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 چکیده
و ارتباط آن با تغييرات  ماکروفاژ ۀاثر تمرين استقامتي بر تغييرات سطوح سرمي فاکتور مهارکنند ، بررسيحاضر پژوهش هدف از

با ) متفورمين ۀکنندمصرف دوزن مبتلا به ديابت نوع  24 منظور،بدين بود. دوگلبول سفيد، گلوکز و انسولين پلاسما در زنان ديابتي نوع 

تقسيم شدند. گروه تمرين هشت هفته نفري کنترل و تمرين  12به دو گروه  (کيلوگرم 73±1/5وزن  ؛سال 55±6/6سني ميانگين 

 نيز خوني ۀ. نمونانجام داددقيقه  60تا  40مدت به را درصد حداکثر ضربان قلب 75تا  55بر دويدن با شدت  تمرين استقامتي مشتمل

لظت گلوکز با روش گلوکز اکسيداز و غهمچنين،  .آوري شدتمرين جمع ۀاز اتمام آخرين جلس پسساعت  72قبل از اجراي تمرين و 

از نيز ها بين گروه يمتغيرها ۀ. براي مقايسگشتگيري سرم و انسولين پلاسما با روش الايزا اندازهفاکتور مهارکنندۀ ماکروفاژ  غلظت

با تغييرات گلوکز و انسولين پلاسما  گلبول سفيد،جهت بررسي ارتباط بين تغييرات استفاده شد و  اليز کوواريانسآنآزمون آماري 

آزمون  ،سرمفاکتور مهارکنندۀ ماکروفاژ تغييرات تعيين اشتراک احتمالي اين عوامل در و فاکتور مهارکنندۀ ماکروفاژ سطوح سرمي 

فاکتور مهارکنندۀ غلظت  ،ز هشت هفته تمرين استقامتيا دهد که پسنتايج نشان مي. مورداستفاده قرار گرفترگرسيون چندگانه 

هاي سفيد پلاسما (، تعداد گلبولP=0.04(، غلظت انسولين پلاسما )P=0.02(، غلظت گلوکز پلاسما )P=0.03)سرم ماکروفاژ 

(P=0.002 و شاخص )مقاومت به انسولين (P=0.01) همچنين، . استه در گروه تمرين نسبت به گروه کنترل کاهش معناداري داشت

 .مشاهده شد( P=0.05سرم )فاکتور مهارکنندۀ ماکروفاژ غلظت  هاي سفيد پلاسما وداري بين تغييرات تعداد گلبولاارتباط معن

بيني پيشدر تعداد گلبول سفيد پلاسما قابل سرم تنها با تغييرفاکتور مهارکنندۀ ماکروفاژ تغييرات  از درصد 63 ذکر است کهشايان

حدي تاهاي سفيد سرمي همراه است و اين تغييرات تعداد گلبولدر انجام تمرين استقامتي با کاهش  توان گفت که، ميکليطوربود. به

 از تمرين استقامتي را تبيين نمايد.  سفاکتور مهارکنندۀ ماکروفاژ پتواند کاهش در سطوح سرمي مي
 

 دوهاي سفيد خون، ديابت نوع ماکروفاژ، گلبول ۀتمرين استقامتي، فاکتور مهارکنند واژگان کلیدی:

 

 

                                                           
 Email: r_nikooie@uk.ac.ir                                                     نویسندۀ مسئول* 
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 مقدمه
ی انسولین در یعدم کارا تولید انسولین کافی یا دیابت بیماری متابولیکی است که با ناتوانی در

دو نوع . (1) خون استافزایش قند ،ی این امرینها ۀکه نتیج باشدمیکز بافتی همراه برداشت گلو

وابسته به انسولین غیریا  دو دیابت نوع یا وابسته به انسولین و یک نوع ؛ یعنی دیابتدیابت اصلی

مقاومت به انسولین  و دو شده برای دیابت نوعچاقی یک عامل خطر شناخته. (1،2) وجود دارد

های فعال پروتئینترشح  منبعفعال است که  یبافت ،بافت چربی ،خلاف تصور عمومبر. (3) باشدمی

، 3رزیستین، 2(6IL) 6اینترلوکین ،1(TNF-�) تومور آلفا ۀدهندفاکتور نکروز قبیلز ا زیستی

از میان این . (5،4) شودگفته می "�آدیپوکاین" هاآن بهدراصطلاح  کهاست غیره  و4 ویسفاتین

 ،( IL6و �-TNFمانند ه) دیسف یبافت چرب از شدهترشحی التهاب یهانیتوکایسا ،فاکتورها

با عدم  وشوند تصلب شرایین و مقاومت به انسولین می منجر به التهاب، هایی هستند کهسایتوکاین

