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  چکیده

مقاومت به  و IL-15 ،IL-6 ، TNF-αهفته تمرین مقاومتی بر مقادیر سرمی  8هدف از پژوهش حاضر بررسی تأثیر 

، سال 45/72±97/4(سن  2سالمند مبتلا به دیابت نوع مرد  20منظور، بدینبود.  2انسولین در مردان سالمند دیابتی نوع 

مقامتی رین دو گروه تمتصادفی در  طوربهانتخاب شدند و ) کیلوگرم BMI 07/91±4/27، کیلوگرم 70/79±57/12 وزن

ست  3 راحرکت  8 ،جلسه در هر هفته 3 ،هفته 8به مدت  مقاومتی. گروه تمرین قرار گرفتند) نفر 10( نفر) و کنترل 10(

ها استفاده و سطح براي تحلیل دادههمبسته  Tو  ANCOVAاز آزمون  .اجرا کردند 1RMدرصد  70تکرار با  10با 

و آوري هاي خون جمعتمرینی نمونه ۀساعت پس از آخرین جلس 48در حالت پایه و  درنظر گرفته شد. 05/0 داريامعن

یري شد. نتایج تحلیل آماري نشان داد که گاندازه، انسولین، گلوکز به روش الایزا IL-15 ،IL-6 ،TNF-αمقادیر سرمی 

لوکز و مقاومت به انسولین گرا افزایش و مقادیر انسولین،  IL-15معناداري مقادیر سرمی  طورهفته تمرین مقاومتی به 8

نظر راساس نتایج پژوهش حاضر، بهبنداشت.  TNF-αو  IL-6، تأثیر معناداري بر مقادیر سرمی حال این را کاهش داد. با

به بهبود مقاومت به انسولین در مردان سالمند دیابتی نوع  IL-15تواند با افزایش مقادیریمرسد که تمرین مقاومتی یم

 منجر شود.  2
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 مقدمه
چربی بدن  ة(سارکوپنیا)، قدرت عضلانی و افزایش تود اسکلتی ۀعضل ةتود ةسالمندي با کاهش پیشروند

 هایماريکاهش عملکرد و شیوع ب سببکاهش وابسته به سن در تودة و قدرت عضلانی  این .همراه است

و قدرت عضلانی و افزایش تودة چربی در بسیاري  هبر سالمندي، از دست دادن تود. علاوه)1( شودیم

با افزایش از دست  2. دیابت نوع شودینیز مشاهده م 2جمله دیابت نوع  پاتولوژیکی از يهایتدیگر از وضع

به افزایش شیوع سارکوپنیا در بین این  و عملکرد عضلانی در افراد مسن همراه است و هتود تریعدادن سر

تنها علتی براي که کاهش تودة عضلانی نه دهندینشان م گرفته. مطالعات انجام)2( شودیبیماران منجر م

 ۀکاهش بارزتر تودة عضلبر این اساس، بروز این بیماري نیز باشد.  ۀنتیج تواندیبلکه م ،است 2دیابت نوع 

که نشان  )3( شده استدر مقایسه با افراد با گلیسمی طبیعی گزارش  2اسکلتی در بیماران دیابتی نوع 

شود. این  در حالت مقاومت به انسولین کند تواندیسنتیک پروتئین عضله پس از مصرف غذا م دهدیم

 2و قدرت عضلانی مرتبط با سن در وضعیت دیابت نوع  هکه از دست دادن تود حاکی از آن است هایافته

باشد که به کاهش قدرت عضلانی  2ناشی از آتروفی بیشتر تارهاي عضلانی نوع  که احتمالاً یابدیافزایش م

 . شودیم منجر

درصد جذب گلوکز پس از مصرف مواد غذایی است. بنابراین، حفظ تودة  80اسکلتی مسئول  ۀعضل

متابولیکی مزمن اساسی است. مقاومت  هايیماريعضلانی براي هموستاز گلوکز و جلوگیري از گسترش ب

اسکلتی در  ۀاست. اگرچه نقش مستقیم عضل 2اصلی دیابت نوع سازوکاراسکلتی  ۀبه انسولین در عضل

و سالمندي،  2ویژه در حالت مقاومت به انسولین مانند دیابت نوع چربی به و ظیم متابولیسم گلوکزتن

گلوکز،  وسازسوختاسکلتی بر  ۀپتانسیل عملکرد اندوکراینی عضلحال، ، با این)4(خوبی اثبات شده به

 ه است. شدتازگی بررسی بهنیز  ویژه وضعیت التهابیچربی، مقاومت به انسولین و به

 هايیتوکاین. ساکندیو سالمندي ایفا م 2التهاب سیتمیک مزمن نقش مهمی در پاتوژنز دیابت نوع

به افزایش گلوکز خون از طریق افزایش مقاومت به انسولین ناشی از  TNF-α یژهوو به IL-6التهابی مانند 

. همچنین مطالعات اپیدمیولوژیک )5( شوندیمنجر م IRS-1انسولین و  ةمهار فسفوریله کردن گیرند

