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Background and Objectives Diabetes is associated with an increase in inflammatory markers and devel-
opment of atrophy and cardiovascular diseases. Studies have shown that resistance training at appropri-
ate intensity can reduce inflammation generally. This study aims to investigate the effect of a progressive 
resistance training (PRT) program on serum concentrations of interferon gamma (IFN-γ), and insulin-like 
growth factor‌1 (IGF-1) and lipid profile in rats with type 1 diabetes.
Subjects and Methods In this experimental study, 32 male Wistar rats aged 40 days and weighing 250±30 
g were divided into four groups of healthy control, healthy trained, diabetic control, diabetic trained. 
Streptozotocin (55 μg/kg per body weight) was injected intraperitoneally to induce diabetes. A 6-week 
PRT protocol was performed, including climbing a ladder with weights at three sessions per week (one 
hour per day), where the load increased by 5% increase each week. Data were analyzed by ANOVA fol-
lowed by Tukey’s post hoc test. The significance level was set at 0.05.
Results There was no significant difference in IFN-γ level between the diabetic trained group and 
other groups (P>0.05). The IGF-1 level in diabetic trained group was significantly lower than in the 
healthy control and trained control groups (P=0.002). The ratio of IGF-1/IFN-γ in diabetic trained 
group was significantly lower than in the trained control (P=0.003) and healthy control (P=0.008) 
groups. In assessing the lipid profile, the cholesterol level was higher in the diabetic trained group 
compared to the healthy control group (P=0.028). Moreover, triglyceride level was significantly 
higher in the diabetic trained group compared to the diabetic control (P=0.033), trained control 
(P=0.003) and healthy control (P=0.002) groups.
Conclusion Six weeks of PRT cannot lead to desired efficacy in diabetic rats compared to non-trained 
diabetic rats. However, the small changes such as increased IGF-1 and HDL levels and decreased serum 
glucose level, can help with the clinical improvement of patients with type 1 diabetes.
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D
Extended Abstract

Introduction

iabetes is associated with an increase in in-
flammatory markers, atrophy, and cardio-
vascular diseases. Exercise may modulate 
the immune system’s ability to assess and 

protect against disease and repair damage. The immune 
response to resistance exercises is different from the re-
pose to aerobic exercises, which is due to the different 
physiological needs of these two exercises.

Interferon gamma (IFN-γ) is a type 2 cytokine that is 
mainly synthesized from T lymphocytes and, to some ex-
tent, natural killer cells. Its overall role is to strengthen 
inflammatory reactions mediated by macrophages and 
create an anti-proliferative state of cells. This cytokine is 
a key factor in the progression of autoimmune diabetes, 
and any treatment or intervention that leads to protection 
against the progression of this disease is associated with 
down-regulation of IFN-γ. Most of the effects of growth 
hormones are exerted by IGF-1, which can be considered 
a potent anti-inflammatory agent. IGF-1 level is low in 
diabetic patients due to decreased insulin levels and ex-
cessive secretion of insulin-like growth factor binding 
protein 1 (IGFBP1) by the liver. Diabetic patients suffer 
from tissue damage more than other people. Since tis-
sue regeneration requires a local increase of IGF-1 in the 
damaged area, a decrease in IGF-1 level can prevent the 
formation of appropriate responses for tissue repair and 
creates the conditions for early damage.

Some studies have suggested that resistance training 
alone or in combination with other sports interventions 
can reduce body mass index, lipid profile, and insulin sen-
sitivity. Given that IFN-γ can activate signaling pathways 
related to skeletal muscle atrophy, and IGF-1 prevents at-
rophy due to its anti-inflammatory properties and increas-
ing muscle protein synthesis, it is interesting to examine 
whether resistance training can reduce the effects of at-
rophy, inflammation, and lipid profile in diabetic people. 
Therefore, this study aims to investigate the effect of a 
progressive resistance training (PRT) program on IFN-γ, 
IGF-1, and lipid profile in male rats with type 1 diabetes.

Methods

In this experimental in-vivo study, 32 male Wistar rats 
aged 40 days with a weight of 250±30 g were used. They 
were randomly divided into four groups of 8 as follows: 
healthy control, healthy trained, diabetic control, diabetic 
trained. To induce type 1 diabetes, first the animal was 

anesthetized by intraperitoneal injection of a combination 
of ketamine and xylazine. Then, the disease was induced 
by intravenous injection of streptozotocin 55 μg/kg per 
body weight. After two days, to determine plasma glu-
cose concentration, blood samples were collected animals 
after 6 hours of fasting.

The 6-week PRT was provided at 18 sessions (3 sessions 
per week, each for 1 hour), using a vertical ladder. In each 
session, training was performed at 5 sets of four repetitions 
and there was a 3-min rest interval between each set and a 
30-60 s rest interval between each repetition (after reach-
ing the top of the ladder). The initial weight was 30% of the 
body weight for the diabetic groups and 50% of the body 
weight for the healthy groups. The increase in load during 
the period was done gradually by 5% per week. Rats were 
anesthetized 24 hours after the last session, and 6-cc blood 
samples were collected directly from their heart. The con-
centration of the study factors in the serum was measured 
using special kits and based on the manufacturer’s instruc-
tions and the ELISA method. Before statistical analysis, 
all variables were checked for normality and homogeneity 
of variance using Shapiro-Wilk and Levene’s test, respec-
tively. The obtained data were tested by one-way ANOVA 
followed by Tukey’s post-hoc test. P<0.05 was considered 
as statistically significant.

Results

According to the results, there was no significant differ-
ence in the IFN-γ level between the diabetic trained, healthy 
trained, and diabetic control groups (P>0.05). The concen-
tration of IGF-1 in the trained diabetic group was significant-
ly lower than the healthy trained and healthy control groups 
(P=0.002). Also, the ratio of IGF-1/IFN-γ in the trained dia-
betic group was significantly lower than the healthy trained 
(P=0.003) and healthy control (P=0.008) groups (Figure 1). 
In assessment of lipid profile, the concentration of choles-
terol in the trained diabetic group increased compared to 
the healthy control group (P=0.028). Also, the triglyceride 
concentration in the trained diabetic group was significantly 
higher than in the diabetic control (P=0.033), healthy trained 
(P=0.003) and healthy control (P=0.002) groups. 

Conclusion

Based on the obtained results, the induction of diabetes 
in rats led to a significant increase in glucose, triglyceride, 
cholesterol, and high-density lipoprotein (HDL) choles-
terol levels and a significant decrease in IGF-1 and IGF-
1/IFN-γ ratio compared to the healthy control group. No 
significant changes were observed in the levels of low-
density lipoprotein (LDL) cholesterol and IFN-γ. Also, 
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the results showed that plasma glucose levels decreased 
slightly and the lipid profile and triglyceride level in-
creased significantly in the diabetic trained group com-
pared to the diabetic control group. The amount of HDL 
in the trained diabetic group had a significant difference 
compared to other groups.

In the current study, Although the levels of IFN-γ cyto-
kine decreased in the diabetic trained group compared to 
the diabetic control group, but this decrease was not sig-
nificant. The level of IGF-1 in the diabetic control group 
decreased compared to the healthy control group, which 
was expected because the level of IGF-1 is low in diabetic 
patients. The PRT caused a slight increase in IGF-1 levels 
in diabetic rats. Since long-term studies have reported an 
increase in the IGF-1 level due to resistance training, the 
lack of significant change in the concentration of IGF-1 in 
the present study can be due to the short period of train-
ing (6 weeks) or due to the change in the level of IGF-1 
binding proteins (IGFBP1 and IGFBP3) which were not 
measured in the present study. Mechanical growth factor 
increases in response to mechanical overload and micro 
fiber damage caused by resistance training, which can 
stimulate IGF-1 gene expression. This hormone can lead 
to the improvement of insulin sensitivity in muscle tissue 
by imitating the activities of insulin. With the increase of 
somatomedin-C (IGF-1) induced by long-term resistance 
training, almost all body cells are affected and mediated 
by many growth hormones.