توجه به  با. (6) باشندمیبافت چربی همراه  توسط عضلات وتوانایی انسولین در برداشت گلوکز 

افراد این  های التهابی درسطوح سایتوکاین ،چاق هستند دو بیماران مبتلا به دیابت نوع بیشترکه این

ترشح  T7های ها و لنفوسیت6از ماکروفاژ أهای التهابی عمدتسایتوکاین. (7،2ت )سا بالا معمولاً

 ؛(6،7) کنددر بیماری دیابت ایفا میرا نقش مهمی  واست  �-TNFها ترین آنشوند که مهممی

 ۀگیرند دفسفوریلاسیون از های انسولینی بافت و جلوگیریعمل بر گیرنده با �-TNF ،مثالعنوانبه

ی آن جلوگیری ینها ۀکه نتیج شودمیانسولین  ۀمسدودکردن مسیر سیگنالیک گیرندباعث  انسولین

 . (7)است بافت  القای مقاومت به انسولین در از ورود گلوکز به داخل سلول و

 "ماکروفاژ ۀفاکتور مهارکنند"نام  ثیر سایتوکاینی بهأتاز بافت چربی تحت �-TNFتولید  تحریک و
(MIF)8 (6) قرار دارد. MIF های عنوان سایتوکاینی که از لنفوسیتبه( 1966) در سالT ترشح 

این ذکر است که شایان .(7) گردیدمعرفی  باشد،میدالتون کیلو 5/12ی وزن مولکولی ادار و شودمی

(. 7)شد التهابی در ایمنی ذاتی به رسمیت شناخته عنوان پاسخ پیشبه( 1990) در سالسایتوکاین 

MIF بیان کلیوی و جزایر پانکراس غدد فوق هیپوفیز، جمله هیپوتالاموس، از یهای مختلفسلول در

 باشد؛میلیتر میلیبر  نانوگرم( 4/8) تا( 3/2بین ) پلاسما در افراد سالم MIFغلظت  .(8) شودمی

                                                           
1. Tumor Necrosis Factor Alpha 

2. Interleukin 6 

3. Resistine 

4. Visfatin 

5. Adipokine 

6. Macrophage 

7. Lymphocytus T 

8. Macrophage Migration Inhibitory Factor 
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 نیز لیترمیلی بر نانوگرم( 8/15) به یگاه ی آن در افراد دیابتییپلاسمااین درحالی است که غلظت 

است که های سفید تعداد گلبول افزایش، MIF. یکی از دلایل افزایش سطوح سرمی (7) رسدمی

های های سلولژنآنتی با فعالیت درنهایتاین امر  و (9) شودمی مشاهده افراد دیابتی در معمولاً

در  ینقش مهم MIF براین،افزون .(10) شودخون میدر جریان  MIFخون باعث انتشار  سفید

مقاومت به  درنهایت منجر بهکه  دگردیم �-TNF دیتول کیتحر موجب و داشته یالتهاب بافت چرب

نقش اتوکراین وابسته به  ،لانگرهانس این سایتوکاین در جزایر ،. همچنین(6،7) شودیم نیانسول

 .(8،11) داردهای بتای پانکراس اثر کنترلی در ترشح انسولین از سلول و داشتهگلوکز را 

 کند.ایفا می 44CD2 و 74CD1های ژنطریق آنتی از شکل عمدهبه اثر خود را MIFبراین، علاوه

رای ب و (12)وجود دارد  Tهای ماکروفاژها و سلول درکه ست انوعی پروتئین غشایی  CD74ژن آنتی

برای نیز گلیکوپروتئینی  44CDژن آنتی .شودمتصل می MIFبه  3تیروزین کینازشروع مسیر 

 باتمرین استقامتی  از دیرباز .(12) باشدمیی پانکراس ضروری های بتادر سلول MIF نقلوحمل

ورزش هوازی منظم با کاهش . (5،13) ارتباط بوده است خون درو کاهش قندها آدیپوکاینکاهش 

 های ضدالتهابی همانندافزایش سایتوکاین و و غیره  TNF-�،IL6 های التهابی نظیرسایتوکاین

 شود والتهاب مزمن در افراد دیابتی می ۀمانع از توسع و غیره، 45اینترلوکین  ،104اینترلوکین 

یید این أدر ت. (5) گرددبهبود مقاومت به انسولین و کاهش تجمع ماکروفاژها می موجب درنهایت،

کاهش  به منجرچربی  ۀکاهش تود اهفته تمرین هوازی ب 10 ، در پژوهشی مشاهده شد کهموضوع

شش ماه  نیز ای دیگرمطالعه در. (14) شده است در پلاسمای زنان چاق �-TNFسایتوکاین التهابی 