. شواهدي از )6(ند اهگزارش کرد 2سرمی را با افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع  IL-6سطوح بالاتر 

با این یندهاي التهابی نقش داشته باشد، ادر تعدیل این فر تواندیم سازوکارهاي تنظیمی وجود دارد که

یندهاي التهابی، مقاومت به انسولین و تنظیم ااند. یکی از سازوکارهاي درگیر در فرکمتر شناخته شدهحال، 

 . )7(است ) IL-15( 15اینترلوکین  تودة عضلانی، تولید عضلانی
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IL-15 عنوان فاکتور آنابولیک بر به تواندیاین مایوکاین مشود. یاسکلتی بیان م ۀطور عمده از عضلبه

در کاهش آپوپتوز  IL-15بر این، د. علاوهبینجاماسکلتی  ۀتروفی عضلرو به هایپ بگذارداسکلتی تأثیر  ۀعضل

 از هایتوکینبا سایر سا IL-15فعالیت  نقش دارد. TNF-αلینگ اسکلتی از طریق تأثیر بر سیگنا ۀتار عضل

 هایتوکینبالقوه در حضور این سا تأثیراتبا اثر تنظیمی بر ترشح آنها و نیز  IL-6و  TNF-α ،INF-Cجمله 

ت مستقیمی بر تأثیرا IL-15بر نقش التهابی، . اخیراً نیز مشخص شده است که علاوه)8(مرتبط است 

 يهاجایی گلوکز در سلولبه تحریک جابهو  متابولیسم کربوهیدرات و همچنین حساسیت به انسولین دارد

  .)9( شودیعضلانی منجر م

متابولیکی مزمن مانند دیابت نوع  هايیماريان و پیشگیري از بدر درم يافعالیت ورزشی نقش بالقوه

مرتبط با تمرین در عضلات  هايي، چاقی و نیز آتروفی عضلانی مرتبط با افزایش سن دارد. سازگار2

 ةشدشناخته تأثیرات. بر این اساس، بیشترین استاسکلتی تا حد زیادي به نوع فعالیت ورزشی وابسته 

 هايینکه تمرین مقاومتی محتواي پروتئایش محتواي میتوکندري است، درحالیتمرین استقامتی افز

عضلانی در ساعات پس از هر افزایش سنتز پروتئین درون رسدینظر مه. ب)10( دهدیانقباضی را افزایش م

 تأثیراتحال،  این . با)10(اصلی تنظیم افزایش تودة عضلانی باشد سازوکار فعالیت ورزشی مقاومتی،  ۀجلس

 هايیتوکاینسا ۀواسط، بلکه بهاست مولکولی و متابولیکی 1بازسازي ۀواسطهتنها بمفید فعالیت ورزشی نه

ناشی از فعالیت  هايیوکاینتولید و ترشح ما کهيطوربه ،)11( شودیم گريیانجیمترشحه از عضلات نیز م

و سرکوب  هایتوکاین، تمرین هوازي در القاي پاسخ سارسدینظر م. بهشودیم حفظورزشی در سنین بالاتر 

مترشحه از  هايیتوکاینحال، پاسخ سا این . با)12(قاومت به انسولین مؤثر باشد التهاب در ارتباط با م

 IL-15 اسکلتی مرتبط با مقاومت به انسولین و التهاب به تمرین مقاومتی کمتر شناخته شده است. ۀعضل

 ايمطالعه نتایجاسکلتی، هایپرتروفی و جذب گلوکز عمل کند.  ۀمهم رشد تار عضل ۀعنوان واسطبه تواندیم

که مطالعات دیگر ی، درحالشودیمنجر م IL-15نشان داد که تمرین مقاومتی به افزایش میزان سرمی 

عدم درك صحیح  ةدهندکه نشان کندیبا تمرین مقاومتی تغییر نم IL-15ی ینشان داد که سطوح پلاسما

و قدرت عضلانی مرتبط با سن و  هه کاهش تود. با توجه ب)13(است به تمرین مقاومتی  IL-15از پاسخ 

نقش مهمی در سنین بالا و در  تواندی، تمرین مقاومتی م2نیز تشدید آتروفی عضلانی در دیابت نوع 

التهابی مترشحه  هايیوکاینحال، پاسخ ماین ا با داشته باشد. 2مزمن مانند دیابت نوع  هايیماريشرایط ب

                                                           
1. Remodeling 
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یند التهاب و مقاومت به ادر فربا توجه به نقش متابولیکی این مایوکاین  IL-15 یژهواسکلتی به ۀاز عضل

خوبی درك نشده است. بنابراین، هدف به 2نوع  مقاومتی در مردان سالمند دیابتین به تمری انسولین

و مقاومت به انسولین  IL-15 ،IL-6 ،TNF-αپژوهش حاضر بررسی تأثیر تمرین مقاومتی بر مقادیر سرمی 

 است. 2ن سالمند دیابت نوع در مردا

 

