده6آلپکوشرکت
وسنجیدرونتغییراتضریبوبودلیترمیلیهردرگرمنانو)107/0(معادلکیتحساسیتکه

بود.درصد10ازکمترآنسنجیبرون
بررسیبراياست.شدهارائهاستانداردانحراف±میانگینصورتبهاطلاعاتۀکلیپژوهشایندر

آنالیزآماريآزمونوشداستفادهفواسمیرنـکولموگروفآزمونازمتغیرهاتوزیعبودننرمال
کلیۀ.گرفتقرارمورداستفادههاادهدآنالیزبرايتوکیآماريپیگیريآزموننیزودوطرفهواریانس

معناداريسطحکهاستذکرشایان.شدانجام167نسخهاس.اس.پی.اسافزارنرمدرنیزنالیزهاآ
0.05<Pشد.گرفتهنظردر

1. Polymerase Chain Reaction
2. Corbet
3. Glyceraldehyde 3-Phosphate Dehydrogenase (GAPDH)
4. Ribosomal Protein L26 (RPL-26)
5. ELISA
6. ALPCO
7. SPSS 17
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جینتا
پژوهشطولدرDTوDهايگروهدرصحراییهايموشبدنوزنکهدهندمینشاننتایج
مشاهدههاگروهبینمشخصیتفاوتپژوهش،شروعدرکهدرحالی؛)P>0.05(استیافتهکاهش

جدولدرسرمیانسولینوگلوکزمیزانمختلف،هايگروهدرصحراییهايموشوزن.شدمین
بردیابتکهدهدمینشانطرفهدوواریانستحلیلآزموننتایج.استشدهآوردهیکشمارة

اثروتمرینثیرأتاما،)P>0.001(داردمعناداريتأثیرانسولینوگلوکزنهایی،وزنهايشاخص
بیانگرهایافتههمچنین،).P<0.05(باشدنمیمعنادارهاشاخصاینمورددردیابتوتمرینمتقابل

کاهشوخونیجریانگلوکزسطوحدرافزایشوزن،مشخصکاهشباعثدیابتکهاستاین
ایجادفاکتورهااینسطوحدرتغییرياستنتوانستهمقاومتیتمرینواستشدهانسولینمیزان
نیزيآمارآزمونجینتااست.گشتهFHLۀعضلوزنکاهشبهمنجرابتید،اینبرعلاوه.نماید
عضلهوزنکهیزمان.)P>0.05(باشدمیFHLۀعضلوزنمعنادارکاهشبرابتیدریثأتةدهندنشان

نیتمرو)P>0.05(بودهمعنادارابتیدونیتمرمتقابلاثر،استشدهیبررسبدنوزنبهنسبت
است.گشتهیعضلانةتودحفظباعث

مختلفهايگروهدرصحراییهايموشدرانسولینوگلوکزوزن،هايشاخصـ1جدول
دیابتیتمریندیابتیکنترلسالمتمرینسالمکنترلهاشاخص

75/261±5/26237/9±38/26086/4±9/26634/5±09/7وزن اولیه (گرم)
≠* 3/248±33/4≠*51/232±38/31718/10±3/32066/8±57/7وزن نهایی (گرم)

≠*68/499±38/25≠*66/546±12/7878/21±36/8116/2±23/2گرم)لیتر/ میلیگلوکز (دسی
≠*21/0±035/0≠*14/0±72/0035/0±61/0036/0±041/0لیتر/ نانوگرم)انسولین (میلی

سالمتمرینگروهبهنسبتمعنادار≠،سالمکنترلگروهبهنسبتمعنادار*

مختلفهايگروهدرFHLۀعضلوزنبهبدنوزننسبتوFHLۀعضلوزنـ2جدول
دیابتیتمریندیابتیکنترلسالمتمرینسالمکنترلپژوهشهايگروه

