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هاي  ژن انيبر ب يك دوره تمرين تناوبي شديد و استقامتي تداومي	تأثير

  هاي مبتلا به ديابت نوع دو در رت TNF‐αآديپونكتين و 
 
  

  3يم دلفان مر  – 2قصود پيري م  – 1سيده سميه سمايي
فيزيولوژي ورزشي، دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي، واحد تهران مركز،  دانشجوي دكتري تخصصي. 1

استاد تمام گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشكدة تربيت بدني و علوم . 2دانشگاه آزاد اسلامي، سوهانك، تهران، ايران 
زيولوژي ورزشي، استاديار گروه في. 3ورزشي، واحد تهران مركز، دانشگاه آزاد اسلامي، سوهانك، تهران،ايران 

  دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه الزهرا، تهران، ايران
  

  چكيده
هاي آديپونكتين و  يك دوره تمرين تناوبي شديد و استقامتي تداومي بر بيان ژن هدف از پژوهش حاضر مقايسة تأثير

TNF-α پس از هفت ماه رژيم ) گرم 160±10وزن (سر رت نژاد ويستار  24. هاي مبتلا به ديابت نوع دو بود در رت
هاي غذايي پرچرب و حاوي فروكتوز به سه گروه كنترل، تمرين تناوبي شديد و استقامتي تداومي تقسيم شدند و گروه

از بافت چربي  TNF-αبيان ژن آديپونكتين و . پنج روز هفته پروتكل تمريني را اجرا كردند/ تمرين به مدت هشت هفته
ها با از تحليل داده. گيري و شاخص مقاومت به انسولين محاسبه شد كز و انسولين از پلاسما اندازهاحشايي همچنين گلو

هر دو مدل تمريني سبب افزايش معنادار بيان آديپونكتين شد . و همبستگي پيرسون انجام گرفت ANOVAآزمون 
)016/0=P(بين دو گروه تمريني اختلاف معناداري نبود  ، اما)932/0P=(ن ژن ، بياTNF-α هاي تمريني  در گروه

 TNF-αبين كاهش مقاومت به انسولين و كاهش بيان ژن  .)P=001/0(كاهش يافت كه در گروه تناوبي بارزتر بود 
)09/0r= ،001/0P<( و افزايش بيان ژن آديپونكتين)7/0-r= ،002/0P= (احتمالاً تمرين تناوبي . ارتباط معناداري بود

هاي مبتلا به ديابت نوع دو نقشي مؤثر عوامل ضدالتهابي و التهابي و بهبود مقاومت انسوليني در رتشديد بر تعادل بين 
 .دارد

  
  هاي كليدي واژه

 .TNF-αتمرين تناوبي شديد، ديابت نوع دو،  تمرين استقامتي، آديپونكتين،
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 مقدمه

انسولين  به و مقاومت مزمن التهاب هاي بتاي پانكراس، سلول در عملكرد اختلال ديابت نوع دو با

اي  گونه به اي در حال افزايش است، كننده شمار افراد مبتلا به ديابت به شكل نگران .)1(شود  مي مشخص

تا سال  بيني شده است ميليون نفر در سراسر جهان بوده و پيش 382تعداد مبتلايان  2013كه در سال 

درصد  85دهد كه بيش از  مي مطالعات نشان .)2(ميليون نفر خواهد رسيد  592 اين رقم به 2035

. )3(درصد افراد مبتلا به ديابت نوع دو چاق هستند  80بيماران ديابتي مبتلا به ديابت نوع دو و بيش از 

ها  هاي مشتق از اديپوسيت ديابت نوع دو، بيماري التهابي است كه با تغيير در الگوي بيان آديپوكاين

سطوح  كه طوري همراه است، به TNF-αالتهابي  و همچنين پيش آديپونكتينمانند آديپوكاين ضدالتهابي 

رسد همين تغيير الگوي  نظر مي ، به)4(يابد  التهابي افزايش و ضدالتهابي كاهش مي هاي پيش آديپوكاين

شيوع ديابت نوع دو باشد  تواند حلقة ارتباطي بين چاقي، التهاب و هاي بافت چربي، مي بيان آديپوكاين

التهابي در افراد  عنوان يك سايتوكاين پيش به (TNF-α)1سطوح فاكتور نكروزدهندة تومور آلفا  .)5، 6(