 شناسیروش

مردان  ،آماري پژوهش ۀآزمون است. جامع ـپس آزمونتجربی با طرح پیشروش پژوهش حاضر از نوع نیمه

ضر دعوت به سالمندان کرج بودند که افراد داوطلب براي حضور در پژوهش حا ۀخان 2سالمند دیابتی نوع 

نه شدند لحاظ جسمانی و سلامت عمومی معای غیرفعال داوطلب ازمرد سالمند  60ابتدا . شدندهمکاري 

 آمد. عملبه کراتینین) و ون ناشتا، اورهاولیه (قند خ خونی هايیشگیري فشار خون، آزمابر اندازهو علاوه

لیتر، سطوح بر دسی گرمیلیم 150ـ250معیارهاي ورود به پژوهش شامل دارا بودن گلوکز خون ناشتاي 

HbA1c گونههیچ هایعدم مصرف سیگار بودند. همچنین آزمودنو  سال 60-80سنی  ۀ، دامن7ـ10بین 

ی و نفروپاتی بیماري مزمن دیگر، آریتمی قلبی، پرفشار خونی شدید و عوارض دیابت مانند زخم پاي دیابت

 ند.نداشتیا رتینوپاتی و نیز محدودیت پزشکی یا سایر مشکلات براي مشارکت در فعالیت جسمانی 

 يهادر پژوهش، مصرف مکمل هایمعیارهاي خروج از پژوهش هم شامل عدم تمایل و شرکت آزمودن

 دیدگی بود.منظم در جلسات تمرینی و آسیبناغذایی، حضور 

هاي ترکیب بدنی (قد، وزن، گیريها و اندازهکتبی توسط کل آزمودنی ۀنامپس از امضاي رضایت 

عیین تویژه  ۀکردن پرسشنام نفر پس از پر 20شاخص تودة بدنی، درصد چربی و دور کمر)، در نهایت 

طور عنوان آزمودنی نهایی انتخاب شدند. در ادامه افراد بهسطح فعالیت بدنی و ثبت سوابق بیماري به

 نفر) تقسیم شدند.  10) (Cنفر) و کنترل RT) (10 )و گروه تمرین مقاومتی (تصادفی به د

جلسه در هر هفته به تمرین مقاومتی  3هفته و  8به مدت  )RTگروه تمرین مقاومتی ( هايیآزمودن

 ۀسواري)، بدنینگ یا دوچرخهگدقیقه گرم کردن (جا 5تمرینی براي این افراد شامل  ۀپرداختند. برنام

دقیقه سرد کردن (حرکات  5) و 1RMدرصد  70تکرار با  10ست با  3حرکت اصلی شامل  8ین (اصلی تمر

، شامل پرس است 1RMدرصد  70تکرار با  8ـ12ست با  3کششی) بود. حرکات اصلی مورد استفاده که 

تمرینی افزایش  ۀ. برنام)14( بازو و جلوبازو بودران، ساق پا، پرس سینه، قایقی، پشتپا، جلوران، پشت

حداقل رساندن درد عضلانی و کاهش آسیب داشت. به اول براي  ۀتدریجی در شدت و مدت براي دو هفت
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ها یک دقیقه و بین هر حرکات دو دقیقه استراحت داشتند. مقاومت زمانی افزایش یافت بین هریک از ست

 ۀدر انتهاي هفت 1RM قدارمتوالی بود و م ۀجلس دو درتکرار در ست سوم  12که آزمودنی قادر به تکمیل 

رزشی با استفاده از و شدت تمرین تنظیم شد. گلوکز خون قبل و بعد از فعالیت و یريگچهارم اندازه

که  ی رااسنک ،بود مول/لیترمیلی 6/6گلوکومتر کنترل شد. اگر گلوکز خون قبل از فعالیت ورزشی کمتر از 

) Cهفته، گروه کنترل ( 8در طول  کردند.یمصرف م بود، گرم پروتئین 7ت و راگرم کربوهید 25شامل 

موردنظر پژوهش  يهااز اجراي پروتکل ساعت پیش و پس 48هیچ نوع فعالیت ورزشی را تجربه نکرد. 

صورت  یبیوشیمیای هايیابیترکیب بدنی، آمادگی جسمانی و ارز یريگشامل اندازه هایابیارز ،حاضر

سی سی 5خونی از ورید بازویی به مقدار  یريگساعت پس از ناشتایی شبانه، نمونه 12منظور، یندگرفت. ب

دقیقه با دور  15و سپس به مدت شده ضد انعقاد ریخته  ةمادونوجکت فاقد  يهاصورت گرفت و در لوله

 یابیبراي ارز گرادیسانت ۀـ درج70شده در دماي در دقیقه سانتریفیوژ شد و سرم جداسازي 3500

ترکیب بدنی شامل قد (با قدسنج  یرهايمتغ یريگمتغیرهاي بیوشیمیایی منجمد و نگهداري شد. اندازه

، درصد تودة بدنی (وزن به کیلوگرم تقسیم بر مجذور قد به متر) ۀدیواري)، وزن (با ترازوي مدرج)، نمای