The PRT used in this study had no desired effects in the 
diabetic trained group compared to the diabetic control 
group. However, the small changes including the increase 
of IGF-1 (as an anti-inflammatory factor) and HDL, and 
the significant reduction of serum glucose, can help with 
the clinical improvement of patients with type 1 diabetes.
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Figure 1. Changes in IGF-1/IFN-y in different groups 
*A significant difference compared to healthy control and healthy trained groups (P≤0.05).

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1. Changes in IGF-1/IFN-y in different groups. * a significant difference compared to healthy control and 
healthy trained groups (P≤0.05) 
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Based on the obtained results, the induction of diabetes in rats led to a significant 
increase in glucose, triglyceride, cholesterol, and high-density lipoprotein (HDL) 
cholesterol levels and a significant decrease in IGF-1 and IGF-1/IFN-γ ratio 
compared to the healthy control group. No significant changes were observed in 
the levels of low-density lipoprotein (LDL) cholesterol and IFN-γ. Also, the 
results showed that plasma glucose levels decreased slightly and the lipid profile 
and triglyceride level increased significantly in the diabetic trained group 
compared to the diabetic control group. The amount of HDL in the trained 
diabetic group had a significant difference compared to other groups. 

In the current study, Although the levels of IFN-γ cytokine decreased in the 
diabetic trained group compared to the diabetic control group, but this decrease 
was not significant. The level of IGF-1 in the diabetic control group decreased 
compared to the healthy control group, which was expected because the level of 
IGF-1 is low in diabetic patients. The PRT caused a slight increase in IGF-1 levels 
in diabetic rats. Since long-term studies have reported an increase in the IGF-1 
level due to resistance training, the lack of significant change in the concentration 
of IGF-1 in the present study can be due to the short period of training (6 weeks) 
or due to the change in the level of IGF-1 binding proteins (IGFBP1 and IGFBP3) 
which were not measured in the present study. Mechanical growth factor 
increases in response to mechanical overload and micro fiber damage caused by 
resistance training, which can stimulate IGF-1 gene expression. This hormone 
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مقاله پژوهشی

تغییرات حاصل از تمرین مقاومتی در نسبت اینترفرون گاما به فاکتور رشد شبه انسولینی1 و نمیرخ 
لیپیدی  در موش‌های دیابتی

زمینه و هدف دیابت وضعیتی است که با افزایش نشانگر‌های التهابی و ایجاد آتروفی و بیماری‌های قلبی‌عروقی همراه است و مطالعات نشان 
می‌دهند که به‌طور‌کلی تمرین مقاومتی با شدت مناسب می‌تواند التهاب را کاهش دهد. هدف این پژوهش بررسی تأثیر یک دوره تمرین 
مقاومتی فزاینده بر غلظت اینترفرون گاما به‌عنوان فاکتور پیش‌التهابی و فاکتور رشد شبه‌انسولین‌1 سرمی به‌عنوان فاکتور ضد‌التهابی و 

نیمرخ لیپیدی در رت‌های دیابتی نوع 1 بود.
روش بررسی در این مطالعه تجربی، 32 سر موش‌صحرایی نر ویستار با وزن 30±250 گرم و سن 40 روز به گروه‌های ‌8 تایی سالم‌کنترل، 
سالم تمرین‌کرده‌، دیابتی‌کنترل، دیابتی‌تمرین‌کرده تقسیم شدند. به‌منظور القای دیابت، داروی استرپتوزوتوسین )55 ‌میکروگرم/کیلوگرم 
وزن‌ بدن -i.v (تزریق شد. پروتکل تمرینی مقاومتی 6 هفته‌ای شامل بالا ‌رفتن از نردبان همراه وزنه، 1 ساعت در روز و 3 جلسه در هفته 
که هر هفته با افزایش باری معادل 5 درصد همراه بود، اجرا شد. داده‌های حاصل با آزمون آنووا و به دنبال آزمون مقایسه‌ای چندگانه 

توکی،‌ در سطح معناداری 5 درصد بررسی شد. 
یافته‌ها بر‌اساس نتایج، بین غلظت اینترفرون گاما در گروه دیابتی‌تمرین‌کرده با هیچ‌یک از گروه‌ها اختلاف معناداری وجود نداشت 
)P<0/05(. غلظت فاکتور رشد شبه‌انسولین ‌1 در گروه‌ دیابتی‌تمرین‌کرده نسبت به گروه‌های سالم‌تمرین‌کرده و کنترل به‌طور قابل‌توجهی 
کمتر بود )P=0/002(. همچنین نسبت اینترفرون گاما و فاکتور رشد شبه‌انسولین ‌1 در گروه‌ دیابتی‌تمرین‌کرده نسبت به گروه‌های 
سالم‌تمرین‌کرده (P=0/003) و کنترل (P=0/008) به‌طور معناداری کمتر بود. در ارزیابی نیمرخ لیپیدی، غلظت کلسترول در گروه دیابتی 
تمرین‌کرده در‌ مقایسه با گروه سالم‌کنترل افزایش یافت (P=0/028)‌. همچنین غلظت تری‌گلیسرید در گروه دیابتی تمرین‌کرده نسبت به 

گروه‌های دیابت کنترل (P=0/033)، سالم تمرین‌کرده (P=0/003) و سالم کنترل (P=0/002) به‌صورت معناداری بیشتر بود. 
نتیجه‌گیری تمرین مقاومتی مورد‌استفاده در این پژوهش موجب اثربخشی مطلوب در گروه دیابتی‌تمرین‌کرده در مقایسه با گروه 
دیابتی‌کنترل نشد، اما تغییرات کوچک ایجاد‌شده حاصل از تحقیق مانند افزایش اینترفرون گاما به‌عنوان فاکتور ضدالتهابی و 
کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا و همچنین کاهش چشمگیر گلوکز سرمی می‌تواند در روند بهبود کلینیکی بیماران دیابتی 

نوع ‌1 کمک‌کننده باشد.
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مقدمه

امروزه بسیاری از بیماری‌های مزمن نسبتاً همه‌گیر هستند و 
به‌طور فزاینده‌ای یکی از علل عمده مرگ‌و‌میر در سراسر جهان 
هستند. دیابت ملیتوس در این مشکل نقش اصلی را بازی می‌کند 
و با در نظر گرفتن عوارض دیابت، مسئله سلامت عمومی بسیار 
مهم می‌شود. دیابت با افزایش نشانگر‌های التهابی و ایجاد آتروفی 

و بیماری‌های قلبی‌عروقی همراه است ]1[.