عضلهوزن
≠*5/494±8/3≠*6/416±93/11*62/646±6/57688/8±64/19گرم)(میلی

بدنوزنبهعضلهوزننسبت
*64/199±19/2≠4/175±83/9*6/204±61/17913/5±17/2)100×گرمبهگرم(میلی

سالمتمرینگروهبهنسبتمعنادار≠سالمکنترلگروهبهنسبتمعنادار*
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ۀعضلدراکتورفنیاانیببرابتیدریثأتةدهندنشانRCAN-1فاکتورmRNAانیبمورددرجینتا
،)P>0.05(استمعنادارفاکتوراینبیانبرتمرینثیرأت،همچنین).P<0.001(باشدمیتنشتند
نتایجیکشمارةشکل).P<0.05(باشدنمیمعنادارفاکتورنیامورددرابتیدونیتمرمتقابلاثراما

دهد.مینشانراFHLۀعضلدرRCAN-1بیانبهمربوط

FHLعضلۀدرRCAN-1نسبیبیانـ1شکل

تمریندیابت:DTگروهوکنترلدیابت:Dگروهسالم،تمرین:Tگروهسالم،کنترل:Cگروه
ۀعضلدرRCAN-1وmRNAبیانمیزانبر)≠(تمرینو)*(دیابتثیرأتةدهندنشاندوطرفهواریانسآنالیر
FHLباشد.می
اینبیانبرابتیدثیرأتاما،)P>0.05(باشدمیIL-6بیانبرنیتمرثیرأتعدمةدهندنشانهایافته

).P<0.05(باشدنمیمعنادارنیزدیابتوتمرینبینمتقابلاثر.)P>0.05(استمعنادارمایوکاین
است.شدهدادهنشانFHLۀعضلدرIL-6بیانبهمربوطنتایجدوشمارةشکلدر

FHLعضلۀدرIL-6نسبیبیانـ2شکل

تمریندیابت:DTگروهوکنترلدیابت:Dگروهسالم،تمرین:Tگروهسالم،کنترل:Cگروه
.(*)باشدمیFHLۀعضلدرIL-6وmRNAبیانمیزانبردیابتثیرأتةدهندنشاندوطرفهواریانسآنالیر
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يریگجهینتوبحث
نیتمرکهشددادهنشانبود.ابتیداثردرRCAN-1انیبشیافزاةدهندنشانحاضرپژوهش

ۀعضلدرفاکتورنیالیتعدباعثیاسکلتۀعضلدریتروفرپیهاجادیابازمانهمیمقاومتیورزش
،استردیدهگFHLتنشتندۀعضلدرIL-6انیبشیافزابهمنجرنیزابتیدواستگشتهیاسکلت

کند.جادیافاکتورنیادرياعمدهرییتغاستنتوانستهیمقاومتیورزشنیتمراما
نینوریکالسیکیتیکاتالرگروهیزةکنندمیتنظعنوانبهRCAN-1کهدادنشانهایافتهبراین،علاوه

نقشTيهاسلولزیآپوپتوزويسازفعالمیتنظدرنیزنینوریکالس).26(شودیممتصلآنبه
هادانیاکسایمیکلساثردرشدهجادیااسترسبهپاسخدرRCAN-1انیبهمچنین،).27(دارد

،)29(اندکردهگزارشرافاکتورنیاکیآپوپتوتاثرات،مطالعاتازیبرخو)28(استیافتهافزایش
دراست.نشدهمشخصکاملصورتبهیاسکلتۀعضليهاسلولمورددرفاکتورنیااثراتاما

زیپروتئولکهرسدیمنظربهوشودیممشاهدهابتیدجادیابایعضلانةتودکاهش،حاضرپژوهش
اثردرشدهجادیایعضلانیآتروفدرآنمیترميبرایعضلانيبرهایفییتواناعدموافتهیشیافزا

