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در عضلات اسکلتی تند و کندتنش  mRNA IL-15ثر یک وهله تمرین مقاومتی بر بیان ا

  کردههاي صحرایی سالم و دیابتی تمرینموش

  5، دکتر زهیر محمد حسن 4دکتر رضا قراخانلو، 3، دکتر مهدي مهدوي2، مهدیه ملانوري شمسی1لیلا باقرصاد رنانی

  چکیده

در عضـلات اسـکلتی تنـد و     mRNA IL-15یک وهله تمرین مقاومتی بر بیـان  اثر حاضر بررسی  ي هدف از مطالعه :هدف

 . ،استکردههاي صحرایی سالم و دیابتی تمرینکندتنش موش

) D(، کنتـرل دیـابتی   ) T(کرده سالم ، تمرین)C(سالم هاي صحرایی بطور تصادفی به چهار گروه کنترل موش: شناسیروش

جلسـه   16هـاي تمـرین   گروه. ایجادشد STZدیابت با استفاده از یک وهله تزریق . تقسیم شدند) DT(کرده دیابتی و تمرین

هـاي  وهگـر ،ساعت پس از آخرین وهلـه تمـرین   48. انجام دادند ،بالا بردن وزنه از یک نردبانبه صورت را  تمرین مقاومتی

در  mRNA IL-15بیـان  . کشته شدند هاتمامی گروه بلافاصله پس از آن انجام دادند و نیزمقاومتی را تمرین یک وهله تمرین

 . شدگیري اندازه Real time–PCRتکنیک  با) FHL( بلند شست ي کنندهخم و )SOL( نعلی ي عضله

کرده هاي صحرایی سالم و دیابتی تمرینموش FHLدر عضله  پس از یک وهله تمرین مقاومتی mRNA IL-15بیان  :هایافته

بیـان ایـن سـایتوکاین    ). P˂0.05(معنادار بود  SOLکه این تغییر در عضله  ، در حالی) P˃0.05(تغییر معناداري را نشان نداد 

و  1.3، 0.6، 1یـب  بـه ترت  SOL برابر و در عضـله  0.7و  1.3، 0.8، 1به ترتیب  DTو  C ،T ،Dهاي در گروه FHL عضلهدر 

 .  مشاهده شد DTگروه  SOL در عضله mRNA IL-15بیشترین میزان بیان . برابر تغییر یافت 2.4

عضله اسکلتی رسد در تثبیت پروتئین عضله اسکلتی در شرایط پاتولوژیک، به نظر می IL-15با توجه به توانایی  :گیرينتیجه

به عنوان یـک مکانیسـم محـافظتی و     IL-15، با افزایش سطوح )Iدیابت نوع  مانند بیماري دیابت، بویژه(به محرك آتروفیک 

  .  دهدجبرانی در برابر تخریب پروتئین، پاسخ می

  

 ، آتروفیSTZ، تمرین مقاومتی، دیابت ایجادشده با IL-15: واژگان کلیدي
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  مقدمه

-یشتر مورد توجه قرار میها روز به روز بتاثیر فعالیت بدنی و نقش آن در پیشگیري و درمان بیماري

بر اساس گزارش مرکز کنترل . آوردپژوهش را در ابعاد مختلف تمرینی فراهم می ي گیرد و زمینه

آمار مبتلایان به این بیماري همچنان . ها، دیابت ملیتوس ششمین علت مرگ و میر در دنیاستبیماري

دیابت . شودن بیماري دیابت میرو به افزایش است و سالانه مبالغ هنگفتی صرف پیشگیري و درما

ملیتوس یک بیماري متابولیک مشخص شده با کاهش ترشح یا اثر انسولین در سطح سلولی است که 

ها مدل در رت) STZ1(استرپتوزوتوسین  دیابت ایجادشده با. شودافزایش گلوکز خون می موجب

ناپذیر یشرونده و برگشتاست که موجب تخریب پ Iي خوبی براي مطالعه دیابت نوع شناخته شده