تأثیر فعالیت بدنی بر روی عملکرد ایمنی در بیماران  اخیراً 
دیابتی به‌شدت مورد مطالعه قرار گرفته است. ورزش ممکن است 
توانایی سیستم ایمنی بدن را برای ارزیابی و محافظت از فرد 
در برابر بیماری و ترمیم آسیب‌ها تعدیل کند که این می‌تواند 
زمینه‌ای مهم برای پژوهش باشد. در بیشتر مطالعات، تمرینات 
هوازی به‌عنوان متغیر مستقل در نظر گرفته شده‌اند که پاسخ 
ایمنی عملکردی به این تمرینات نسبتاً روشن به نظر می‌رسد. 
بااین‌حال، با‌توجه‌به مطالعات اندک انجام‌شده در‌زمینه تمرینات 
مقاومتی، پاسخ سیستم ایمنی به این تمرینات به اندازه تمرینات 
هوازی واضح نیست. پاسخ ایمنی به تمرینات مقاومتی متفاوت با 
تمرینات هوازی است که دلیل آن نیازهای مختلف فیزیولوژیکی 

این دو نوع ورزش است ]2[. 

از  عمدتاً  که  است  نوع ‌2  سایتوکاین  اینترفرون ‌‌گاما   
لنفوسیت‌های T و تا حدودی از سلول‌های کشنده طبیعی سنتز 
می‌شود و اثر کلی مجموعه‌های فعالیت‌های گوناگون آن، تقویت 
واکنش‌های التهابی با واسطه ماکروفاژ و ایجاد حالت ضد‌‌‌ ‌تکثیری 

سلول است ]3[.

این سایتوکاین، عاملی کلیدی در پیشرفت دیابت خود‌ایمن است 
و هرگونه درمان یا مداخله‌ای که به محافظت در برابر پیشرفت 
این بیماری منجر شود با تنظیم کاهشی اینترفرون ‌‌گاما در ارتباط 
است. زمانی که سطوح اینترفرون ‌‌گاما پایین باشد، سلول‌های 
بتای پانکراس از تخریب توسط مولکول‌های مؤثر اینترفرون ‌‌گاما 
با‌این‌حال، محافظت  )پرفورین و گرانزیم-B( در امان می‌مانند. 
در برابر تخریب سلول‌های بتا در درجه اول به‌دلیل عدم وجود 
اینترفرون ‌‌گاماست ]4[. نقش اینترفرون ‌‌گاما در پیشرفت دیابت 
در بیماران توسط چندین مطالعه مورد بررسی قرار گرفته است. 
القای اینترفرون ‌‌گاما به‌تنهایی یا در ترکیب با سایتوکاین‌های 
دیگری مانند عامل نکروز‌تومور‌1 آلفا یا بتا یا اینترلوکین‌1 2به 
جزایر پانکراس در شرایط آزمایشگاهی، ترشح انسولین را مهار 
می‌کند و منجر به تخریب سلول‌های بتای پانکراس می‌شود که 
نشان می‌دهد بیان این سایتوکاین مهم نوع 2 از پانکراس قادر به 
ایجاد انسولیتیس و دیابت در موش‌های غیردیابتی است ]5[. در 
موش‌های NOD، حذف اینترفرون ‌‌گاما از‌طریق اختلال در ژن 

1. Tumor Necrosis Factor (TNF)

2. Interleukin-1 (IL-1)	

هدف آن نشان داد که عدم وجود فرایند اینترفرون ‌‌گاما تخریب 
سلول‌‌های بتای پانکراس و پیشرفت دیابت را به تأخیر می‌اندازد 
]6[.گزارش شده است که جهش ژن کدگذار گیرنده اینترفرون 
‌‌گاما، به‌طور قابل‌توجهی انسولیتیس را مهار و از پیشرفت دیابت 
جلوگیری می‌کند. همچنین، حذف اینترفرون ‌‌گاما از‌طریق تجویز 
آنتی‌بادی تک‌کلونی ضداینترفرون ‌‌گاما در موش‌های NOD و 
موش‌های صحرایی BB و یا با تجویز گیرنده محلول اینترفرون 
‌‌گاما به محافظت در برابر دیابت منجر شد. توجه به این نکته حائز 
اهمیت است که ارتباط بین اینترفرون ‌‌گاما با پیشرفت بیماری 
لزوماً یک پدیده سیستمیک نیست، اما در اختلال انسولیتیس 

موضعی است ]7[.

استقامتی  دونده   ۹ روی  بر  که  مطالعه‌ای  در  استینزبرگ   
مرد انجام داد، دریافت که پس از ۲/۵ ساعت فعالیت با حداکثر 
اکسیژن مصرفی، ۷۵ درصد سلول‌های CD4 به CD8 تولیدکننده3 
اینترفرون ‌‌گاما کاهش یافت ]8[. باوجوداین، اطلاعات کمی درباره 
تأثیر تمرینات مقاومتی بر عملکرد نشانگر‌های التهابی در دیابت 

نوع ۱ به‌ویژه در بیماران وجود دارد.

پروتئین‌های کوچکی  کبد،  تحریک  با  عمدتاً  رشد  هورمون 
موسوم به سوماتومدین‌ها را می‌سازد که تأثیر بالقوه‌ای در کلیه 
اثرات  از‌آنجایی‌که  دارند.  عضلانی  و  استخوانی  رشد  جنبه‌های 
آن‌ها  به  است،  انسولین  اثرات  مشابه  رشد  بر  سوماتومدین‌ها 
فاکتور‌های رشد شبه‌انسولینی نیز گفته می‌شود که مهم‌ترین 
آن‌ها سوماتومدین C یا فاکتور رشد شبه‌انسولینی‌14 می‌باشد. 
رشد  فاکتور  از‌طریق  رشد  هورمون  اثرات  از  زیادی  بخش 
شبه‌انسولینی ‌1 که می‌تواند به‌عنوان عامل ضدالتهابی قوی در 

نظر گرفته شود، اعمال می‌شود ]9[.

سطوح فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 در بیماران دیابتی کاهش 
می‌یابد. کاهش سطوح انسولین در دسترس و ترشح بیش‌از‌حد 
پروتئین پیوندی شماره‌ 1 فاکتور رشد شبه‌انسولینی توسط کبد 
از دلایل اصلی کاهش فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 در دیابت 
است ]10[. بیماران دیابتی قطعاً بیش از افراد دیگر از آسیب‌های 
بافتی رنج می‌برند. از‌آنجا‌که توان‌بخشی بافت، به افزایش موضعی 
دارد،  نیاز  آسیب‌دیده  ناحیه  در  شبه‌انسولینی ‌1  رشد  فاکتور 
مانع  می‌تواند  شبه‌انسولینی ‌1  رشد  فاکتور  میزان  در  کاهش 
تشکیل واکنش‌های مربوطه برای ترمیم بافت شود و شرایط را 

برای آسیب‌های اولیه فراهم کند ]11[.

از عوامل لیپیدی مورد توجه در دیابت و ارتباط آن با فعالیت 
ورزشی می‌توان به اختلال در لیپیدها، اکسیداسیون آن‌ها، نیمرخ 
لیپیدی )شامل تری‌گلیسرید، کلسترول، کلسترول با چگالی بالا و 
کلسترول با چگالی پایین‌( نسبت آن‌ها و سطوح آنزیم لیپو‌پروتئین 

3. VO2max
4. Insulin-like growth factor binding protein-1 (IGFBP1)
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لیپاز اشاره کرد. برخی محققان پیشنهاد می‌کنند که انجام تمرین 
مقاومتی به‌تنهایي و یا در ترکیب با سایر مداخله‌های ورزشی می‌تواند 
سبب کاهش توده چربی و همچنین نیمرخ لیپیدی و حساسیت 
باعث  می‌تواند  احتمالاً  که  بیولوژیکی  مکانیسم  شود.  انسولین 
بهبود نیمرخ لیپیدی در پی تمرین شود شامل افزایش آنزیم‌های 
لیپو‌پروتئین لیپاز 5، لسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز6 و کاهش 
کلستریل استر ترانسفر پروتئین7 و لیپاز کبدی تری‌گلیسرید است 
که نقش مهمی در تغییر غلظت فاکتور‌های لیپیدی ایجاد می‌کند 
و می‌تواند ظرفیت عضله را برای اکسیداسیون اسید‌های چرب و 

کاهش تری‌گلیسیرید8، افزایش دهد ]12[.