دررایکنندگمیتنظنقشویداتیاکساسترسکهاستشدهمشخص).30(باشندمیریدرگابتید
عنوان)2011(همکارانو1چنراستا،دراین.کندیمفایایعضلانیآتروفوافتهیشیافزازیزیپروتئول
دراستممکنویداتیاکساسترساثردرشدهجادیایوبیکیوتینلیگازهاييبالامیتنظکهکردند
استشدهگزارش،گریدسوياز).4(باشدریدرگیابتیدییصحرايهاموشدریعضلانةتودکاهش

ناتیتمرنوعنیاوشودویداتیاکساسترسشیافزاباعثتواندیمیمقاومتدیشدناتیتمرکه
یدانیاکسیآنتعواملشیافزاوویداتیاکساسترسکنترلدر،یاستقامتناتیتمرهمانندتوانندینم
اثردرشدهجادیاویداتیاکساسترسکهداردوجوداحتمالنیا).31(نمایندعملیاسکلتۀعضلدر
استتوانستهیمقاومتناتیتمروشودیاسکلتۀعضلدرRCAN-1انیبشیافزاباعثابتید

.نمایدکنترلرااسترسنیايتاحد
جادیاباعثتواندیمنردبانبابالاشدتبایمقاومتنیتمرجلسه17کهدادنشانحاضرپژوهش

رییتغنیزینعلۀعضلمورددرشود.سالمویابتیدییصحرايهاموشدرFHLۀعضلیپرتروفیها
،حاضرپژوهشدرشدهاستفادهیمقاومتنیتمر.گردیدنمشاهدهیعضلانةتوددریتوجهقابل
نوعنیاازکهگریدمطالعاتدرمختلفعضلاتدریعضلانةتودشیافزاوبودنردبانازرفتنبالا
،ینیتمرۀبرنامنوعکهرسدیمنظربه).42،32(استشدهمشاهدهزیناندکردهاستفادهنیتمر

عضلاتدریورزشنیتمرنوعنیاياثرگذاردرثرؤمعواملازیکینیتمرةدورزمانمدتوشدت

1. Chen
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دریعضلانةتودشیافزاخودپژوهشدر)2004(1فاراروهارنبرگرراستا،دراینباشد.یممختلف
FHLتندگرفقرارنیتمرنوعنیاریثأتتحتکمتر،گریدعضلاتکهیحالدرنمودند؛مشاهدهرا

نوعنیااثردرراFHLدریعضلانةتوددرصدي23شیافزانیز)2004(همکارانو2یل).52(
نوعدوهراعمالونیتمرنوعنیادرFHLۀعضليریدرگنوعهاآن.نمودندگزارشینیتمرۀبرنام

شیافزابریلیدلراهاموشرفتنبالانوعنیادرعضلهنیاتوسطکیکانسنتروکیاسنترحرکات
ینیتمرۀجلس18ازمجموعدر،)2004(همکارانویلپژوهش).32(انددانستهیعضلانةتود

بهتوجهباحاضرپژوهش.باشدیممتوسط،شدهاستفادهۀوزنزانیموشدتواستشدهلیتشک
نظربهاست.)2004(همکارانویلپژوهشباسهیمقادريبالاترشدتيدارا،تکرارتعدادوشدت

یپرتروفیهايبرامناسبکیتحراستتوانستههاستنیباستراحتۀفاصلوتکرارهاتعدادرسدیم
استراحتکهشددادهنشانبراین،علاوهکند.جادیارایمقاومتنیتمراثردرFHLۀعضلدریعضلان

درگذاراثرعوامل،هفتهدرینیتمرجلساتوشدهاستفادهۀوزنها،تکرارتعدادها،ستنیب
،یابتیدنیتمروسالمگروهدرینعلۀعضلدراما،استیعضلانقدرتشیافزاویپرتروفیها

درترنییپاشدتباینیتمرتریطولانيهادورهرسدیمنظربه.نگردیدمشاهدهیعضلانيسازگار
).32(دهدقرارریثأتتحتراینعلعضلۀانندمکندعضلاتاستتوانستهشتریبنردبانباناتیتمر