بودن رغم مشخصعلی ،حالهردر. (15) سرم گردید �-TNFباعث کاهش سایتوکاین  تمرین هوازی

شود گری میها این اثرات مفید واسطهطریق آن که ازسازوکاری  ،�-TNF اثرات تمرین هوازی بر

این  شود،مشاهده می �-TNF و MIFتوجه به ارتباط نزدیکی که بین  با. هنوز ناشناخته است

 MIFخون از طریق تغییرات ر د �-TNF بیان احتمال وجود دارد که بخشی از اثرات تمرین بر

پژوهشی به تاکنون  ،صورت گرفت پژوهشگری که توسط ، در جستجویوجوداینبا .گری شودواسطه

 این فاکتورنبودن  بودن یاپذیرتمرین تمرین استقامتی و در پی  MIFتغییرات سطوح بررسی

                                                           
1. Cluster of Differentiation 74 

2. CD44 Antigen 

3. Tyrosine Kinase 

4. Interleukin 10 

5. Interleukin 4 
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. ( است2013و همکاران ) 1بورگپژوهش  راستا،ایندر گرفتهصورت مطالعۀتنها . نپرداخته است

مردان  MIFسطوح  بر 2تستوستروندرمان هفته تمرینات قدرتی و  24اثر  ها در این پژوهشآن

برخلاف گروه گروه تمرینات قدرتی دارونما  که در قرار دادند و گزارش کردندبررسی موردسالمند را 

هدف اول از . در این ارتباط، (16) کاهش یافت MIFسطوح  ،تستوستروندرمان تمرینات قدرتی با 

 .بود دو نوعدیابتی  در زنان MIFسطوح سرمی  بر تمرین استقامتی ثیرأتعیین ت حاضر پژوهش

ارتباط تغییرات احتمالی  رکید بأتمرین استقامتی با ت در پی MIFکاهش  با عوامل مرتبطشناسایی 

MIF پلاسما، سطوح گلوکز پلاسما و سطوح انسولین پلاسما  های سفیدبا تغییرات تعداد گلبول

 .عنوان هدف دوم در نظر گرفته شدنیز بهمتعاقب تمرین استقامتی 
 

 پژوهش روش
میانگین با )متفورمین  ۀکنندمصرف (دونوع )زن مبتلا به دیابت  24 جهت انجام پژوهش،

از مرکز دیابت بیمارستان باهنر صورت هدفمند به سال 4ـ7بیماری  ۀبا سابق (سال 55±6/6سنی

 12دو گروه کنترل ) درصورت تصادفی هبو گشتند سازی وزن همساناساس بر شدند، کرمان انتخاب

ای مداخلهجهت جلوگیری از اثرات ذکر است که شایان .جای گرفتند( نفر 12تمرین ) ( ونفر

. نمودند استفادهها از داروی متفورمین کردن یا نکردن دارو بر نتایج، تمامی آزمودنیمصرف

معیارهای ورود به  گزارش شده است. شمارۀ دوها در جدول های آنتروپومتریکی آزمودنیویژگی

ملاک ) دوسال، ابتلا به دیابت نوع  60تا  40 یسنقرارداشتن در دامنۀ  عبارت بود از: پژوهش

 .مصرف متفورمین و (2) (لیتر بودگرم بر دسیمیلی 120قندخون بالای  ،هابودن آزمودنیدیابتی

بیماری  مزمن مانند های حاد وابتلا به بیماری ۀعدم سابق :شامل پژوهش نیزمعیارهای خروج از 

 جمله زخم پای دیابتی نداشتن عوارض دیابت از تنفسی، عدم استفاده از انسولین و عروقی و ـ قلبی

ساعت ناشتایی،  10پس از  و از شروع پروتکل تمرینی ذکر این نکته ضرورت دارد که پیش بود.

 آوری شد.جمع هاتمامی آزمودنیورید بازویی از خونی  ۀنمون
 

  هاهاي آنتروپومتريکي آزمودنيويژگي ـ2جدول 

 (=12nتمرين ) (=12nکنترل ) متغير

 2/4â5/156 4/7â8/156 متر(قد )سانتی

 6â6/73 2/4â8/72 وزن )کیلوگرم(

 4/1â6/29 75/0â4/29 مربع(بدن )کیلوگرم بر متر ۀشاخص تود

 انحراف استاندارد هستند. â ها میانگینداده

                                                           
1. Borg  

2. Testosterone 
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 ،آنانجام  ۀو نحو تمرین حینبا کنترل ضربان قلب در ییآشنا ۀدو روز ۀدوریک از  پسگروه تمرین 
. پروتکل انجام داد هر هفته سه جلسه و مدت هشت هفتهبه را )شامل دویدن( تمرینات استقامتی