 ،در حال حاضر. شوددنبال آن کاهش ترشح انسولین و هایپرگلیسمی میپانکراس و به βهاي سلول

اي براي دیابت وجود ندارد، اما ورزش یکی از مهمترین ابزارهاي درمانی براي شدههیچ درمان شناخته

یکی از پیامدهاي این نوع دیابت  صرف نظر از اختلال در هموستاز گلوکز، .)1( این بیماري است

است تمرین مقاومتی محرك موثري براي نشان داده شده. )2( آتروفی شدید عضله اسکلتی است

رسد که فعالیت بدنی روش درمانی بنابراین به نظر می. )3( افزایش قدرت عضله و هایپرتروفی است

  . موثري براي پیشگیري از اختلالات ناشی از دیابت است

IL-15       است که به میزان بالایی در عضله اسکلتی بیان میآنابولیک شناخته شده عاملبه عنوان یک-

هاي سنگین باعث افزایش تجمع زنجیره IL-15هاي میوژنیک عضله اسکلتی انسان در کشت. )4( شود

موجود در سطح بدن  ،IL-15 ثرات درمانیا). 5( گرددهاي عضلانی متمایز شده میمیوزین در سلول

هاي عضلانی در آتروفی ناشی از دیابت که قادر است از افزایش تخریب پروتئین نشان داده  ،زنده

مصرف گلوکز در عضله IL-15 اند که از سوي دیگر، مطالعات جدیدتري نشان داده. جلوگیري کند

حضور این  علاوه بر این،. کندوساطت میرا هاي عضله در محیط کشت اسکلتی آنکوبه شده و سلول

 رسدبه نظر می ،در مجموع). 6(را نیز در کشت سلول عضله افزایش داد  GLUT-4سایتوکاین محتواي 

  .که این سایتوکاین ممکن است نقشی را در مهار توسعه دیابت ایفا کند

مطالعات اندکی . استدرستی مشخص نشدهبه IL-15نقش تنظیمی انقباض عضلانی در رابطه با      

است که بیان عضلانی این نشان داده شده. اندمورد مطالعه قرار داده IL-15را بر بیان  اثر ورزش

) 8( ساعت تمرین مقاومتی شدید 2لافاصله پس از ب، )7(ساعت دویدن  3فاصله پس از ن بلاسایتوکای

ر د mRNA IL-15 دیگر ي دو مطالعهدر  ،در مقابل. تغییر نکرد )9(دقیقه تمرین روي دوچرخه  20و 

 24و  )10( شدتنظیم مثبت  مقاومتی سنگینیک وهله تمرین  ساعت پس از 24عضله اسکلتی انسان 

  

1  Streptozotocin 



    17 ... در عضلات اسکلتی mRNA IL-15اثر یک وهله تمرین مقاومتی بر بیان 

با توجه به  .)11(تغییرات ناچیزي را نشان داد  نوارگردان، دقیقه دویدن روي 30ساعت پس از 

تواند و ورزش این احتمال وجود دارد که ورزش مقاومتی می IL-15روي  گرفتههاي صورتپژوهش

 IL-15تمرینات ورزشی روي بیان  آثار مورددر . باشد IL-15حرك افزایش سطوح بیان عضلانی م

که هیچ کدام تغییري را در بیان این سایتوکاین  استهاي اندکی صورت گرفتهعضلانی نیز پژوهش

رده کهاي دیابتی تمرینرا در موش IL-15تاکنون پژوهشی که تغییرات بیان . )13، 12(مشاهده نکردند 

  .بررسی کند، انجام نشده است

      IL-15 دنبال عضلانی به ي احتمالی در افزایش توده عواملآنابولیک یکی از  عامل به عنوان یک

بولیک این سایتوکاین، این امکان وجود دارد که آنابنابراین با توجه به اثرات . تمرینات مقاومتی است