بنابراین، با‌توجه‌به اینکه دیابت با تولید نشانگر‌های التهابی و 
افزایش سطوح گلوکز سرمی و نیمرخ لیپیدی و ایجاد آتروفی 
همراه است و اینترفرون ‌‌گاما می‌تواند مسیرهای پیام‌رسانی آتروفی 
عضله اسکلتی را فعال کند و در مقابل فاکتور رشد شبه‌انسولینی 
‌1 علاوه‌بر خاصیت ضد‌التهابی با افزایش سنتز پروتئین عضلانی 
از آتروفی جلوگیری کند، بررسی اینکه آیا تمرین مقاومتی در 
افراد دیابتی می‌تواند اثرات آتروفی و التهاب و نیمرخ لیپیدی را 
کاهش دهد، جالب توجه خواهد بود. همچنین بیشتر مطالعات 
تأثیر تمرینات هوازی بر دیابت را بررسی کرده‌اند و اثرات تمرین 
مقاومتی فزاینده بر سطوح فاکتورهای پیش‌التهابی و ضد‌التهابی 
در دیابت ملیتوس مورد‌مطالعه ما به‌درستی تعیین نشده است و 
پاسخی که افراد سالم و بیمار به فعالیت مقاومتی فزاینده می‌دهند 

نیز متفاوت است. 

هدف از این مطالعه، بررسی این بود که آیا یک دوره تمرین 
از  ناشی  التهابی  آبشار  می‌تواند  هفته‌ای   6 فزاینده  مقاومتی 
اینترفرون ‌‌گاما را سرکوب کند و نیمرخ لیپیدی را بهبود بخشد 
واسطه‌  به‌عنوان  فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1  باعث تحریک  و 

ضد‌التهابی در رت‌های نر مبتلا به دیابت نوع ۱ شود؟

روش بررسی
در این مطالعه تجربی و درون‌تنی9، ۳۲ سر موش صحرایی نر 
با نژاد ویستار با وزن 30±250 گرم و سن ۴۰ روز مورد استفاده 
قرار گرفتند. موش‌ها در دمای ۲۵ درجه سانتی‌گراد و شرایط 
۱۲ ساعت روشنایی و ۱۲ ساعت تاریکی در آزمایشگاه حیوانات 
دانشکده پزشکی تربیت‌مدرس تهران نگهداری شدند و با غذای 
مخصوص رت Purina و آب adlibitum تغذیه شدند. روش‌های 
اخلاقی رفتار با حیوانات منطبق با کنوانسیون‌های بین‌المللی و 
حیوانی  آزمایشات  کالج  حیوانی  پژوهش‌های  در  اخلاق  اصول 

برزیل انجام شد.

5. Lipo Protein Lipase (LPL)
6. Lecithin Cholesterol Acyltransferase(L-CAT)
7. Cholesterol Ester Transfer Protein (CETP)
8. Triglyceride (TG)
9. In view

گروه‌های آزمایشی

به‌صورت تصادفی  تایی  این مطالعه رت‌ها در ۴ گروه ۸  در 
تقسیم شدند و گروه‌ها بدین ترتیب نام‌گذاری شدند: سالم‌کنترل؛  

سالم‌تمرین‌کرده؛ دیابتی‌کنترل؛ دیابتی تمرین‌کرده.

القای دیابت نوع 1

ابتدا حیوان به‌وسیله تزریق درون‌صفاقی ترکیبی از کتامین 
میلی‌گرم/  5( زایلازین  و  بدن(  وزن  میلی‌گرم/کیلوگرم   70(

تزریق  از‌طریق  بیماری  این  شد.  بیهوش  بدن(  وزن  کیلوگرم 
به   )‌‌Sigma, st, MO, USA( استرپتوزوتوسین10  درون‌وریدی 
میزان ۵۵ میکروگرم/هر کیلوگرم وزن بدن القا شد ]13[. پس از 
۲ روز، به‌منظور تعیین غلظت گلوکز پلاسما، نمونه‌های خونی از 
حیواناتی که تغذیه می‌شدند، پس از ۶ ساعت ناشتایی به دست 
آمد. رت‌هایی که دیابتی نبودند )کمتر از ۱۴/۷ میلی‌مول در لیتر( 
یا به‌شدت دیابتی بودند )بیشتر از ۳۵/۵ میلی‌مول در لیتر( از 

مطالعه حذف شدند.

پروتکل‌ تمرینی

جلسه   ۱۸ شامل  که  هفته‌ای   ۶ تمرینی  پروتکل  این  در 
از یک  بود،  به‌مدت 1 ساعت(  و هرجلسه  )۳ جلسه در هفته 
نردبان قائم به ارتفاع ۱ متر با ۲۶ پله ۲ سانتی‌متری استفاده 
شد. به‌طوری‌که رت‌ها در یک بار بالا آمدن در زاویه 85 درجه، 
به‌وسیله وزنه‌ای که به دم آن‌ها متصل بود، ۱۳ بار وزنه را به 
سمت بالا حمل می‌کردند. 3 روز به‌منظور آشنایی رت‌ها با نحوه 
اجرای تمرین، لحاظ شد. در هر جلسه تمرین، ۵ ست 4 تکراری و 
استراحت بین ست‌ها ۳ دقیقه و همچنین استراحت بین تکرارها 
)پس از رسیدن به جایگاه در بالای نردبان( ۳۰ تا ۶۰ ثانیه در 
نظر گرفته شد. میزان وزنه اولیه ۳۰ درصد وزن بدن برای گروه 
دیابتی و 50 درصد برای گروه سالم در نظر گرفته شد. افزایش بار 
در طول دوره به‌صورت تدریجی به میزان ۵ درصد در هفته لحاظ 
شد. در مواقع ضروری برای وادار کردن رت‌ها به‌منظور بالا رفتن 
از نردبان از شوک الکتریکی (mAmp 3-0.2) استفاده شد ]14[.

نمونه‌گیری

موش‌های صحرایی ۲۴ ساعت پس از آخرین وهله ورزش در 
محفظه کلروفرم بیهوش شدند و پس از برش قفسه سینه و شکم، 
خون‌گیری مستقیماً از قلب حیوانات به میزان ۶ سی‌سی انجام 
شد. سپس نمونه‌ها ۳۰ دقیقه به‌منظور لخته شدن، در دمای 
از آن ۲۰ دقیقه و 4000 دور در  نگهداری شدند و پس  اتاق 
دقیقه سانتریفیوژ شدند‌. نمونه‌ها در دمای ۲۰ درجه سانتی‌گراد 

نگهداری شدند و بلافاصله سنجش آزمایشگاهی آغاز شد. 

10. Streptozotocin (STZ)
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رشد  فاکتور  و  اینترفرون ‌‌گاما  فاکتورهای  سنجش  روش 
شبه‌انسولینی ‌1 و نیمرخ لیپیدی

فاکتورهای پیش‌گفت با استفاده از کیت‌های مخصوص هرکدام 
و براساس دستورالعمل شرکت تولید‌کننده آن و با روش الایزا 
 (RIF اینترفرون ‌‌گاما از کیت اندازه‌گیری شدند. برای سنجش 
میلی‌لیتر و  در  با حساسیت 10پیکوگرم   100, R & D,USA)
 (Quanti برای سنجش فاکتور رشد شبه‌انسولینی‌ 1 از کیت 

 (kine, MG 100, R & D, USAبا حساسیت 8/4 پیکوگرم در 
میلی‌لیتر، هر دو ویژه رت‌ها استفاده شد.