آغاز دقیقه  40مدت به و صورت تداومیدرصد حداکثر ضربان قلب به 55با شدت ابتدا  تمرینی در

ذکر است که شایاند. یبه پایان رس دقیقه 60مدت کثر ضربان قلب بهدرصد حدا 75و با شدت گشت 

شده  اقتباس ربا اندکی تغیینیکولاس و همکاران و شاپیرو و همکاران  مطالعاتاز  تمرینی پروتکل

گیری ضربان قلب در از طریق اندازه شدت تمرین ،حین تمریندرکه باید توجه داشت  (.15،17) بود

 شد.( کنترل می1شریان کاروتیدگردن ) ۀناحی

از  پسصبح  7ـ9بین ساعت خونی  ۀنمون ،تمرینی ۀاز آخرین جلس پسساعت  72قبل و یک روز 

. جداکردن گردیدآوری جمعها آزمودنی ییلیتر از ورید بازومیلی پنجمقدار ی بهیساعت ناشتا 10

 g3000با دور  و گرادسانتی ۀدرج چهاردمای در  نمونه کردنسانتریفیوژ نیز از طریقسرم و پلاسما 

در فریزر  هدرج -80گیری نهایی در دمای نمونه تا زمان اندازه و (18) گرفتدقیقه انجام  15مدت به

 نگهداری شد.

 و با (آمریکاساخت کشور ) لیترپیکوگرم بر میلی 32با حساسیت  2الایزاکیت  توسط MIFمقادیر 

آزمون شرکت پارسکیت توسط  نیز انسولین پلاسمار مقادی .گیری شداندازهالایزا روش استفاده از 

 وسیلۀبهپلاسما  گلوکزمقادیر همچنین، . گشتگیری اندازهروش الایزا  استفاده از با ( وایرانساخت )

قرار گیری هانداز( موردساخت ایران) آزموناستفاده از کیت شرکت پارس باو روش گلوکز اکسیداز 

                     از طریق فرمول 3(IR-HOMA) شاخص مقاومت به انسولین مقادیر گرفت و

HOMA-IR=(Insulin  [
μU

ml
] × Glucose  [

mmol

l
])  ÷  . (18) شتمحاسبه گ    22.5

بودن تفاوت بین دارامعنمنظور بررسی هب اند.شده انحراف معیار گزارش âصورت میانگین ها بهداده

 ۀبودن رابطمعنادارجهت تعیین . گردید استفادهآنالیز کوواریانس از آزمون  پژوهشهای مختلف گروه

از آنالیز  نیز از تمرین استقامتی پس MIF تغییراتثر در ؤسهم نسبی عوامل مو  بین متغیرها

 .بهره گرفته شد چندگانهرگرسیون 

 

 

                                                           
1. Carotid Artery 

2. Model: Macrophage Migration Inhibitory Factor ELISA Kit96-strip, Company: 

Antibodies 

3. Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance 
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 نتایج 
، گلوکز پلاسما، انسولین پلاسما، MIFاطلاعات توصیفی متغیرهای  دهندۀشمارۀ سه نشانجدول 

از تمرینات هوازی در  پسقبل و ، هاسفید آزمودنی هایگلبول تعدادشاخص مقاومت به انسولین و 

 .باشدمیمطالعه های موردگروه
 

 شاخص هاي بيوشيميايي آزمودني ها در پيش آزمون و پس آزمون  -3جدول

 (n=12تمرين هوازي) (n=12کنترل) گروه متغير

MIF )سرم )نانوگرم بر میلی متر 
070/0â223/0 پیش آزمون  055/0â216/0  

077/0â210/0 پس آزمون  073/0â160/0 * 

 گلوکز پلاسما )میلی گرم بر دسی لیتر(
4/2â7/7 پیش آزمون  6/1â2/7  

8/2â3/8 پس آزمون  7/0â6 * 

 انسولین ناشتا )میکروواحد بر میلی لیتر(
2/12â1/19 پیش آزمون  4/8â6/20  

13â5/20 پس آزمون  7â7/18 * 

 میلی لیتر (بر  گلبول سفید ) تعداد
8/1389â7450 پیش آزمون  1/1735â3/7833  

9/1425â8130 پس آزمون  2/1696â3/6558 * 

 (HOMA-IRشاخص مقاومت به انسولین )
5/4â5/6 پیش آزمون  8/3â5/6  

5/5â5/7 پس آزمون  1/2â9/4 * 

 (P<0.05) کنترلدار با پس آزمون گروه ااختلاف معن*    انحراف استاندارد هستند. âداده ها میانگین