دنبال تمرینات  در بهبود متابولیسم گلوکز مشاهده شده بههاي احتمالی یکی از مکانیسم پروتئیناین 

دیابت ایجاد شده با  ،ایجاد شده در اثر دیابت به ویژه 1کسیاشهمچنین با توجه به ک. ورزشی باشد

STZدر  ،شده در اثر افزایش گلوکز خون ا مهار اثرات پروتئولیتیکی ایجادتواند ب، تمرین مقاومتی می

بنابراین هدف از . خواهد بود IL-15هاي احتمالی، ر باشد و یکی از مکانیسمبهبود این بیماري موث

در عضلات اسکلتی تند و  mRNA IL-15بیان  بر بررسی اثر یک وهله تمرین مقاومتی ،پژوهش حاضر

  . است،کردههاي صحرایی نر سالم و دیابتی تمرینکندتنش موش

  

  شناسی پژوهشروش

  هاي حیوانی پژوهشنمونه

انستیتوپاسـتور  از گـرم   120±20با میـانگین وزنـی   ) هفته 6-4(صحرایی نر نژاد ویستار  موش سر 25

-سـاعت تـاریکی   12:12 چرخـه گراد و تحـت  درجه سانتی 22±4و در شرایط دمایی  ایران خریداري

گـرم   250±30تـا بـه وزن مطلـوب     غذاي مخصوص رت تغذیه شـدند آب و روشنایی نگهداري و با 

  .رسیدند

 ,STZ )mg/kg, Sigma USA, Stهاي صحرایی با یک وهله تزریق درون صفاقی یابت در موشد     

Louis, Mo55 ( چهار روز پس از تزریق . ساعت ناشتایی در دو گروه دیابتی ایجاد شد 6پس ازSTZ ،

  هاي با سطوح گلوکز بالايگیري شد و تنها موشندازهانمونه خونی از دم حیوان گرفته و گلوکز خون 

mmol/l 14 )mg/dl 250≥( به پژوهش وارد شدندهاي دیابتی به عنوان نمونه )حیوانات بطور ). 14

کرده دیابتی و تمرین) D(، کنترل دیابتی )T(کرده سالم ، تمرین)C(تصادفی به چهار گروه کنترل سالم 

)DT (سازي شدندها بر اساس وزن همسانتقسیم و گروه.  

  

1  Cachexia 
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  پروتکل تمرین مقاومتی

 26متر با  1وسیله مورد استفاده براي تمرین یک نردبان قائم به ارتفاع . جلسه بود 16ل دوره تمرین طو

اي را بار وزنه 13) یک سمت بدن(ها و پاها پله بود طوري که در یک بار بالا آمدن هر کدام از دست

دوره . کردندالا حمل میها بسته شده بود، به سمت باي به انتهاي دم رتکه با استفاده از چسب پارچه

صورت  STZساعت قبل از تزریق  48روز بود که  3هاي صحرایی با این نوع تمرین آشنایی موش

  .  گرفت

دقیقه و استراحت  3ها استراحت بین دوره. تکرار بود 4دوره و هر دوره  5هر جلسه تمرین شامل      

وزن بدن و براي  %50وزنه اولیه براي گروه سالم میزان . شدثانیه در نظر گرفته  60تا  30بین تکرارها 

دن در وزن ب% 150یافت تا در جلسه شانزدهم به وزن بدن بود و به تدریج افزایش  %30گروه دیابتی 

روز در هفته انجام و  وزن بدن در هر  3تمرینات . وزن بدن در گروه دیابتی رسید% 120گروه سالم و 

از آخرین جلسه تمرین، یک جلسه تمرین مقاومتی با پروتکلی ساعت پس  48. جلسه تمرین ثبت شد

در طی برنامه تمرینی از هیچ نوع  .هاي تمرین اعمال شدمشابه با آخرین جلسه تمرین روي گروه

دم باعث  به فشار اندك ،هاي صحراییدر صورت بالا نرفتن موش. شوك الکتریکی استفاده نشد