اين سايتوكاين با افزايش . )7 ،8(يابد  طور چشمگيري افزايش مي چاق و مبتلا به ديابت نوع دو به

همچنين . كند را مهار مي (IR) 3، فعاليت تيروزين كيناز گيرندة انسولينIRS-12فسفوريلاسيون سرين 

اين تغييرات به توسعة مقاومت به انسولين،كاهش  دهد، تمامي  در سلول را كاهش مي GLUT4ميزان 

 .)8(شود  مي برداشت گلوكز و در نهايت ديابت نوع دو منجر

يك آديپوكاين ضدالتهابي است كه نتايج حاصل از مطالعات حيواني و انساني  آديپونكتيندر مقابل 

 )6(حاكي از كاهش سطوح آن در بيماران ديابتي و در نتيجه ايجاد زمينة مساعد براي بروز التهاب است 

كبدي، القاي اكسيداسيون اسيدهاي چرب در كبد، افزايش اكسيداسيون  با مهار گلوكونئوژنز آديپونكتين

اسيدهاي چرب و برداشت گلوكز در عضلات اسكلتي و همچنين تحريك ترشح انسولين نقشي اساسي 

 ورزشي فعاليت كه دهد مي نشانها  پژوهش. )6(در بهبود مقاومت انسوليني و مهار ديابت نوع دو دارد 

  .)7(شود  مي منجر آن عوارض و ديابت از ناشي ومير مرگ كاهش به منظم

، بهبود )9(يماران با كاهش وزن بدن نشان داده شده است كه فعاليت ورزشي منظم در اين ب

همراه  )11(، كاهش گلوكز پلاسمايي ناشي از افزايش حساسيت انسوليني )7 ،10(مقاومت به انسولين 

                                                           
1. Tumor Necrosis Factor-α 
2. insulin receptor substrate 1 
3. Insulin receptor 
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وجه با ت. )9(است و در نهايت با كاهش عوامل التهابي موجب كاهش عوارض ناشي از ديابت شده است 

دقيقه فعاليت  150هاي پزشكي ورزشي به نقش بارز فعاليت منظم ورزشي در مديريت ديابت، انجمن

از . )12(اند  مبتلا به ديابت نوع دو توصيه كرده ورزشي با شدت متوسط در طول هفته را براي بيماران

انجام فعاليت ورزشي طور منظم  دليل كمبود وقت، يا به ديابت اغلب بهافراد مبتلا به سوي ديگر، 

عنوان  به (HIIT) 1اخيراً تمرينات تناوبي شديد .كنند شده فعاليت مي يا كمتر از ميزان توصيه دهند نمي

مشخصة بارز اين مدل . شدت هوازي مورد توجه قرار گرفته است جايگزين تمرينات پرحجم و كم

هاي استراحت بين تكرارهاست  هاي فعاليت بدني تكراري شديد و نسبتاً كوتاه با دوره تمريني، دوره

با بهبود هموستاز گلوكز، كاهش مقاومت انسوليني و  HIITچندين پژوهش نشان دادند، اجراي . )13(

در . )14(هاي بتاي پانكراس در بيماران مبتلا به ديابت نوع دو همراه است  بهبود عملكرد سلول

هاي ديابتي افزايش غلظت پلاسمايي ژن آديپونكتين به موش 2اي تزريق هيدروديناميك مطالعه

) 1392(همچنين صفرزاده و همكاران . )15(همراه داشته است  آديپونكتين و كاهش سطوح گلوكز را به

هاي ديابتي سبب افزايش معنادار در آديپونكتين و نشان دادند كه چهار هفته تمرين مقاومتي در موش

اند كه گزارش كرده) 2017(همچنين عليزاده و همكاران . )16(شود كاهش مقاومت به انسولين مي

و كاهش مقاومت به انسولين  1-ن امنتينهشت هفته تمرين اينتروال با شدت بالا سبب افزايش بيان ژ

 HIITنشان دادند تمرينات ) 2012(و همكاران  3در پژوهشي ديگر گيلن. )17(هاي ديابتي شد در موش

شدت در كاهش گلوكز پلاسما در بيماران مبتلا به ديابت نوع دو مؤثرتر  كم نسبت به تمرينات تداومي