 
 آزمونآزمون و پسها در پيشهاي بيوشيميايي آزمودنيشاخص ـ1شکل  

 (P<0.05)آزمون گروه کنترل دار با پسااختلاف معن*          انحراف استاندارد هستند. â ها میانگینداده
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کنترل  های تجربی وسرم بین گروه MIFاز هشت هفته تمرین استقامتی، غلظت  براساس نتایج پس

در گروه تمرین  MIFصورت که غلظت بدین ؛(F(18,1)=5.413, P=0.03) داشت یداراتفاوت معن

از هشت هفته تمرین استقامتی،  پس همچنین .یافتدرصد کاهش  9/25نسبت به گروه کنترل 

، غلظت گلوکز پلاسما (P=0.04)غلظت انسولین پلاسما  ،(P=0.002) های سفید پلاسماتعداد گلبول

(P=0.02 ) و مقادیر شاخصHOMA_IR (P=0.01) یداراتفاوت معن پژوهشهای مختلف بین گروه 

انسولین پلاسما، گلوکز پلاسما و مقادیر  ،های سفید پلاسماکه تعداد گلبول صورتبدین ؛را نشان داد

درصد  9/4 و 2/12، 2/9، 2/16در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل  ترتیببه HOMA_IRشاخص 

بین تغییرات ناشی از که  حاکی از آن بودنتایج آزمون رگرسیون چندگانه براین، علاوه. داشتکاهش 

ارتباط معناداری  سرم MIFغلظت  های سفید پلاسما وهشت هفته تمرین استقامتی در تعداد گلبول

وجود، بین تغییرات ناشی از هشت هفته تمرین استقامتی در سطوح اینبا .(P=0.05) ردوجود دا

ارتباط  دوسرم در زنان مبتلا به دیابت نوع  MIFگلوکز پلاسما، سطوح انسولین پلاسما و غلظت 

با  تمرین استقامتی در پیسرم  MIFتغییرات از درصد  63 دیگر،ازسویمعناداری وجود نداشت. 

تنها  ؛ امابینی بودپیشسما، گلوکز پلاسما و انسولین پلاسما قابلتغییرات تعداد گلبول سفید پلا

 را داشت MIFبینی تغییرات توانایی پیش یداراطور معندر تعداد گلبول سفید پلاسما به تغییر

 .(شمارۀ چهار)جدول 
 

 نتايج آزمون رگرسيون چندگانه ـ4جدول 

 ضرايب بتا بينمتغيرهاي پيش
سطح 

 معناداري

بستگي همضريب 

 چندگانه

مجذور ضريب 

 بستگي چندگانههم

 03/0 723/0 گلبول سفید

 988/0 -004/0 گلوکز 630/0 794/0

 109/0 -514/0 انسولین

 

 گیریبحث و نتیجه
ارتباط سرم و  MIFغلظت تغییرات مدت تمرین استقامتی بر حاضر با هدف تعیین اثر بلند پژوهش

به انجام رسید.  دودر زنان مبتلا به دیابت نوع  گلوکز و انسولین پلاسماآن با تغییرات گلبول سفید، 

کاهش  MIFغلظت  ،از هشت هفته تمرین استقامتی پساین بود که  پژوهش ۀترین یافتمهم

داری در سطوح گلوکز، انسولین، گلبول ااین تغییر با کاهش معن که توجهی در پلاسما داشتقابل
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تغییرات ناشی از تمرین در  براین،افزون گروه تمرینی همراه بود.در  HOMA-IRسفید و شاخص 

تمرین استقامتی را  در پیسرم  MIFتغییرات  یقبولقابل شکلهای سفید پلاسما بهتعداد گلبول

 بینی کرد.پیش

سرم در زنان دیابتی  MIFتمرین استقامتی بر سطوح  ذکر است که تاکنون در پژوهشی اثرشایان

نقش پررنگ این  ،تمرین درپیسرم  MIFحاضر بر تغییرات  پژوهشگزارش نشده است. دلیل تمرکز 

بودن مزمن اند که بالامطالعات قبلی نشان داده بود. دومتغیر در مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

 MIF همچنین، (.8،11،19) شوددر پلاسما منجر به تشدید مقاومت به انسولین می MIFسطوح 

 B1 کینازو با جلوگیری از فسفوریلاسیون پروتئین شتهانسولین دا ینگسیگنال مسیربر اثری مهاری 

 2انسولین ۀکیناز گیرندونقل گلوکز( منجر به کاهش فسفوریلاسیون تیروزینسیگنال سنتز حمل)

سلولی و ایجاد انسولین به مسیرهای دروننهایت مانع رسیدن پیام این امر در که (19،20د )گردمی

 ۀمنفی انتقال گلوکز به عضل ۀکنندتنظیم MIF ،براینعلاوه (.19،20) شودمقاومت به انسولین می