  . شدتحریک آنها به بالا رفتن می

  تخراج نمونهاس

-هاي خونی به منظور اندازهساعت ناشتایی نمونه 8ساعت قبل از شانزدهمین جلسه تمرین، بعد از  24

و  C 40، در min 10گیري انسولین از چشم حیوان گرفته و جداسازي پلاسما با سانتریفوژ کردن 

g3000 یزا و طبق روش الا غلظت انسولین پلاسما با استفاده از کیت مخصوص به. انجام شد

  .گیري شداندازه)  ALPCO Diagnostics, Windham, ALPCO NH(ت سازنده دستورالعمل شرک

صفاقی ترکیبی از هاي صحرایی با تزریق درونلافاصله پس از آخرین جلسه تمرین مقاومتی موشب

ز هاي خونی مستقیم انمونه. بیهوش شدند) mg/kgw 5- 3(و زایلازین ) mg/kgw 50-30(کتامین 

  .انجام شد g3000و  C 40، در min 10آوري و جداسازي سرم با سانتریفوژ کردن در قلب حیوان جمع

حیوانات تحت شرایط استریل از  )SOL( 2نعلیو  )FHL(  1خم کننده دراز شستبافت عضلات 

و طریق شکاف بر روي ناحیه پشتی جانبی اندام تحتانی جدا شده، وزن شد و در نیتروژن مایع منجمد 

  . نگهداري شد -oC70هاي بعدي در دماي گیريتا زمان انجام اندازه

  cDNAاز بافت عضلات و سنتز  Total RNAاستخراج 

  

1  Flexor Hallucis Longus 
2  Soleus 



    19 ... در عضلات اسکلتی mRNA IL-15اثر یک وهله تمرین مقاومتی بر بیان 

و  TRIzol (Invitrogen Life Technologies, Carlsbad, CA)با استفاده از محلول  RNAاستخراج 

ها ر براي تمام استخراجنانومت 280/260نسبت جذبی . طبق دستورالعمل شرکت سازنده صورت گرفت

) درصد1(ایتدیوم برماید -توسط الکتروفورز با استفاده از آگارز RNAبود و اینتگریتی  8/1-2بین 

تهیه  Prime Script RT reagentاز کیت  cDNAبه  RNA براي رونویسی. مورد سنجش قرار گرفت

درجه سانتی گراد  -20 در دماي به دست آمده cDNA. استفاده شد Takara, Japanشده از شرکت 

  . ري شدنگهدا

Real Time PCR 
PCR  با استفاده از دستگاهReal time (Rotrogen, 6000, Corbet)  و براساسSYBR-Green   از کیت

Takara Code RR041A, JapanPerfect Real Time,  و مطابق دستورالعمل کیت انجام شد .

 Qiagenاز شرکت  IL-15و  GAPDH ،RPL-26هاي پرایمرهاي استفاده شده در این پژوهش براي ژن

. (1GAPDH-QT00199633, 2RPL-26-QT01828771 and IL-15-QT01813637). خریداري شد

به عنوان  RPL-26و  GAPDHهاي ژن ΔCTبه وسیله تفریق میانگین  IL-15میزان بیان نسبی 

housekeeping ات بیان براساس گروه میزان تغییر. در نظر گرفته شده بودند، به دست آمدC  با استفاده

  .محاسبه شد ΔΔCT 2–از فرمول 

  هاي آماريروش

در پژوهش حاضر با استفاده از روش تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی، تفاوت میانگین 

و  SPSS-16افزارهاي ها با استفاده از نرمتجزیه و تحلیل داده. متغیرها در چهار گروه بررسی شد

Excel 2007 05/0داري انجام و سطح معنیP˂ در نظر گرفته شد.  