گلوکز  آنزیمی  روش  توسط  سرم  گلوکز  میزان  اندازه‌گیری 
اکسیداز )زیست شیمی( با استفاده از اسپکتروفوتومتر دیجیتال 

 (Spectronic, 20, USA) انجام شد.

همچنین میزان کلسترول توتال، تری‌گلیسیرید و کلسترول 
لیپوپروتئین با چگالی بالا توسط کیت‌های مربوطه )زیست‌شیمی، 
تهران( و بر‌اساس دستور‌العمل کیت‌های مربوط اندازه‌گیری شدند.

کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا با فرمول فریدوال )فرمول 
شماره 1( به شرح زیر تعیین شد:

1. 5 تری‌گلیسیرید-)کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا –
کلسترول توتال ( = کلسترول لیپوپروتئین با چگالی پایین  

تجزیه‌و‌تجلیل آماری 

تمامی داده‌ها با استفاده از نرم افزار SPSS نسخه ۱۶ تحلیل 
از  قبل  شدند.  ارائه  انحراف‌معیار  و  میانگین  با  داده‌ها  شدند. 
تجزیه‌و‌تحلیل آماری، همه متغیر‌ها از‌نظر نرمال بودن و همگنی 
واریانس، به‌ترتیب با استفاده از آزمون‌های شاپیرو ویلک 11و لون12 
بررسی شدند. داده‌ها توسط آزمون آنووا13 و به دنبال آن آزمون 
 P>0/05 .مقایسه‌ای چندگانه توکی 14مورد آزمایش قرار گرفت

به‌عنوان سطح معناداری در نظر گرفته شد. 

یافته‌ها 

تأثیر تمرین مقاومتی بر سطوح سرمی اینترفرون ‌‌گاما، فاکتور 
لیپیدی و نسبت سرمی  نیمرخ  رشد شبه‌انسولینی ‌‌1، گلوگز‌، 

فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 و اینترفرون ‌‌گاما

در بررسی تغییرات بین گروه‌های مختلف و مقایسه میانگین 
شماره  )جدول  یک‌طرفه  واریانس  تحلیل  آزمون  نتایج  آن‌ها 
1( نشان داد که غلظت اینترفرون ‌‌گاما در میانگین گروه سالم 
کنترل نسبت به میانگین سایر گروه‌ها به‌طور معنا‌داری کمتر 
بود )P<0/05(، اما در بررسی میانگین‌گروه‌های سالم‌تمرین‌کرده، 
دیابتی‌تمرین‌کرده و دیابتی‌کنترل با یکدیگر اختلاف معناداری 

.)P<0/05( مشاهده نشد

11. Shapiro-Wilk
12. Levene's test
13. ANOVA
14. Tukey

 جدول 1. مقایسه سطوح اینترفرون‌گاما، فاکتور رشد شبه‌انسولین ‌1 و گلوکز و نیمرخ لیپیدی در گروه‌های مختلف

گروه‌ها
متغیر‌ها

میانگین±انحراف‌معیار

دیابتی‌تمرین‌کردهدیابتی‌کنترلسالم‌تمرین‌‌کردهسالم‌کنترل

 فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1
*48/23±110/91*52/99±193/7291/91±200/99636/16±549/06 )نانوگرم/میلی‌لیتر(

اینترفرون ‌‌گاما
6/22±3/6221/45±7/0522/74±1/4521/24±17/62 )پیکوگرم/میلی‌لیتر( 

گلوکز
*72/69±503/12*66/14±6/18552/22±6/8179/00±82/22 )میلی‌گرم/دسی‌لیتر(

تری گلیسرید
× 53/72±38/03152/62±29/6290/66±19/4772/28±64/33 )میلی‌گرم/دسی‌لیتر( 

کلسترول 
Ᵹ 13/59±14/9777/37±8/1881/14±8/1863/42±57/83)میلی‌گرم/دسی‌لیتر(

لیپوپروتئین با چگالی بالا
*8/60±5/5646/50±3/8241/42±5/9136/57±33/83 )میلی‌گرم/دسی‌لیتر( 

لیپوپروتئین با چگالی پایین
2/47±2/4912/87±3/0511/71±2/6611/00±11/50(میلی‌گرم/دسی‌لیتر)

*اختلاف معنادار نسبت به گروه‌های سالم‌کنترل و تمرین‌کرده
× اختلاف معنادار نسبت به گروه سالم‌کنترل، سالم‌تمرين‌کرده و ديابتی‌کنترل

Ᵹ اختلاف معنادار نسبت به گروه سالم کنترل
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رشد  فاکتور  ارزیابی  در  بین‌گروهی  تغییرات  مقایسه  در 
شبه‌انسولینی ‌1، بین میانگین گروه دیابت‌کنترل و سالم‌کنترل 
بین  همچنین   .)P=0/001( داشت  وجود  معناداری  تفاوت 
و  سالم‌کنترل  گروه‌های  با  دیابتی‌تمرین‌کرده  گروه  میانگین 
 .)‌P=0/002‌( شد  مشاهده  معناداری  اختلاف  سالم‌تمرین‌کرده 
هر 2 میانگین‌های گروه دیابتی‌کنترل و دیابتی‌تمرین‌کرده کمتر 
از میانگین گروه‌های سالم‌کنترل و سالم‌تمرین‌کرده در سنجش 

فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 بود.

نتایج آزمون آنووای یک‌طرفه نشان داد سطوح گلوکز خون 
با  دیابتی‌تمرین‌کرده  گروه  و  دیابتی‌کنترل  گروه  میانگین  بین 
گروه‌های سالم‌کنترل و سالم‌تمرین‌کرده به‌طور معناداری بیشتر 
بود )‌P=0/000(، اما در مقایسه میانگین گروه دیابتی‌تمرین‌کرده 

.)P‌=‌0/05( با گروه دیابتی‌کنترل تفاوت معناداری مشاهده نشد

همچنین به‌منظور بررسی میانگین‌های بین‌گروهی در سنجش 
نیمرخ لیپیدی )تری‌گلیسیرید، کلسترول، کلسترول لیپوپروتئین 
با چگالی بالا، کلسترول لیپوپروتئین با چگالی پایین( از آزمون 
یادشده استفاده شد که نتایج آن در جدول شماره 1 به‌صورت 

خلاصه قابل‌مشاهده است.

نتایج  می‌شود،  مشاهده   1 شماره  تصویر  در  که  همان‌طور 
آزمون تحلیل واریانس یک‌طرفه در ارزیابی نسبت فاکتور رشد 
شبه‌انسولینی ‌1 به اینترفرون ‌‌گاما نشان داد که بین میانگین 
گروه دیابتی‌کنترل با میانگین گروه سالم‌کنترل )P=0/007( و 
داشت.  وجود  معناداری  اختلاف   )P=‌0/003( سالم‌تمرین‌کرده 
همچنین در ارزیابی این نسبت، میانگین گروه دیابتی‌تمرین‌کرده 
سالم‌تمرین‌کرده  و   )P=0/008( سالم‌کنترل  گروه  میانگین  با 
)P=0/003( به‌صورت معناداری کمتر بود، اما بین میانگین گروه 
دیابتی‌تمرین‌کرده و دیابتی‌کنترل تفاوت معناداری مشاهده نشد 

(P=0/005) )تصویر شماره 1(.