های التهابی در پاسخ التهابی منجر به افزایش سایتوکین (. این سایتوکین21) باشدمیاسکلتی 

باعث سرکوب مسیر  ،فاکتور مهم گلیکولیز() 3فسفات بیس 6/2بر کاهش فروکتوز شود که علاوهمی

 غشایی گلوکز ۀدهندشده و منجر به کاهش بیان انتقال 4(AMPK) کیناز فعالپروتئین سیگنالیک

(4GLUT)5  براین،افزون(. 22،21) دگردمقاومت به انسولین میالقای در سطح غشای پلاسمایی و 

در هومئوستاز گلوکز که نقش مهمی سرم  6کاهش سطوح آدیپونکتین موجب MIFافزایش سطوح 

 (. 23)گردد از این طریق منجر به مقاومت به انسولین می شده و دارد

در دیابت و مقاومت به انسولین، اثر مفید احتمالی تمرین  MIFشدن نقش با وجود مشخص

نقصان وجود دارد.  MIFاثر تمرین و  ۀزمیندر وبوده استقامتی بر کاهش سطوح سرمی آن ناشناخته 

همکاران  بورگ و ،(باشدمی حاضر پژوهشبه هدف  مطالعهترین که نزدیک)موجود  پژوهشدر تنها 

مردان سالمند  MIFسطوح  بر را درمان تستوسترون قدرتی و هفته تمرین 24( اثر 2013)

گروه تمرینات قدرتی  التهابی در و فعالیت MIFکه سطوح  و گزارش کردند مطالعه قرار دادندمورد

 افزایش داشت MIFسطوح  ،در گروه تمرینات قدرتی با درمان تستوسترون ؛ امایافتدارونما کاهش 

ثیر تمرین أتسرم تحت MIFبار نشان داد که نخستینحاضر برای  پژوهش نتایجدیگر، ازسوی(. 17)

بحث از دو دیدگاه قابل ،این اثر را اعمال نماید تواندکه چگونه تمرین میگیرد. ایناستقامتی قرار می

                                                           
1. AKT/Protein Kinase B 

2. Insulin Receptor Substrate-1 

3. Fructose 2,6 Bisphosphate 

4. AMP-Activated Protein Kinase 

5. Glucose Transporter Type 4 

6. Adiponectin 
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تواند کاهش تغییرات ترکیب بدن و کاهش بافت چربی می :سطح مورفولوژیکالف.  :است

لیپوپروتئین با پلاسما و کاهش  2گلیسرید، تری1شده را تفسیر نمایند. با افزایش کلسترولمشاهده

 همراه است که پلاسماهای آسیب پروتئین وهای التهابی واکنش اندازیپلاسما، راه 3یچگالی بالا

تمرین براین، علاوه (.26-24شود )می MIFافزایش سطوح  وافزایش بافت چربی  منجر بهدرنهایت، 

های بافت چربی منجر به کاهش سایتوکین ۀتود با کاهش وزن وو دیابتی استقامتی در افراد چاق 

حاضر نیز کاهش وزن در گروه  پژوهشدر (. 27،28) شودمیالتهابی و بهبود حساسیت به انسولین 

 بیان ،وجوداینرا تبیین نماید. با MIFتواند بخشی از تغییرات میاین امر تجربی مشهود بود که 

حاضر میسر  پژوهشدر این امر قطعی این ادعا مستلزم کنترل دقیق سطوح چربی بدن است که 

های ترکیب بدن نظیر بافت چربی و شاخص شاخص و MIFبا توجه به ارتباط نزدیک بین  ،لذا ؛نشد

مشابه انجام پژوهشی تمرین استقامتی،  در تعیین اثر وابسته به سطح چربی بدنمنظور بدن، به ۀتود

سطح  ب. ؛شودپیشنهاد میبا سطوح مختلف بافت چربی  یهایآزمودنی در ارتباط با با پژوهش حاضر

شدت حین تمرین بهاندوکرین، عاملی که سطوح سرمی آن درفاکتورهای  در بین: هورمونی

ممکن است در کاهش سطوح این  MIF دلیل ارتباط تنگاتنگ آن باهو ب شدهدستخوش تغییر 

 �-TNFمنجر به افزایش سطوح  MIFاست. سایتوکین  �-TNFنقش داشته باشد، سطوح فاکتور 

 از طریق �-TNF(. 6کند )شود که در بیماری مقاومت به انسولین نیز نقش مهمی را ایفا میمی

 سیگنالیک و مسیر هنمودانسولین جلوگیری  ۀتیروزینی گیرند از فسفوریلاسیون 75P4 ۀگیرند