یک تکرار  و دور کمر (با متر نواري) صورت گرفت. ساخت کرة جنوبی) In body230چربی (با دستگاه 

. )15(تنه انجام گرفت قدرت عضلانی بالاتنه و پایین ) پرس سینه و پرس پا براي ارزیابی1RMبیشینه (

گلوکز خون به روش گلوکز اکسیداز (کیت پارس آزمون، کرج، ایران) از دستگاه اتوآنالایزر  یريگبراي اندازه

)Technicon, RA1000, USA.استفاده شد ( IL-6  وTNF-α شرکت  هايیتسرمی با استفاده ازکIBL 

International GmbH ترتیب با شمارة کاتولوگ(به BE53061 وBe55181ترتیب)) و با حساسیت (به 

92/0  pg/ml 3/2و pg/ml  وIL-15  و انسولین با استفاده از کیت شرکتAntibodies online ترتیب با (به

به  IU/mLμ 4و  pg/mL 3ترتیب) ) و با حساسیت (به625032ABINو  414877ABINشمارة کاتولوگ 

 یري شد. گاندازهروش الایزاي ساندویچی 

یري گاندازهل زیر یري انسولین و گلوکز خون و با استفاده از فرموگاندازهشاخص مقاومت به انسولین با 

 شد:

HOMA= [(mg/dl)  ز ناشتاکگلو × (mu/L) انسولین ناشتایی   ] /405 

 روش آماري

 ۀهمبسته براي مقایس t آماري ، از آزمونشاپیرو ویلکها با آزمون پس از تعیین نرمال بودن توزیع داده

اختلاف  ۀبراي مقایس ANCOVA آماري آزمون) و از آزمونبا پس آزمونیشگروهی (بین پدروناختلاف 
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شده با استفاده از يآورجمع يهاگروهی (بین گروه کنترل با گروه تمرین) استفاده شد. دادهبین

نظر گرفته  درP ≥ 05/0 دارياوتحلیل شدند و سطح معنتجزیه 20 ۀنسخ IBM SPSS Statisticsافزارنرم

 شد.

 

 ي تحقیقهاافتهنتایج و ی

هاي گروه نیمیانگین و انحراف استاندارد سن، وزن، شاخص تودة بدنی، دور کمر و درصد چربی بدن آزمود

 tشده است. نتایج آزمون  نشان داده 1آزمون در جدول آزمون و پسکنترل و تمرین مقاومتی در پیش

لحاظ  از ) این تغییراتP=16/0( ) و درصد چربیP=13/0( کاهش دور کمر با وجودهمبسته نشان داد که 

 و وزن بدن )BMI) (67/0=Pهفته تمرین مقاومتی تأثیري بر شاخص تودة بدنی ( 8 .نبود داراآماري معن

)63/0=Pتنه را افزایش یینطور معناداري قدرت بالاتنه و پاهفته تمرین مقاومتی به 8حال،  این ) نداشت. با

این،  بره). علاو<05/0Pنبود ( ادارهفته معن 8). همچنین، تغییرات گروه کنترل در طول P=001/0داد (

در تنه قدرت عضلانی بالاتنه و پایین نشان داد که افزایش ANCOVAها با استفاده از آزمون تحلیل داده

هاي توصیفی و ترکیب و سایر مؤلفه )P=001/0( بود داراگروه تمرین مقامتی نسبت به گروه کنترل معن

 .)<05/0P( نداشتند داريابدنی تفاوت معن
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 پژوهش هايیتوصیفی و ترکیب بدنی آزمودن هايیژگی. و1جدول
 

 
 آزمونداري نسبت به پیشمعنا   *

 کنترلداري نسبت به گروه معنا  **
 

، انسولین، گلوکز و IL-6 ،IL-15 ،TNF-αبراي متغیرهاي  ANCOVAهمبسته و  tنتایج آزمون 

ر گروه تمرین همبسته نشان داد که د tنشان داده شده است. نتایج آزمون  2در جدول مقاومت به انسولین 

، )P=001/0( و انسولین داراآزمون افزایش معننسبت به پیش). IL-15 )007/0=Pمقاومتی مقادیر سرمی 

 حال، تغییرات این با .داشت دارياکاهش معن )P=001/0( و شاخص مقاومت به انسولین )P=001/0( گلوکز

دار اآزمون معنسبت به پیشندر گروه تمرین مقاومتی ) IL-6)31/0=P ( ، TNF-α)35/0=P مقادیر سرمی 

دار نبود امعن آزمونیشه پآزمون نسبت بپس نبود. همچنین، تغییرات تمامی متغیرهاي گروه کنترل در

)05/0P> .( 

که  شدوتحلیل تجزیه ANCOVAبا استفاده از آزمون آماري  هاگروهی، دادهبراي بررسی اختلاف بین

و شاخص مقاومت  )P=001/0(، گلوکز )P=001/0( ، انسولین)IL-15 )001/0=Pنتایج نشان داد، تغییرات 