بحث 

هدف از این مطالعه بررسی تغییرات سطوح سرمی اینترفرون 
‌‌گاما ، فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 و نیمرخ لیپیدی در سازگاری 
بود.  با تمرین مقاومتی 6 هفته‌ای در رت‌های دیابتی نوع 1 
بر‌اساس نتایج، القای دیابت در رت‌ها به افزایش معنادار سطوح 
لیپوپروتئین  کلسترول  و  کلسترول  تری‌گلیسیرید،  گلوکز، 
فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1  معنادار  و کاهش  بالا  با چگالی 
اینترفرون  به  شبه‌انسولینی ‌1  رشد  فاکتور  نسبت  همچنین 
‌‌گاما در مقایسه با گروه سالم‌کنترل شد. علاوه‌بر‌این در سطوح 
اینترفرون  و سایتوکاین  بالا  با چگالی  لیپوپروتئین  کلسترول 

‌‌گاما تغییر معناداری مشاهده نشد.

در  پلاسما  گلوکز  سطوح  داد  نشان  حاضر  مطالعه  نتایج   
گروه  با  مقایسه  در  اندکی  کاهش  دیابتی‌تمرین‌کرده،  گروه 
لیپیدی،  نیمرخ  با  رابطه  در  همچنین  داشت.  دیابت‌کنترل 
به  نسبت  دیابتی‌تمرین‌کرده  گروه  در  گلیسیرید  تری  میزان 
دیابتی‌کنترل به‌طور معناداری افزایش یافت. میزان کلسترول 
لیپوپروتئین با چگالی بالا درگروه دیابتی‌تمرین‌کرده نسبت به 

گروه‌های دیگر اختلاف معناداری داشت.

ديابت موجب تغيير در مقادير قند خون و نيمرخ ليپيدي 
مي‌‌شود. در مطالعه‌ای درکزل گزارش کرد که غلظت کلسترول 
چگالی  با  لیپوپروتئین  کلسترول  بالا،  چگالی  با  لیپوپروتئین 
ميزاني  با  معناداري  بالا همبستگي  تري‌گليسيريد  يا  و  پایین 
غلظت  که  شد  داده  نشان  به‌علاوه  دارند.  هايپرگليسيميا  از 
کلسترول تام، تري‌گليسيريد و کلسترول لیپوپروتئین با چگالی 
کلسترول  و  افزايش  ديابتي‌ها  در  معناداري  گونه  به  پایین 
رابطه  این  بالا کاهش ميي‌ابد ]2[. در  با چگالی  لیپوپروتئین 
در  سلولی  غشای  لیپیدی  ساختار  تخریب  می‌رسد  نظر  به 
جریان دیابت تا حدود زیادی به‌علت قند‌دار شدن غیرآنزیمی 
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Figure 1. Changes in IGF-1/IFN-y in different groups. * a significant difference compared to healthy control and 
healthy trained groups (P≤0.05) 

 

Conclusion: 

Based on the obtained results, the induction of diabetes in rats led to a significant 
increase in glucose, triglyceride, cholesterol, and high-density lipoprotein (HDL) 
cholesterol levels and a significant decrease in IGF-1 and IGF-1/IFN-γ ratio 
compared to the healthy control group. No significant changes were observed in 
the levels of low-density lipoprotein (LDL) cholesterol and IFN-γ. Also, the 
results showed that plasma glucose levels decreased slightly and the lipid profile 
and triglyceride level increased significantly in the diabetic trained group 
compared to the diabetic control group. The amount of HDL in the trained 
diabetic group had a significant difference compared to other groups. 

In the current study, Although the levels of IFN-γ cytokine decreased in the 
diabetic trained group compared to the diabetic control group, but this decrease 
was not significant. The level of IGF-1 in the diabetic control group decreased 
compared to the healthy control group, which was expected because the level of 
IGF-1 is low in diabetic patients. The PRT caused a slight increase in IGF-1 levels 
in diabetic rats. Since long-term studies have reported an increase in the IGF-1 
level due to resistance training, the lack of significant change in the concentration 
of IGF-1 in the present study can be due to the short period of training (6 weeks) 
or due to the change in the level of IGF-1 binding proteins (IGFBP1 and IGFBP3) 
which were not measured in the present study. Mechanical growth factor 
increases in response to mechanical overload and micro fiber damage caused by 
resistance training, which can stimulate IGF-1 gene expression. This hormone 
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برخی ترکیبات، پراکسیداسیون لیپید‌ها و برهم خوردن نسبت 
کلسترول به فسفولیپید غشایی است ]15[. در دیابت با القای 
عوامل التهابی، مانند اینترفرون ‌‌گاما به‌تنهایی یا در ترکیب با 
یا  بتا  یا  آلفا  تومور‌  نکروز‌  مانند عامل  سایتوکاین‌های دیگری 
اینترلوکین‌ 1 به جزایر پانکراس مشخص شد که ترشح انسولین 
پانکراس  بتای  به تخریب سلول‌های  مهار شده است و منجر 
می‌شود که درنتیجه سطوح گلوکز پلاسما بالا باقی می‌ماند ]5[. 

در مطالعه‌ ‌13 هفته‌ای بر روی مردان چاق مشخص شد که 
تمرين مقاومتي دايره‌اي موجب بهبود کلسترول تام، کلسترول 
لیپوپروتئین با چگالی پایین و کلسترول لیپوپروتئین با چگالی 
بالا مي‌شود ]2[. گزارش شده است که ۱۶ هفته ورزش سنگین 
مقاومتی در افراد مسن مبتلا به دیابت به بهبود وضعیت قند 
خون منجر می‌شود ]16[. در پژوهش دیگری همسو با یافته‌های 
مطالعه ما مشخص شد که ۶ ماه تمرین مقاومتی فزاینده در 
افراد مسن دیابتی نوع 2 علاوه‌بر کاهش وزن تا حدودی باعث 
بهبودی وضعیت گلایسمیک و نیمرخ لیپیدی خون شد ]17[. 
در پژوهش دیگری ثابت شد که تمرینات دایره‌ای در کنترل 
گلوکز خون نقش دارند ]18[. مغاير با يافته‌هاي پژوهش حاضر، 
گزارش شد که 4 تا 6 هفته تمرين مقاومتي ورود گلوکز خون 
به داخل عضلات درگير با تمرين را افزايش داد و باعث کاهش 
مغایرت  دیابتی شد ]19[. علت  افراد  در  گلوکز سرم  معنادار 
نتایج مطالعه با پژوهش‌های دیگر احتمالاً به‌دليل کوتاه بودن 
مدت مطالعه و کم بودن تعداد نمونه‌ها می‌تواند باشد که کم 
از  مانع  و  مي‌دهد  کاهش  را  آزمون  توان  نمونه  تعداد  بودن 

رسيدن به سطح معناداري مي‌شود.