  هایافته

ها نشان داده مقادیر وزن، وزن مطلق عضله، انسولین و گلوکز پلاسما به تفکیک گروه 1- در جدول

هاي دیابتی مشاهده شد، پس از در گروه STZپس از تزریق  ،کاهش اندك وزن بدن در هفته. استشده

این متغیر از ابتداي دوره تمرین تا . تمرین تغییر معناداري در این دو گروه رخ نداد ي آن تا پایان دوره

هفته از زمان تزریق  2پس از گذشت . کرده سالم افزایش یافتپایان آن در دو گروه کنترل و تمرین

STZ بطور کرده دیابتی کرده سالم نسبت به کنترل و تمرینهاي کنترل و تمرینتغییرات وزن در گروه

هاي دیابتی نسبت به دهد که وزن در گروهنشان می 1-هاي جدولداده. )P˂0.05(معناداري بالاتر بود 

کرده سالم و دیابتی در مقایسه با ، ولی در هر دو گروه تمرین)P˂0.001(تر بود ینیهاي سالم پاگروه

  .)P˂0.05( گروه کنترل بالاتر بود

  

1 Glyceraldehyde 3phosphate dehydrogenase (GAPDH)   
2 Ribosomal Protein L26 (RPL26) 
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کرده هاي تمریندر گروه FHLفزایش معنادار وزن مطلق عضله جلسه تمرین مقاومتی موجب ا 16     

هاي پژوهش بین گروه SOLدر عضله تغییرات  که این درحالی است. )P˂0.05(نسبت به کنترل شد 

پس از یک وهله تمرین مقاومتی در غلظت استراحتی گلوکز و انسولین پلاسما  ).P˃0.05( معنادار نبود

  ). P˂0.05(وجود داشت  پژوهش تفاوت معنادار سالم و دیابتیهاي بین گروه

  

 در پایانهاي پژوهش هاي وزن، وزن مطلق عضله، گلوکز و انسولین پلاسما در گروهداده -1جدول 

  پژوهش

  کرده دیابتیتمرین  کنترل دیابتی  کرده سالمتمرین  کنترل سالم  متغییر

  236±16  * 221±22  316±26  304±23  )گرم(وزن 

  )گرم( FHLه وزن مطلق عضل 

  )گرم( SOLوزن مطلق عضله 

557/0 ± 5565/0  

0427/0 ± 1602/0  

0250/0 ± 6207/0  

0174/0 ± 1533/0  

0324/0 ± 3709/0 *  

0038/0± 1213/0  

 0793/0 ± 5109/0 **  

0247/0 ± 1507/0  

  2/548 ± 5/67  * 554/0 ± 3/54  5/69 ± 1/3  4/70 ± 6/2  )لیتردسی/گرممیلی(گلوکز 

  15/2 ±17/0  * 41/2 ± 89/0  5/12 ± 15/2  57/12 ± 76/0  )لیترمیلی/یکوگرمپ(انسولین 

** هاي سالم، هاي دیابتی با گروهمقایسه بین گروه) P˂0.05. * (استانحراف معیار بیان شده ±اعداد به صورت میانگین 

)P˂0.05 (کرده دیابتی با کنترل دیابتیمقایسه بین تمرین.  

  

 mRNA IL-15بیان . استنشان داده شده 1- در عضلات اسکلتی در نمودار IL-15تغییرات بیان ژن     

کرده تغییر هاي صحرایی سالم و دیابتی تمرینموش FHLپس از یک وهله تمرین مقاومتی در عضله 

بیان ). P˂0.05(معنادار بود  SOL، در حالیکه این تغییر در عضله ) P˃0.05(معناداري را نشان نداد 

برابر و در  7/0و  3/1، 8/0، 1به ترتیب  DTو  C ،T ،Dهاي در گروه FHL عضلهکاین در این سایتو

در  mRNA IL-15بیشترین میزان بیان . برابر تغییر یافت 4/2و  3/1، 6/0، 1به ترتیب  SOL عضله

  . گردیدمشاهده  DTگروه  SOL عضله
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  در عضلات اسکلتی IL-15تغییرات بیان ژن   - 1نمودار 