حال، تفاوت  این با .بود دارادر گروه تمرین مقاومتی نسبت به گروه کنترل معن )P=001/0( به انسولین

ین مقاومتی و گروه کنترل وجود بین گروه تمر )19/0=P( TNF-αو  )IL-6 )80/0=Pدر تغییرات  داريامعن

 .نداشت
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 براي بررسی تغییرات متغیرهاي پژوهش ANCOVAهمبسته و  t. نتایج آزمون 2 جدول

 
 آزمونداري نسبت به پیشمعنی   *

 داري نسبت به گروه کنترلمعنی  **

 

 بحث وبررسی

در هر دو  کهيطور با مقاومت به انسولین و التهاب مزمن همراه است، به 2سالمندي و بیماري دیابت نوع 

ارتباطی  تواندیکه م یابندیالتهابی افزایش و مارکرهاي ضد التهابی کاهش م ياین وضعیت مقادیر مارکرها

محرك  تواندی، فعالیت ورزشی منظم مدیگر بین گسترش مقاومت به انسولین و التهاب باشد. از سویی

پژوهش  هايفتهیامقاومت به انسولین و التهاب مزمن باشد. در همین راستا،  شرایط قوي براي بهبود هر دو

، اگرچه شودیم IL-5سرمی به افزایش مقادیر  حاضر نشان داد که هشت هفته تمرین مقاومتی منجر

حال، با بهبود  این نبود. با داریمعن 2به دیابت نوع  در مردان سالمند مبتلا α-TNFو  IL-6کاهش مقادیر 

 مقاومت به انسولین همراه بود. 

هاي التهابی به فعالیت و تمرینات ورزشی پاسخ سایتوکینکه  دهدیبررسی ادبیات پژوهش نشان م

هاي مختلفی ازجمله نوتروفیل، ماکروفاژهاي هاي التهابی توسط سلولسایتوکین .باشدتواند متفاوت می

از عضله  IL-6. افزایش چند برابري در ترشح )16(شوند هاي عضلانی ترشح میفعال و همچنین سلول

اسکلتی به دنبال فعالیت ورزشی ممکن است یک سیگنالینگ هورمونی از مصرف گلوکز خون و کمبود 

با شدت فعالیت، جذب گلوکز عضلانی و  IL-6گلیکوژن باشد و ارتباط مثبتی بین مقادیر پلاسمایی 
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یژه تمرین هوازي ممکن است به وظم به. در مقابل، تمرینات ورزشی من)17(آدرنالین پلاسما وجود دارد 

منجر  2هاي ضدالتهابی در سالمندان دیابتی نوع التهابی و افزایش سایتوکینهاي پیشکاهش سایتوکین

 2، تأثیرات تمرین مقاومتی بر فاکتورهاي التهابی در افراد سالمند دیابتی نوعحال. با این )18(شود 

هفته تمرین مقاومتی تأثیرات چشمگیري بر مقادیر سرمی  8ناشناخته است. براساس نتایج پژوهش حاضر، 

6-IL  وα-TNF .6کاهش مقادیر سرمی  هاي پژوهش حاضر،زمینه در تضاد با یافتهدر همین  نداشت-IL 

، بر اینعلاوه. )19(در هر دو نوع تمرین هوازي و مقاومتی در بیماران دیابتی گزارش شده است  α-TNFو 

ی هفته تمرین مقاومت 10در زنان سالمند متعاقب را  α-TNFکاهش مقادیر ) 2010فیلیپس و همکاران (

در مقادیر  داراعدم تغییرات معنهاي پژوهش حاضر همسو با یافته. در مقابل، )20( اندکردهنیز گزارش 

β1-IL ،6-IL  وα-TNF اوگاوا و همکاران )21(گزارش شده است  ايیرههفته تمرین مقاومتی دا 10 در پی .

تغییر  α-TNFو  IL-6هفته تمرین مقاومتی مقادیر سرمی  12) نیز گزارش کردند که پس از 2010(

هاي تواند در نتیجۀ تفاوت بین پروتکلشده در مطالعات مختلف مینتایج متضاد گزارش .)22( کندینم

التهابی به  يپاسخ مارکرهاها و نیز تغییرات در ترکیب بدنی باشد. بر این اساس، یآزمودنتمرینی، نوع 

گارسیا و  ۀ. با توجه به مطالعاستسن، سطح آمادگی و شرایط پاتولوژیک مانند چاقی و دیابت وابسته 

، فاکتورهاي التهابی نقش مهمی در پاسخ به تمرینات ورزشی دارند ۀ) مقادیر پای2012همکاران (

نظر بنابراین به .)23( شودیم تمرینات ورزشی منجر در پیبه عدم تغییرات  کمتر ۀکه مقادیر پایيطوربه

ناشی  )حالت پایه α-TNFو  IL-6 ترسطوح بالا( بهبود وضعیت التهابی موجبکه تمرین مقاومتی  رسدیم

هاي متفاوت دو مارکر التهابی و احتمالاً یکی از دلایل اصلی در پاسخ شودمی 2از افزایش سن و دیابت نوع