تمرينات  تأثير  مکانيسم  که  مي‌دهد  نشان  موجود  شواهد 
تمرينات  اثر  با  انسولين  عمل  و  گلوکز  هموستاز  بر  مقاومتی 
سرعت  بهبود  شامل  مکانيسم‌ها  اين  است.  مشابه  استقامتی 
برداشت گلوکز، افزايش پروتئين انتقال‌دهنده گلوکز در عضله15، 
افزايش بيان ژنی يا فعاليت پروتئين‌های مختلف درگير در آبشار 
توده  افزايش  مويرگی،  دانسيته  افزايش  انسولين،  پيام‌رسانی 
عضلانی و افزايش ظرفيت ذخيره‌سازی گليکوژن به‌علت افزايش 
فعاليت آنزيم گليکوژن سنتاز است ]12[. همچنين طبق مطالعه 
سوکاپ، تمرين مقاومتی با شدت متوسط و حجم بالا، حساسيت 
به انسولين را تا 48 درصد بالا می‌برد ]19[. اریکسون نیز اظهار 
کرد که افزایش توده عضلانی حاصل از تمرینات مقاومتی در 

درمان دیابت و کاهش عوارض جانبی آن نقش دارد ]20[.

با‌توجه‌به یافته‌های مطالعه، تغییرات سطح اینترفرون ‌‌گاما تفاوت 
معناداری را که حاصل از برنامه تمرینی ما باشد، نشان نداد. اگر‌چه 
در مقایسه با گروه دیابتی کنترل، سطوح این سایتوکاین در گروه 

دیابتی‌تمرین‌کرده کاهش یافت، اما این کاهش معنا‌دار نبود.

15. Glucose Transporter 4 (GLUT4)

می‌شود  باعث  دیابت  که  کردند  بیان  همکاران  و  بوگدان 
پیش‌التهابی  سایتوکاین‌های   ،T سلول‌های  زیرمجموعه‌های 
بیشتری نظیر اینترفرون ‌‌گاما تولید کنند که این وضعیت التهاب 
مزمن را افزایش می‌دهد ]21[. کولا و همکاران نیز نشان دادند 
که بین اینترفرون ‌‌گاما با نوروپاتی محیطی در بیماران دیابتی 
اخیر،  مطالعات  بر‌اساس   .]22[ دارد  وجود  مثبتی  همبستگی 
افزایش غلظت و عملکرد اینترفرون ‌‌گاما موجب تنظیم افزایشی 

پاسخ‌های ایمنی و در‌نتیجه التهاب می‌شود. ]23[. 

در مطالعه‌ای تجربی تأثیر ۳/۵ ساعت دویدن بر اینترفرون ‌‌گاما 
در مرد‌ها با متوسط سنی ۲۷ سال بررسی شد و نتایج نشان داد که 
افزایش اینترفرون ‌‌گاما بلافاصله پس از فعالیت اتفاق افتاد ]24[. 
از طرفی در مطالعه دیگر گزارش شد که میزان اینترفرون ‌‌گاما 
به دنبال فعالیت ورزشی سنگین کاهش یافت ]25[. همسو با 
یافته‌های مطالعه حاضر، پژوهشی جدید توسط منظمی و همکاران 
با هدف تعیین 1 جلسه تمرینات هم‌زمان مقاومتی و استقامتی بر 
بیان ژن اینترفرون ‌‌گاما در زنان دیابتی انجام شد و پاسخ حاد این 

سایتوکاین به تمرینات هم‌زمان بدون تغییر بود ]26[. 

از  بعد  که  داد  نشان  دیگری  همسوی  مطالعه‌  همچنین 
تغییر  بدون  اینترفرون ‌‌گاما  تولید  میزان  ورزشی  فعالیت‌های 
ماند ]27[. هرچند که بعد از فعالیت ورزشی هم افزایش و هم 
بر‌خلاف  اینترفرون ‌‌گاما گزارش شده است ]28، 29[.  کاهش 
نتایج مطالعه حاضر، در پژوهشی که بر روی ۷ مرد انجام شد، 
مصرفی،  اکسیژن  حداکثر  درصد   75 با  دویدن  کیلومتر   1/5
به‌طور  را  اینترفرون ‌‌گاما  توسط   CD8 تولید سلول‌های  درصد 
قابل‌توجهی کاهش داد ]30[. در مطالعه‌ای دیگر، تغییری در 
سنگین  مقاومتی  فعالیت  دقیقه  دنبال ۶۸  به  اینترفرون ‌‌گاما 
گزارش نشد ]31[. برخلاف یافته‌های پژوهش حاضر، ۸ هفته 
تمرین هوازی و مقاومتی با هم، منجر به کاهش اینترفرون ‌‌گاما 
و اینترکولین-7 در افراد مبتلا به ام‌اس شد و پژوهشگران اشاره 
کردند که تمرینات ترکیبی هوازی و مقاومتی تأثیرات ضد‌التهابی 
دارند ]32[. درخصوص علت‌یابی نتایج متفاوت می‌توان به طول 
دوره تمرینی اشاره کرد. یافته‌های بیشتر مطالعاتی که به‌صورت 
بلندمدت اجرا شدند، کاهش سطوح این سایتوکاین پیش‌التهابی 

را گزارش کردند.

پی  در  اینترفرون ‌‌گاما  سطوح  کاهش  مکانیسم  درخصوص 
فعالیت‌های ورزشی، مطالعات متعدد نشان دادند که هورمون‌های 
کورتیزول و اپی‌نفرین که در جریان فعالیت‌های ورزشی و متناسب 
با شدت بالاتر تمرین، بیشتر ترشح می‌شوند قادر به مهار تولید 

اینترفرون ‌‌گاما و اینترلوکین-2 از سلول‌های T هستند ]26[.

در مطالعه حاضر سطح فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 در گروه 
دیابتی‌کنترل در مقایسه با گروه سالم‌کنترل کاهش یافته که این 
یک امر طبیعی است، زیرا سطح فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 در 
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بیماران دیابتی بسیار کاهش می‌یابد؛ در‌حالی‌که فعالیت مقاومتی 
انجام‌شده در پژوهش حاضر، باعث افزایش اندک سطوح فاکتور 

رشد شبه‌انسولینی ‌1 در بیماران دیابتی شد.

طبق مطالعه تپالا وشانکار، سطوح فاکتور رشد شبه‌انسولینی 
‌1 در 387 بیمار مبتلا به دیابت ملیتوس کاهش یافت. علل 
و  ملیتوس  دیابت  در  هورمون  این  سطح  کاهش  در  اصلی 
پورتال  سطح  کاهش  رشد،  هورمون  افزایش  آن  در‌نتیجه 
انسولین و ترشح بیش‌از‌حد پروتئین پیوندی شماره 1 فاکتور 
رشد شبه‌انسولینی از کبد است که باعث مهار ترشح فاکتور 

رشد شبه‌انسولینی ‌1 می‌شود ]33[. 

برخی از مطالعات افزایش شدید فاکتور رشد شبه‌انسولینی 
‌1 را در حین و پس از فعالیت مقاومتی ارائه کردند ]34[. در 
پژوهشی مغایر با یافته‌های ما، عدم تغییر در سطوح فاکتور رشد 
شبه‌انسولینی ‌1 در افراد دیابتی پس از تمرین مقاومتی گزارش 
شد که می‌تواند به‌دلیل تأخیر در تحریک سنتز mRNA توسط 
هورمون رشد باشد که ترشح فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 را 3 
تا 9 ساعت به تأخیر می‌اندازد و ممکن است ترشح آن حتی تا 
۱۶ الی ۲۸ ساعت پس از تحریک رهایش هورمون رشد حاصل 

نشود ]35[. 