انتقالۀواسطوکندمیعملورزشطیاسکلتیۀعضلدرثانویهبرپیامعنوانبهکلسیمبراین،علاوه
شاملکلسیمبهوابستهتنظیمیمسیرهايطریقازهدفهايژنبهعضلانیعصبیفعالیت

ازیکیعنوانبهIL-6بردارينسخهنسبتجاکهازآن).33(شوندمینورینلسیاکسیگنالینگ
کهداردوجودفرضیهاین؛)34(یابدمیافزایشعضلانیانقباضاوایلدراصلیهايمایوکاین

درآنشدنآزادوIL-6ژنبردارينسخهدرکلسیمبهوابستهتنظیمیمسیرهايسازيفعال
مطالعاتدرشدهمشاهدهیاحتمالارتباط).35(داردنقشصحراییهايموشةشدایزولههايعضله

ورزشوهلهکیاثراتبهتوجهبا،IL-6ژهیوبههانیوکایماونینوریکالسریمسمورددرمختلف
ازپسبالافاصلهIL-6انیبکاهشباعثنینوریکالسریمسمهارکهاستشدهعنواناست.بوده

ریمسيسازفعالبریورزشناتیتمراثراتمورددرشود.یممدتیطولانیاستقامتورزشوهلهکی
است.شدهانجامیاندکمطالعاتهانیوکایماباآنارتباطنیزوآنهبوابستهيهاژنونینوریکالس
باشد.میتنشتندۀعضلدرIL-6انیببرابتیدریثأتةدهندنشانحاضرپژوهشهايیافته

درنیوکایمانیاmRNAانیبدريرییتغاستنتوانستهیورزشناتیتمرکهشدمشاهدههمچنین،
شیافزاباعثیاسکلتۀعضلدرشدهجادیابیآسوالتهابرسدیمنظربهکند.جادیاتنشتندۀعضل

1. Hornberger & Farrar
2. Lee
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،یابتیديهانمونهدرشدهمشاهدهیآتروف.استشدهیاسکلتۀعضلدرنیتوکایسانیاانیب
دریعضلانةتودکهاستشدهباعثیمقاومتیورزشناتیتمر.باشدمینکتهنیاةکننددییأت

.دگردایجادیاسکلتۀعضلدرنیوکایمانیاانیبدریاندکشیافزاوشودحفظیابتیديهانمونه
ةتودمیتنظدراي،ماهوارههايسلولتحریکطریقازتواندیمIL-6نیوکایماکهاستشدهعنوان
کهاستنیاارتباطنیادرتوجهقابلۀنکت).36(باشدداشتهنقشیعضلانیپرتروفیهاویعضلان
خودنهو(یاسکلتۀعضلبهکردهنفوذیمنیاستمیسيهاسلولاستممکنIL-6دیتولمنبع
بود.خواهدمتفاوتاحتمالاًعمليهاسمیمکان،صورتنیادروباشد)یعضلانيهاسلول

داد.خواهدپاسخموجودالاتؤسازياریبسبهزمینهنیادرشتریبيهاپژوهش
ونورینکالسیسازيفعالشاخصعنوانبهRCAN-1بیاندرکاهشیزمانهماثراتبراین،علاوه
کاهشدرتوانندمیعضلانیتارهاينوع.گردیدمشاهدهحاضرپژوهشدرIL-6مایوکاینبیان
اشارهنکتهاینبهمختلفمطالعاتدرباشند.ثرؤمتنشتندۀعضلدرفاکتورنوعوداینزمانهم

شودمیمشاهدهیکنوعتارهايدرعمدهطوربه،IL-6بیانبرورزشیتمریناتاثراتکهاستشده
دردرگیرمسیرهايازیکی،نورینکالسیمسیرکهاستشدهکیدأتنکتهاینربدیگر،سوياز).37(

تغییراتاما،)37(باشدمیورزشیهايفعالیتدنبالبهاسکلتیۀعضلدرIL-6مایوکاینبیان
نگرفتهقرارموردبررسیتاکنونورزشیتمریناتپیدردیابتیهاينمونهدرفاکتوردواینزمانهم

PGC-1αمسیرسازيفعال،نورینکالسیمسیردردرگیرهايمکانیسمازیکیبراین،علاوهاست.