6-IL  وα-TNF هاي مختلف باشد. با اینکه به تمرین مقاومتی ناشی از سطوح پایه متفاوت آنها در آزمودنی

دو بودند که احتمالاً سطوح بالاتري از  2هاي مطالعۀ حاضر افراد سالمند و مبتلا به دیابت نوع آزمودنی

داشتند، تغییرات زیادي به تمرین مقاومتی در این افراد مشاهده نشد. این α-TNFو  IL-6مارکر التهابی 

جز وضعیت آزمودنی و سطح پایۀ این دو مارکر التهابی در سازگاري بهدهد که عواملی دیگر نتایج نشان می

اند که تغییرات گزارش کرده گرفتهمطالعات انجام در همین زمینه،به تمرینات ورزشی نقش دارند. 

 استطور عمده به تغییرات وزن بدن وابسته زندگی به ةالتهابی در پاسخ به مداخلات شیو هايیتوکینسا

درصد) و تمرین  06-08دقیقه با  40هفته،  12تمرین استقامتی ( در پی. تعدیل التهاب مزمن )24(

که تمرین يطورچاق گزارش شده است، به 2دیابتی نوع ) در بیمارانRM1 06-08دقیقه با  40مقاومتی (

دهد که نتایج این مطالعه نشان می داشت. α-TNFو  IL-6بیشتري بر کاهش سطوح  تأثیراتاستقامتی 
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TNF-و  IL-6هر دو یژه بافت چربی باشد. وواسطۀ کاهش وزن بدن و بهبهتواند اثرگذاري تمرین هوازي می

α و افزایش تودة چربی با افزایش سطوح گردشی  شوندیبافت چربی نیز ترشح معنوان آدیپوکاین از به

در مقابل، با توجه به نقش بارز تمرینات استقامتی بر کاهش بافت چربی  .همراه است هایپوکایناین آد

آثار متابولیکی تمرین استقامتی بر بهبود وضعیت التهابی تا حدودي به تغییرات  رسدینظر مسفید، به

هفته تمرین مقاومتی به تغییرات  8نتایج مطالعۀ حاضر نشان داد که  .)19(ت چربی وابسته باشد باف

این یافته با نتایج مطالعات  منجر نشد. 2دار در وزن بدن و درصد چربی مردان سالمند دیابتی نوع معنا

هفته به کاهش  12و  8شود، جایی که تمرین ترکیبی (هوازي و مقاومتی) به مدت قبلی حمایت می

 ۀ کاهش چشمگیر در وزن بدن و درصد چربیواسطبه CRPو  IL-6التهابی ازجمله  سطوح مارکرهاي

و  β1-IL ،6-ILمقادیر داري بر هفته تمرین مقاومتی تأثیرات معنا 10در مقابل، . )52 ،62(شد  منجر

α-TNF  درصدي وزن بدن  10دهد که کاهش حداقل بر این، مطالعات قبلی نشان میعلاوه .)21(نداشت

رخی مطالعات دیگر نشان . همچنین ب)27(لازم است تا به تغییرات چشمگیر مارکرهاي التهابی منجر شود 

تواند سبب بهبود در پروفایل التهابی در پی تمرین ورزشی در درصدي در وزن می 5دادند که کاهش 

فاکتورهاي  توجه در مقادیر سرمیشایان بنابراین، عدم تغییرات  .)28(سالمندان دیابتی و چاق شود 

هفته تمرین مقاومتی  8ناشی از عدم تأثیرگذاري  مکن استمدر پژوهش حاضر  α-TNFو  IL-6 التهابی

  بافت چربی باشد.یژه ووزن بدن و به بر

سرمی مقادیر در  چشمگیري هفته تمرین مقاومتی به افزایش 8همچنین، پژوهش حاضر نشان داد که 

15-IL 15 .شودیمنجر م-IL  حال آثار تمرین هاي مترشحه از عضلۀ اسکلتی است، با اینیوکاینمااز

اند که فعالیت بسیاري از مطالعات نشان داده مقاومتی بر این مایوکاین کمتر مورد توجه قرار گرفته است.

ز تمرین مقاومتی متوسط و شدید و نیز بلافاصله پس ا IL-15مقادیر پلاسمایی ورزشی موجب افزایش 

در پاسخ به همۀ  IL-15رسد که مقادیرگردشی نظر میاگرچه به .)7(شود دویدن روي تردمیل می

دهندة آستانۀ حجم یا شدت طور بالقوه نشانیابد که بههاي فعالیت ورزشی مقاومتی افزایش نمیپروتکل

 مطالعاتهاي انسانی در نمونه IL-15تأثیر تمرین مقاومتی بر  خصوصدر حال، براي این پاسخ است. با این 

IL-گرفته در خصوص تأثیر تمرینات ورزشی بر سطوح سرمی بسیار محدودي وجود دارد. مطالعات انجام

یابد دهد که مقادیر سرمی این هورمون در نتیجۀ تمرین هوازي در افراد سالمند افزایش مینشان می 15