سلول و  داخل به گلوکز ورود از جلوگیری آن یینها ۀنتیج که کندمی انسولین را مسدودۀ گیرند

در بافت  GLUT4در سرکوب �-TNF  نقشهمچنین،  (.7،29) خواهد بود انسولین به مقاومت ایجاد

در بیماری  MIFاعمال  ،لذا ؛(30د )گردانسولین می کردعضلانی منجر به کاهش حساسیت عمل

تمرین  در پی(. 29،31) گری شودواسطه �-TNFتواند از طریق افزایش یا کاهش دیابت می

عنوان عاملی دیگر در کاهش ناشی تواند بهو می کندمی پیدا کاهش �-TNF سرمی سطوح استقامتی،

 بین یمعلول وت عل ۀرابط معرفی ،وجوداینبا .(32،33) گرددمطرح  MIFاز تمرین در سطوح 

ید یا أیو ت هدشحاضر میسر ن طریق پژوهشاز  MIFو اثرات تمرین بر سرم  �-TNF تغییرات سطوح

 .باشدمی مطالعات بیشتریرد این فرضیه مستلزم 

                                                           
1. Cholesterol 

2. Triglyceride 

3. High-Density Lipoprotein 

4. Receptor P75 
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ی عوامل احتمالی در بر شناسایای مبنیحاضر فرضیه پژوهشدر کنار این عوامل احتمالی، در 

فاکتوری است که در بین عوامل   MIFسرم توسعه یافت. MIFتغییرات ناشی از تمرین در 

(، سطوح انسولین 9های سفید پلاسما )گلبولثیر عواملی چون تعداد أتبیشتر تحت ،فیزیولوژیکی

حاضر  پژوهشهدف  هعمد ،دلیلهمینبه قرار دارد؛( 34) سطوح گلوکز پلاسما ( و34پلاسما )

 بر این سه فاکتور استوار بود. MIFتغییرات  ارتباط با شناخت عوامل احتمالی دیگر در مورددر

ها آزادسازی سایتوکین قبیل هایی ازمنجر به القای واکنش دیابتچاقی و اند که مطالعات نشان داده

و تعداد شده سیستم ایمنی بدن مختل طی آن د که گردها می1و افزایش فعالیت فاگوسیتوز

 که این (35) یابدطول التهاب افزایش میهای سفید پلاسما برای تنظیم پاسخ ایمنی درگلبول

 های سفیدهای سلولژنآنتی سازیفعالبا  درنهایت پلاسماهای سفید افزایش در تعداد گلبول

، گلوکز و انسولین MIFبین  ۀرابط. (10) دشودر جریان خون می MIFانتشار  منجر به پلاسما

سرم و سایتوکین التهابی  MIFکه با کمک  دیابتدر بیماری . استشکل زیر برقرار پلاسما در بدن به

و منع عمل  GLUT4 کاهش ،AMPKدلیل سرکوب مسیر هب د،شوگری میواسطه �-TNFنظیر 

 ۀتوسع این امر باعث که (20،36) آیدوجود میهگلوکز اختلال ببافتی تحریکی انسولین، در جذب 

شده، گلوکز این توانایی را د. در اثر هایپرگلیسمی ایجادگردچه بیشتر هایپرگلیسمی در پلاسما میهر

بدون نیاز به انسولین  2(دوغشایی نوع  ۀدهندانتقال) ناقل این سوبسترا توسط دیگرکند که پیدا می

این افزایش در (. 21،34،37د )گردسازی انسولین های بتای پانکراس شده و منجر به آزادوارد سلول

، انسولین MIF غلظت بالای دلیلهب ؛ امارسدنظر میسطوح انسولین پلاسما در نگاه اول مثبت به

موجود در پانکراس هنگام ترشح انسولین به  MIF ،درستی انجام دهد؛ زیراکار خود را بهتواند نمی

و فعالیت آن را مختل  نموده مولکول انسولین را به مولکولی مخرب تبدیل شود وآن متصل می

سطوح های سفید پلاسما و نشان داد که کاهش تعداد گلبول نیز حاضر پژوهش(. نتایج 34) سازدمی

حاضر علت کاهش در  پژوهشکه در رغم اینعلی .افتدمیاتفاق  یکدیگر با راستاهم، MIFسرمی 

ارائه  ینپیش مطالعاتدر  دلایل مختلفی برای آن اما ؛های سفید پلاسما بررسی نشدتعداد گلبول

های گلبول های التهابی باعث افزایش تعداداست که سایتوکین شده راستا، عنواندراینشده است. 