محققان نشان دادند که 1 جلسه تمرین مقاومتی سنگین بر 
فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 تأثیر نمی‌گذارد، بلکه بر کانالی که 
در آن فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 از پروتئین‌های پیوندی خود 
جدا می‌شود، تأثیرمی‌گذارد ]36[. به نظر می‌رسد شدت و حجم 
شبه‌انسولینی  رشد  فاکتور  بلند‌مدت  سازگاری  برای  تمرینات 
‌1 حائز اهمیت باشد. در مطالعات انجام‌شده بر روی حیوانات، 
افزایش ۲۰۰ درصدی فعالیت ایمنی فاکتور رشد شبه‌انسولینی 
‌1 در عضلات پای موش صحرایی پس از ۴ روز فعالیت مقاومتی 
شد  دیده  می‌شود،  منجر  عضلانی  هایپرتروفی  به  که  سنگین 
به  تاپانین و همکاران نشان دادند در پاسخ  ]36[. هر‌چند که 
1 جلسه تمرین در کودکان مبتلا به دیابت نوع ۱، میزان فاکتور 
رشد شبه‌انسولینی ‌1 افزایش کمتری داشت ]37[. در مطالعه‌ای 
همسو با پژوهش حاضر، مشخص شد ۶ ماه تمرین استقامتی 
همراه با رژیم غذایی محدودیت کالری در افراد مسن مبتلا به 
دیابت نوع ۲، باعث تغییرات محسوسی در غلظت فاکتور رشد 
شبه‌انسولینی ‌1 نشد ]38[. همچنین در افراد دیابتی، کاهش 
در غلظت فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 به دنبال فعالیت ورزشی 
نیز گزارش شده است. در مطالعه‌ای مشخص شد که 2 هفته 
فعالیت بدنی منظم در نوجوانان دیابتی نوع ۱ باعث کاهش فاکتور 
رشد شبه‌انسولینی‌116 و فاکتور رشد شبه‌انسولینی3 سرم شد 
]39[. از‌آنجایی‌که مطالعات بلندمدت، افزایش سطح فاکتور رشد 
را گزارش کرده‌اند،  فعالیت مقاومتی  از  ناشی  شبه‌انسولینی ‌1 

16. Insulin-like growth factor binding protein-1 (IGFBP1)

در مطالعه حاضر عدم تغییر محسوس در غلظت فاکتور رشد 
شبه‌انسولینی ‌1 می‌تواند به‌دلیل کوتاه بودن دوره زمانی مطالعه 
)۶ هفته( یا به‌دلیل تغییر در سطح پروتئین‌های پیوندی فاکتور 
رشد شبه‌انسولینی ‌1 و فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 باشد که در 

مطالعه حاضر اندازه‌گیری نشدند.

و  مکانیکی  اضافه‌بار  به  پاسخ  در  مکانیکی17  رشد  عامل 
که  می‌یابد  افزایش  مقاومتی  تمرین  از  ناشی  بافت  ریزآسیب 
شبه‌انسولینی ‌1  رشد  فاکتور  ژن  بیان  می‌تواند  شرایط  این 
فعالیت‌های  از  تقلید  با  هورمون  این   .]40[ کند  تحریک  را 
انسولین می‌تواند منجر به بهبود حساسیت انسولینی در بافت 
رشد  )فاکتور   ‌C افزایش سوماتومدین  با   .]41[ عضلانی شود 
با  از تمرینات مقاومتی در درازمدت،  ناشی  شبه‌انسولینی ‌1( 
تقریباً  رشد،  هورمون  عملکرد‌های  از  بسیاری  میانجی‌گری 
تمامی سلول‌های بدن تحت تأثیر قرار می‌گیرند. محور هورمون 
رشد/فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 تکثیر سلولی را تحریک و 

مرگ برنامه‌ریزی‌شده سلولی را مهار می‌کند ]9[. 

روی  بر  کار  به  می‌توان  پژوهش  این  محدودیت‌های  از 
و  لیپیدی  نیمرخ  عوامل  کامل  بررسی  و  انسانی  نمونه‌های 

گلایسمیک اشاره کرد.

نتیجه‌گیری

مطالعه حاضر که با هدف تعیین تأثیر ۶ هفته تمرین مقاومتی 
فزاینده بر سطوح فاکتور رشد شبه‌انسولینی ‌1 و اینترفرون ‌‌گاما در 
مدل استرپتوزوتوسین انجام شد، نشان داد پروتکل تمرینی مورد 
یادشده  فاکتورهای  در  قابل‌توجهی  تغییرات  نتوانست  استفاده 
تحقیق  از  حاصل  ایجاد‌شده  کوچک  تغییرات  اما  کند،  ایجاد 
از‌جمله کاهش گلوکز سرم و کلسترول و افزایش فاکتور رشد 
شبه‌انسولینی ‌1 به‌عنوان فاکتور ضد‌التهابی و ضد‌آتروفی عضلانی 
و کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا، در گروه دیابتی‌تمرین‌کرده 
نسبت به دیابتی‌کنترل می‌تواند در روند درمان و بهبود کلینیکی 
بیماران دیابتی نوع ۱ کمک‌کننده باشد. آتروفی عضلانی یکی 
از مواردی است که شرایط التهاب در بیماران دیابتی نوع 1 را 
شبه‌انسولینی  رشد  فاکتور  اندک  افزایش  و  می‌کند  وخیم‌تر 
‌1 می‌تواند با برقراری تعادل مثبت نیتروژنی در این بیماران از 
تخریب بیشتر عضلات و افت کارایی حرکتی جلوگیری کند. نتایج 
پژوهش حاضر پیشنهاد می‌کند که در مطالعات آینده، ارزیابی 
فاکتورهای به‌کار‌رفته در این تحقیق با برنامه تمرین مقاومتی 
با شدت بالاتر یا در ترکیب با تمرینات هوازی همراه شود، زیرا 
شدت بالاتر در تمرینات مقاومتی ممکن است با تغییرات معنادار 

فاکتورهای مذکور حاصل شود.

17. Mechano-growth Factor (Mgf)

مریم وطن دوست و  علی زارع بنادکوکی. تأثیر تمرین مقاومتی بر نشانگرهای التهابی در دیابت
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ملاحظات اخلاقي

پيروي از اصول اخلاق پژوهش

در این مطالعه از حیوانات مطابق با دستورالعمل مراقبت و کار 
با حیوانات آزمایشگاهی هلسینکی 1964 تبعیت شد.

حامي مالي

مریم  ارشد  کارشناسی  مقطع  پایان‌‌نامه  بر‌اساس  مقاله  این 
وطن‌دوست است که در دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، 
این  شده ‌است.  ثبت  مرکز  تهران  واحد  اسلامی  آزاد  دانشگاه 
پژوهش هیچ‌گونه کمک مالی از سازمانی‌های دولتی، خصوصی 

و غیرانتفاعی دریافت نکرده است.

مشارکت نویسندگان

علی  و  وطن‌دوست  مریم  بررسی:  و  تحقیق  و  مفهوم‌سازی 
زارع؛ روش‌شناسی، اعتبارسنجی، نظارت، مدیریت پروژه و تأمین 
مالی: مریم وطن‌دوست؛ منابع، نگارش پیش‌نویس، ویراستاری، 

نهایی‌سازی و بصری‌سازی: علی زارع.

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان این مقاله تعارض منافع ندارد.

تشکر و قدردانی

از آزمایشگاه فیزیولوژی دانشکده پزشکی دانشگاه تربیت‌مدرس 
تشکر  و  تقدیر  ارائه حیوانات  برای  به‌خاطر همکاری صمیمانه 

می‌شود.

مریم وطن دوست و  علی زارع بنادکوکی. تأثیر تمرین مقاومتی بر نشانگرهای التهابی در دیابت
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