پس از تمرین هوازي در افراد چاق نیز  IL-15حال عدم تغییرات چشمگیر در سطوح گردشی  . با این)29(

) پیشنهاد کردند که تمرین هوازي با شدت 2010، که کریستین و همکاران ()30(گزارش شده است 
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هاي مهم در طراحی مداخلات با توجه به تفاوتاي التهابی ضروري است. بیشتر براي تأثیرگذاري بر مارکره

) گزارش 2010رینو و همکاران ( مشخص نیست. IL-15گرفته، تأثیر تمرینات ورزشی بر تمرینی صورت

که تأثیري بر درحالی شود،یم اسکلتی منجر ۀعضل IL-15به افزایش  هفته تمرین استقامتی 12کردند که 

15-IL و نیز بیان  سرمیmRNA  15 ياین مطالعه، القانتایج آن نداشت. براساس-IL اسکلتی در  ۀعضل

اسکلتی در طول تمرین تأکید دارد  ۀدر سازگاري عضل IL-15تمرین ورزشی منظم بر نقش  در پیانسان 

 پسرا و عضلانی سرمی  IL-15با نتایج مطالعاتی که افزایش در بیان ژن و نیز مقادیر یافته  که این )31(

در  IL-15. اگرچه سازوکار دقیق افزایش )23 ،33(شود میحمایت ، اندکردهاز تمرین مقاومتی گزارش 

در پی تمرین مقاومتی ممکن  IL-15رسد که افزایش یمنظر پاسخ به تمرین مقاومتی مشخص نیست، به

ین یافتۀ پژوهش حاضر ترمهم. )32(باشد  2است یک واسطه در تنظیم متابولیسم گلوکز در دیابت نوع 

با  2مقاومتی در مردان سالمند دیابتی نوع هفته تمرین  8پس از  IL-15مبنی بر افزایش مقادیر سرمی 

مطالعات بیشتر براي درك  حالگیرد، با این مورد حمایت قرار می) 2010رینو و همکاران (نتایج مطالعۀ 

IL-ضدالتهابی  هايیتوکیندر بین سا ضروري است. IL-15سازوکارهاي احتمالی آثار تمرین مقاومتی بر 

 ۀدر عضل IL-15. استو سالمندي مرتبط  2عنوان عامل جدیدتر شناسایی شده که با دیابت نوع به 15

دالتهابی نقش مهمی در رشد عضلات اسکلتی ضعنوان فاکتور آنابولیک و و به شودیاسکلتی انسان بیان م

حال  این ، باشودیمختلفی ترشح م يهااز بافت IL-15. اگرچه )34( کندیلیپید ایفا م سازوکارو همچنین 

 حاکی از این است، تمرین مقاومتی گزارش شده در پیاسکلتی  ۀدر عضل mRNA IL-15افزایش در بیان 

 از عضلۀ اسکلتی آزاد شوداز تمرین ورزشی منظم  ايیجهعنوان نتبه تواندیمگردشی  IL-15 افزایش که

در  IL-15بیان  يالقا ۀنتیج در تواندیحاضر م ۀدر مطالع IL-15سرمی مقادیر . بنابراین، افزایش )35(

شده است. همچنین، اگرچه افزایش  در گردش خون منجر مایوکاینبه افزایش این  اسکلتی باشد که ۀعضل

حال مطالعات نشان  این ، با)36(همراه است  IL-15سرمی و عضلانی مقادیر با کاهش  2سن و دیابت نوع 

سالم و شرایط پاتولوژیک مانند دیابت  ۀسرمی و عضلانی در هر دو نمون IL-15مقادیر که افزایش  دهدیم

IL-با وجود تفاوت در میزان رونویسی  . بنابراین،)33( شودیدر پاسخ به تمرین مقاومتی حفظ م 2نوع 

. )35(در تمامی تارهاي عضلانی انسان شبیه است  IL-15براساس نوع تار عضلانی، سطوح پروتئینی  15

هاي مختلف از جمله محركناشی از  تواندیم IL-15سرمی مقادیر افزایش در  رسدینظر مبه بنابراین،

. همچنین، اخیراً باشداز عضلۀ اسکلتی  IL-15براي ترشح  تمرین مقاومتیاز اض عضلانی ناشی بانق

. )37(یابد یمافزایش  α1-PGCدر پاسخ به تحریک  IL-15دهد که مقادیر گرفته نشان میمطالعات انجام
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، احتمالاً بخشی از )38(در نتیجۀ تمرین مقاومتی در عضلۀ اسکلتی  α1-PGCبا توجه به تنظیم افزایشی 

باشد، اگرچه این  α1-PGCتواند ناشی از تحریک فعالیت می IL-15تأثیرات تمرین مقاومتی بر افزایش 

 هاي بیشتري نیاز دارد.فرضیه به بررسی

کاهش گلوکز  ۀنتیج پژوهش حاضر از نقش تمرین مقاومتی در بهبود مقاومت به انسولین در هايیافته