) *P˂0.05 (هاي سالمهاي دیابتی با گروهمقایسه بین گروه  

  

  گیريو نتیجه بحث

را به دنبال یک   IL-15، تغییرات بیان ژنSTZایجاد دیابت از طریق یک وهله تزریق  اضر باحمطالعه 

کرده مورد هاي صحرایی سالم و دیابتی تمرینتنش موش وهله تمرین مقاومتی در عضلات کند و تند

در هر دو  T در گروه بلافاصله پس از یک وهله تمرین مقاومتی حاد IL-15بیان ژن . داد بررسی قرار

این در حالی بود که بیان ژن این . افزایش یافت D عضله نسبت به گروه کنترل کاهش و در گروه

افزایش معناداري  SOL کاهش و در عضله Cنسبت به گروه  FHLدر عضله  DT سایتوکاین در گروه

هر دو گروه سالم و  FHL جلسه تمرین مقاومتی در عضله 16وزن مطلق عضله پس از . ان دادرا نش

در سطوح پلاسمایی انسولین . تغییر قابل توجهی نداشت SOL دیابتی بطور معنادار افزایش یافت و در

  .ها اختلاف معنادار مشاهده شدو گلوکز نیز بین گروه

دیابت ایجاد شده با استفاده از (هاي کاهش انسولینی شدید از بین رفتن توده عضلانی در مدل     

STZ (است مشاهده شده)است که سطوح بیش از حد بالاي گلوکز پلاسما میشده نشان داده). 15-

تمرین ). 16(تواند در حضور سطوح انسولین پایین یا مقاومت انسولین منجر به آتروفی عضلانی شود 

به میزانی بیش از  قوي بر سنتز پروتئین عضله است کهتحریکی ي یک اثر ادار ،مقاومتی آشکارا

افزایش توده عضله یا ). 17(شود رسد، بنابراین منجر به تعادل مثبت پروتئین میتخریب آن می

 ي در مطالعه). 3(دنبال تمرین مقاومتی است هاي مهم ایجاد شده بههایپرتروفی یکی از سازگاري

در . هاي کنترل مشاهده شدکرده نسبت به گروهر هر دو گروه تمریند FHLافزایش وزن عضله حاضر 
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 2لی و همکارانو ) 2004( 1هارنبرگر و فارار. قابل ملاحظه نبود SOLکه تغییرات وزن عضله  حالی

را مشاهده کردند در حالی که عضلات دیگر کمتر تحت تاثیر  FHLافزایش توده عضلانی در ) 2004(

یکی از پیامدهاي دیابت  ،که آتروفی عضلانی ییجا از آن ).19، 18(اند فتهاین نوع تمرین قرار گر

رسد که برنامه تمرین مقاومتی توانست تا حدي از این پیامد پیشگیري است، به نظر می STZناشی از 

همچنین نشان . گواه این مطلب است Dنسبت به  DTدر گروه  FHLافزایش معنادار وزن عضله . کند

ها، وزنه استفاده شده و جلسات تمرینی در هفته عوامل ها، تعداد تکراراستراحت بین ستداده شده که 

هاي رسد دورهبه نظر می ،بنابراین). 20(اثر گذار در هایپرتروفی و افزاش قدرت عضلانی است 

را  SOLاند عضلات کند مثل تر در تمرینات با نردبان بیشتر توانستهتر تمرینی با شدت پایینطولانی

  ).21(تحت تاثیر قرار دهند 

پس از یک وهله تمرین مقاومتی اختلاف معناداري  FHLدر عضله  IL-15بیان ژن  ،در مطالعه حاضر

نسبت  DTو  Tهاي گروه FHLدر عضله بیان ژن این سایتوکاین  .هاي مختلف نشان ندادرا در گروه

  . افزایش یافت Dکاهش و در گروه  Cبه 

IL-15       اثر ). 4(شود است که در عضله اسکلتی بیان میرشدي کشف شده عاملاخیرا به عنوان یک