شدن سیستم ایمنی و افزایش تواند از مختلکه تمرین استقامتی میدرحالی ؛شوندسفید پلاسما می

های سایتوکین (. کاهش التهاب عمومی بدن و38) های سفید پلاسما جلوگیری کندتعداد گلبول

های سفید لبولگتواند یکی از دلایل کاهش معنادار تعداد مینیز  �-TNF و MIFالتهابی از جمله 

تمرین استقامتی با پاسخ به تغییرات نشانگرهای  براین،افزون(. 38،39باشد )پس از تمرین  پلاسما

                                                           
1. Phagocytosis 

2. Glucose Transporter Type 2 
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های سفید تعداد گلبولباعث کاهش  التهاب مربوط به متابولیسم گلوکز از جمله افزایش آدیپونکتین

به  های سفیداستقامتی بر تعداد گلبولتمرین اثرات مفید  که ذکر استشایان(. 38) شودمیپلاسما 

ثیرگذاری بر أزمان متوسط برای تای که شدت و مدتگونهبه باشد؛وابسته می تمرین شدت و مدت

شدت  ثیر تمرین باأو همکاران در گزارشی ت 1ریکاردو ،زمینهایندر(. 40،39) استلازم  گلبول سفید

های سطوح گلبول ند کهنشان داد و کرده پلاسما بررسیهای سفید بالا و کم را بر مقدار گلبول

توجهی طور قابلهبا شدت کم ب سفید پلاسما در گروه تمرین با شدت بالا نسبت به گروه تمرین

های سفید پلاسما بسیار تعداد گلبولحاضر نیز کاهش  پژوهشدر (. 39) ه استافزایش یافت

در های سفید پلاسما کاهش تعداد گلبول حاضر پژوهشوجود دارد که در چشمگیر بود. این احتمال 

 و دارامعن ۀکه رابطاینرغم علی ،لذا ؛داده باشدکاهش  را MIFتمرین استقامتی، سطوح سرمی  پی

اما  ؛شد مشاهدهاز تمرین استقامتی  پسهای سفید پلاسما گلبول و MIFبین تغییرات  یمستقیم

مطالعات مستلزم انجام  ید این فرضیهأیو ت بودهو معلولی ن تعل ۀمعنای رابطبه این رابطه لزوماً

، گلوکز و گلبول سفید) شدهخوشبختانه هر سه فاکتور یادذکر است که بهلازمباشد. می بیشتر

گونه که در همان ؛دهندثیر تمرین استقامتی از خود کاهش نشان میأتتحت (انسولین پلاسما

 .گردید حاضر نیز این تغییرات مشاهده پژوهش

حاضر نشان داد که انجام تمرین استقامتی با کاهش تعداد  پژوهشنتایج  به طور خلاصه پيام مقاله:

از  پس MIFتواند کاهش در سطوح سرمی همراه است و این تغییرات می پلاسماهای سفید گلبول

تغییرات  پذیر است وفاکتوری تمرین ،سرم MIF ،نتایجاساس این تمرین استقامتی را تبیین نماید. بر

حین تمرین استقامتی سرم در MIFعاملی دخیل در کاهش سطوح  ،های سفید پلاسماتعداد گلبول

 شود.محسوب می
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Abstract 

The aim of the present study was to investigate the effect of endurance training on 

changes of serum concentration of MIF and its relationship with plasma white blood 

cells, glucose, and insulin changes in type 2 diabetic women. Twenty-Four subjects (age 

55±6.6 years and weight 73±5.1) randomly divided in two groups, including control 

(n=12) and trained (n=12). Trained group performed eight weeks of endurance training 

including running at of 55-75% of their heart rate maximum for 40 to 60 minutes. Blood 

samples were collected before training protocol and 72 hours after the last exercise 

session. Plasma glucose was measured with glucose oxidase method; Serum MIF and 

plasma insulin concentration were measured by ELISA method. Difference of variables 

between groups were evaluated by analysis of covariance and multiple regression 

analysis was used to determine the possible contribution of white blood cells, glucose, 

and insulin changes to serum MIF changes after training protocol. Compared to the 

control group, concentration of serum MIF (P=0.03), plasma glucose (P=0.02), plasma 

insulin (P=0.04), white blood cell population (P=0.002), and HOMA_IR index values 

(P=0.01) in trained group significantly decreased after eight week of endurance training. 

Significant correlation was found between the exercise-induced changes in white blood 

cell population and serum MIF concentration (P=0.05). Sixty-three present of the 

variance in the changes in serum MIF concentration could be predicted by only the 

changes in white blood cell population. In summary, long-term endurance training is 

accompanied by decrease in white blood cell population and these changes could predict 

the exercise-induced suppression in serum MIF concentration after endurance training. 
 

Keyword: Endurance Training, Macrophage Migration Inhibitory Factor, White Blood 

Cell Population, Type 2 Diabetes 
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