. اگرچه بسیاري از مطالعات بهبود در مقاومت کندیحمایت م 2و انسولین سرمی در سالمندان دیابتی نوع 

 يیمن و مؤثراۀ مداخل تواندیاند، تمرین مقاومتی متمرین هوازي گزارش کرده ۀنتیج به انسولین را در

حاضر،  ۀو همسو با مطالع زمینهمنظور بهبود مقاومت به انسولین باشد. در همین براي افراد سالمند به

به بهبود مقاومت به انسولین و  تنهاییتمرین مقاومتی همراه با کاهش وزن و نیز تمرین مقاومتی به

 ۀنتیج در تواندی. براساس نتایج مطالعات، بهبود مقاومت به انسولین م)39( شودیم متابولیسم گلوکز منجر

سلولی مسیر انتقال درون يسازفعال ۀنتیج عضلانی در يسوي غشاجایی بهو جابه 4GLUTافزایش بیان 

 ۀبر نقش عضل. علاوه)40(باشد  2پس از انقباض عضلانی ناشی از تمرین مقاومتی در بیماران دیابتی نوع

گلوکز گردشی و بهبود مقاومت به انسولین، پتانسیل عملکرد مقادیر اسکلتی در جذب گلوکز و کاهش 

بر روند بهبود مقاومت به انسولین  تواندیتمرین ورزشی م ۀنتیج اسکلتی و سایر بافت در ۀاندوکراینی عضل

اصلی  سازوکارهايیکی از  تواندیالتهاب ناشی از دیابت و سالمندي م رسدینظر مداشته باشد. به تأثیر

و  IL-6التهابی مانند  هايیتوکینسا مقادیر درگیر در مقاومت به انسولین باشد. بر این اساس، افزایش در

TNF-α ضدالتهابی مانند  هايیتوکینو کاهش در ساIL-15 شوندیبه گسترش مقاومت به انسولین منجر م 

شود، ی. در مقابل تمرین مقاومتی با کاهش التهاب مزمن به بهبود مقاومت به انسولین منجر م)6 ،9(

حساسیت به انسولین  TNF-aو  IL-6التهابی مانند  هايیتوکینسااز برخی مقادیر که کاهش در يطوربه

. همچنین، مطالعات )41( بخشدیانسولین بهبود م رسانییاماندازي مراحل مختلف مسیر پرا از طریق راه

-ILات مثبت تأثیر. شودیبه افزایش حساسیت به انسولین منجر م IL-15که افزایش بیان  دهدینشان م

اسکلتی نیز گزارش شده  ۀبر بهبود مقاومت به انسولین از طریق افزایش انتقال گلوکز به درون عضل 15

ل افزایش حا این نبود، با معناداردر پژوهش حاضر  TNF-αو  IL-6بنابراین، اگرچه تغییرات  .)42( است

آن بهبود مقاومت به انسولین  در پیدلیلی بر برداشت گلوکز عضلانی و  تواندیم IL-15سرمی مقادیر 

 باشد.

دقیق تودة عضلانی و  یريگجمله عدم اندازه پژوهش حاضر از هايیتمحدود با وجود در مجموع، 

عنوان به تواندیپژوهش حاضر آن بود که تمرین مقاومتی م ۀیافت ینترویژه چربی احشایی، مهمچربی به
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کار رود. به عوارض مرتبط با دیابت و افزایش سن پیشگیري و کنترل منظوریک مداخلۀ کمکی و مکمل به

در پاسخ  IL-15ویژه التهابی به هايیوکینو ما هایتوکیندر مطالعات آینده تغییرات سا شودیپیشنهاد م

ن زمنظور درك تغییرات وتی همراه با کاهش وزن بدن یا در ترکیب با تمرین استقامتی بهبه تمرین مقاوم

 بدن بر پاسخ این مایوکین صورت گیرد.
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Abstract 
The aim of this study is to investigate the effects of eight weeks of resistance 
training on serum levels of IL-15, IL-6, TNF-α and insulin resistance in 
elderly men with type 2 diabetes. For this purpose, twenty elderly man with 
type 2 diabetes (age: 72.45 ± 4.97, weight: 79.77 ± 12.57, BMI: 27.91 ± 4.7) 
were randomly assigned to two groups of resistance training (n =10) and 
control (n = 10). Resistance Training was performed for eight weeks for 3 
sessions/wk, 8 main movement including 3 sets with 10 repetitions at 70% 
1RM. The paired t test and ANCOVA were used to analyze data in the 
significance level of 0.05. Blood samples were collected at baseline and 48 
hours following the last training session. Serum levels of IL-15, IL-6, TNF-α, 
insulin and glucose were measured by ELISA method. The results of data 
analysis showed that eight weeks of resistance training led to an increase in 
serum levels of IL-15 and a decrease in serum levels of insulin, glucose and 
insulin resistance. However, it had no significant effect on serum levels of IL-
6 and TNF-α. Based on the results of this study, it seems that resistance 
training may lead to improved insulin resistance in elderly men with type 2 
diabetes by increasing the circulating levels of IL-15.  
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