ةتودحفظدر،پروتئیناینکردنفعالبانورینکالسیمسیرکهاستشدهعنوان).21(باشدمی
- میAسیکلوسپورینمانندنورینکالسیمسیرهايمهارکنندهازاستفاده.باشدمیدرگیرعضلانی

تمریناتازاستفاده،دیگرسويازباشد.ثرؤمحاضرپژوهشازآمدهدستبهنتایجییدأتدرتواند
نتایجتواندمیتمریناتنوعاینمورددرشدهمشاهدهمتابولیکیاثراتبهتوجهبااستقامتیورزشی

يهامایوکاینبااحتمالیارتباطاتدرنورینکالسیمسیرسازيفعالۀزمیندرراتوجهیقابل
.نمایدارائهاسکلتیۀعضلازشدهآزاد

يهانمونهدریعضلانیآتروفباعثابتیدکهاستآندهندهنشانپژوهشاینهایافته: مقالهپیام
زمانهمویابتیديهانمونهدریعضلانةتودحفظسببنیزیمقاومتنیتمر.استگشتهیابتید

انیبدرزمانهمکاهشهمچنین،است.ردیدهگFHLتنشتندۀعضلدرRCAN-1انیبلیتعد
mRNA IL-6وRCAN-1رسدیمنظربهشود.یممشاهدهحاضرپژوهشدیابتیهاينمونهدرنیز

داشتهنقشیعضلانةتودحفظدر،فاکتوردونیازمانهمانیبلیتعدبایمقاومتیورزشناتیتمر
کناردرمقاومتیورزشیتمریناتازاستفادهبراستدوبارهتاکیدحاضرپژوهشنتایجاست.

باشد.میدیابتیبیمارانبرايهوازيتمرینات
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Abstract
The phosphatase calcineurin plays a major role in physiological and pathological
processes, including immune responses, neuronal plasticity, and skeletal muscle
hypertrophy. Considering the effect of this factor in calcium signaling in skeletal muscle,
the purpose of the present study was to assess calcineurin activation following
hypertrophic resistance training in flexor hallucis longus muscle of diabetic rats with
skeletal muscle atrophy. Rats weighing 250–280 g were divided into control, training,
diabetic control and diabetic training groups. Training groups performed the training
consisting of climbing a ladder (1 m) with increasing weight added to the tail in 17
sessions. The expression levels of interleukin-6 and regulator of calcineurin 1 mRNA, a
calcineurin activation factor, were measured in flexor halluces longus muscle using real-
time PCR method. The results of this study showed that diabetes was associated with
increased expression of regulator of calcineurin 1 in muscles of diabetic rats (P<0.05);
but resistance training decreased this factor in diabetic group. Also, diabetes was
associated with increased expression of IL-6 in skeletal muscle. Resistance training
could not change expression of interleukin-6 in fast twitch skeletal muscle. Diabetes
induced skeletal muscle atrophy in rats, but resistance training maintained skeletal
muscle mass in diabetic subjects with concurrent adjustment in regulator of calcineurin 1
expression in flexor halluces longus skeletal muscle. Also, we observed concurrent
increment in expression of IL-6 and regulator of calcineurin 1 in present study. It seems
that resistance training could contribute to skeletal muscle protection through
adjustments in expression of these factors.

Keywords: Type-1 Diabetes, Interleukin-6, Calcineurin, Resistance Training, Skeletal
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