قادر به مخالفت کردن با   IL-15شد، که نشان داد نشان داده داخل بدن در مدل IL-15قوي درمانی 

 IL-15رسد که به نظر می ،بنابراین. کسی سرطان استکاشافزایش تخریب پروتئین عضله در مدل 

  . در پیشگیري از تحلیل عضله اسکلتی است سودمندي اي کاربردهاي درمانیدار

هاي دیابتی مورد به دنبال تمرین را در آزمودنی IL-15اي که تغییرات بیان ژن تا کنون مطالعه     

مطالعات اندکی نیز تغییرات بیان این سایتوکاین را پس از یک . استبررسی قرار دهد، صورت نگرفته

تغییري را در  ،اکثر این مطالعات پس از یک وهله تمرین. اندمورد مطالعه قرار داده ،د تمرینوهله حا

پس از  2007 3تنها در مطالعه نیلسن و همکاران. )9 - 7( عضله مشاهده نکردند IL-15 mRNAسطوح 

، و لوئیس و )IL-15 mRNA )10 برابري سطوح 2یک جلسه تمرین مقاومتی سنگین افزایش 

) 11(ساعت پس از تمرین  24در عضله اسکلتی آنهم  IL-15تغییر ناچیز بیان ژن  2007 4همکاران

دهنده پاسخ تاخیري نشان ،به دنبال دویدن IL-15 mRNAرسد تغییرات به نظر می. مشاهده شد

تغییر معناداري را در سطوح ) 2010(نیز  5زانچی و همکاران). 10(به ورزش باشد  IL-15 mRNAبیان

IL-15 mRNA ساعت پس از آخرین جلسه تمرین در یک  24هاي صحرایی عضله پلنتاریس موش

  

1  Hornberger & Farrar, 2004  
2   Lee, 2004 
3  Nielsen, 2007 
4  Louis, 2007 
5  Zanchi, 2010 
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بنابراین ). 13(اي مشاهده نکردند، اگرچه هایپرتروفی عضلانی دیده شد هفته 12برنامه تمرین مقاومتی 

درگیر  IL-15 mRNAمانند الگوي فعالیت عضله در تنظیم  ؛رسد که فاکتورهاي دیگريبه نظر می

  . باشد

براي رشد عضله اسکلتی بویژه در را تحریک کافی  تمرینکه  با وجود این ،در مطالعه حاضر     

کاهش یافت، اگرچه این کاهش  Tدر گروه  IL-15 mRNAفراهم کرد، اما سطوح FHLعضله تندتنش 

ر ب IL-15مطالعات انجام شده در مورد آثار  موردنکته قابل توجه در . از لحاظ آماري معنادار نبود

را در محیط کشت یا به  IL-15آثار آنابولیک  ،این است که تمامی مطالعات انجام شده ،عضله اسکلتی

با  IL-15 in vivoهاي رسد که پاسخاز این رو، به نظر می. نوترکیب مشاهده کردند IL-15دنبال تزریق 

در داخل و خارج از  IL-15اختلاف بین آثار . متفاوت باشد in vitro هاي آن در محیط کشت و پاسخ

وجود  in vivoبر سنتز پروتئین عضله که  IL-15ها در رابطه با اثر دهند که برخی کنترلنشان می بدن

از سوي دیگر کافی نبودن طول دوره ). 22(هاي کشت میوژنیک اسکلتی وجود ندارد دارد، در مدل

است، به بیان  FHLدر عضله  IL-15 mRNAتمرین احتمالا از دیگر دلایل عدم تغییر معنادار بیان 

را ایجاد  ايه آغاز شده باشد، اما هنوز تغییر قابل مشاهدهدر عضل IL-15ممکن است تحریکات  ،دیگر

  .نکرده است

است که در شرایط آتروفیک، از قبیل سارکوپنیا ناشی از پیري و آتروفی عضلات نشان داده شده     

اي ، فعل و انفعال مثبت قابل ملاحظهIها از جمله دیابت نوع باري و برخی بیمارياسکلتی ناشی از بی

تواند تلاشی براي خنثی افتد، که میدر پاسخ به محرك آتروفیک اتفاق می IL-15 mRNAبا افزایش 

 inدر مجموع مطالعات ). 23(کردن کاهش توده عضلانی در عضلات اسکلتی در این شرایط باشد 

vivo دهند که نشان میIL-15  داراي توانایی محدودي براي تحریک رشد عضله در حیوانات سالم

داراي توانایی تثبیت پروتئین عضله اسکلتی در شرایط  IL-15رسد که به نظر می ،بهرحال. است

بیان  توان گفت که افزایشمی پس. پاتولوژیک مشخص شده با تخریب پروتئین عضله و آپوپتوز است

، یک مکانیسم جبرانی و محافظتی در برابر تخریب پروتئین ناشی Cنسبت به  Dدر گروه  IL-15 ژن 

با توجه به  DTرسد کاهش بیان ژن این سایتوکاین در گروه به نظر می ،از سوي دیگر. از دیابت باشد

، ناشی از سازگاري این عضله نسبت به تمرین و نیز Dافزایش وزن عضله در این گروه نسبت به گروه 

  . فرایند تخریب پروتئین در آن باشدخنثی سازي بیشتر 

- اخیرا نشان داده شده. استعضله اسکلتی به عنوان یک اندام تولید کننده سایتوکاین شناخته شده     

ها را در یک شیوه وابسته به نوع فیبر هاي سالم در حال استراحت سایتوکایناست که عضلات انسان

را ویژه عضلات  IL-15 mRNAکه بیان ) 2007(همکاران  هاي نیلسن ومطابق با یافته. کنندبیان می
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 ، در مطالعه حاضر نیز میزان بیان)10(هاي سالم گزارش کردند در آزمودنی IIاسکلتی با فیبرهاي نوع 

 SOLمیزان بیان در عضله  DT در مقابل در گروه. بود SOLبیشتر از  FHLدر عضله  این سایتوکاین

-ILکنند که هاي قبلی حمایت میها از یافتهاین یافته. بود FHLاز عضله  اي بالاتربطور قابل ملاحظه

است و افزایش ) بدون بیماري(داراي توانایی محدودي براي تحریک رشد عضله در شرایط طبیعی  15

در مجموع به . شودبیان این سایتوکاین مکانیسمی محافظتی در پاسخ به شرایط پاتولوژیک محسوب می

هاي متفاوتی دهنده پاسخبین دو عضله نشان DTو  Tهاي ها در گروهه مغایرت یافتهرسد کنظر می

همچنین به دلیل . دهدنسبت به محرك فیزیولوژیک و پاتولوژیک از خود نشان می IL-15است که 

ن گیري بیان این سایتوکایاندازه، IL-15هاي وجود ارتباط پیچیده بین بیان ژن، میزان پروتئین و گیرنده

بررسی  بهتواند شاخص مناسبی براي ارزیابی فعالیت این سایتوکاین باشد، این امر نیازبه تنهایی نمی

  . دارد، گیرنده و میزان پروتئین آن IL-15همزمان بیان 

تمرینات ورزشی مقاومتی خواهند ،  Iرسد با توجه به اثرات دیابت نوع در مجموع به نظر می     

در  IL-15در رابطه با اثرات هایپرتروفیک . لانی این بیماران موثر باشندتوانست در حفظ توده عض

تري براي تعیین میزان فعالیت آن رسد مقدار پروتئین این سایتوکاین مکانیسم دقیقورزش به نظر می

در اثر تمرینات  IL-15هاي ئین و گیرندهتبررسی تغییرات میزان پروبنابراین، . در اثر ورزش است

  .برخی از سوالات موجود در مورد این سایتوکاین و تمرینات ورزشی پاسخ خواهد داد ورزشی به
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