هاي ذكرشده كه حاكي از نقش مؤثر تمرينات با شدت متغير  شبا توجه به پژوه. )18(بوده است 

آيند كه آيا ها پيش ميبر برخي عوارض بيماري ديابت است، اين سؤال) هاي با شدت بالا و پايين تناوب(

عنوان يك مدل تمريني كه اخيراً محققان بر روي آن تأكيد بيشتري دارند،  تمرين تناوبي با شدت بالا به

كه ارتباط مستقيمي با بيماري ديابت دارند،  TNF-αهاي آديپونكتين و  آديپوكاين روي ژنتواند بر مي

اثر مثبت داشته باشد؟ آيا مدل تمريني سنتي يا همان تداومي تأثيري به مانند تمرين تناوبي با شدت 

ها در خصهاي نامبرده در افراد ديابتي خواهد داشت؟ و در نهايت آيا بين اين شابالا بر روي شاخص

و  HIITرو پژوهش حاضر به بررسي اثر هشت هفته اجراي ازاين. هاي مختلف ارتباطي وجود داردگروه

عنوان يك آديپوكاين پيش التهابي و  به TNF-αمقايسة آن با تمرين هوازي تداومي، بر بيان ژن 
                                                           

1. High Intensity Interval Training 
2. Hydrodynamic injection 
3. Gillen 
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رژيم غذايي پرچرب هايي است كه تحت يك دوره  عنوان يك آديپوكاين ضدالتهابي در رت آديپونكتين به

  . اند و حاوي فروكتوز مبتلا به ديابت نوع دو شده
 

  ها روش
هفته، وزن  4-6(سر رت نر نژاد ويستار  24پژوهش حاضر از نوع تجربي آزمايشگاهي است كه بر روي 

حيوانات در شرايط استاندارد . شده از مؤسسة تحقيقاتي رازي انجام گرفت تهيه) گرم 10±160

) 12:12تاريكي  - درصد، سيكل روشنايي 40- 50گراد؛ رطوبت  درجة سانتي 23-25دماي (آزمايشگاهي 

نگهداري شدند و همگي به شكل آزادانه به غذاي استاندارد مخصوص حيوانات آزمايشگاهي و آب 

كلية اصول اخلاقي مطالعه مطابق با اصول كار با حيوانات آزمايشگاهي مصوب دانشگاه . داشتنددسترسي 

  .انجام گرفت =EC 00819علوم پزشكي تهران با كد كميتة اخلاق 

  القاي ديابت
 100در انستيتو رازي، براي ساخت (ها با غذاي پرچرب و حاوي فروكتوز  بعد از تغذية رتهفت ماه 

كيلوگرم چربي حيواني حاصل از آب كردن  30كيلوگرم پودر پلت استاندارد،  45چرب، كيلوگرم پلت پر

گيري  ، با اندازه)كيلوگرم فروكتوز اضافه شد و سپس به شكل پلت استاندارد قالب زده شد 25دنبة گاو و 

گرم بر  ميلي 126، سطح گلوكز )ساخت ژاپن(يك -وسيلة گلوكومتر صفر ميزان قند خون ناشتا به

در اين مرحله از چهار رت به شكل ) (7(عنوان شاخص ديابتي شدن در نظر گرفته شد  ليتر به ليمي

، )گيري شد و از پژوهش كنار گذاشته شدند گيري ميزان انسولين پلاسما خون تصادفي، براي اندازه

دو رت از  در طول اين دوره. گونه درمان با انسولين در طول دورة پژوهش نداشتند هاي ديابتي هيچ موش

  . پژوهش خارج شدند

  پروتكل تمرين
كنترل، : تايي ها به شكل تصادفي به سه گروه شش اي كه ذكر شد، رت پس از تأييد ديابت به شيوه

ها به مدت   در اين مرحله رت. تقسيم شدند) E(و تداومي استقامتي  )HIIT(تمرين تناوبي با شدت بالا 

متر بر دقيقه با نوار گردان ويژة جوندگان آشنا  10تا  6سرعت دقيقه با  10تا  3يك هفته به مدت 

سرعت بيشينه در زمان رسيدن ) 2007(و همكاران  1سپس با استفاده از آزمون فزايندة لئوناردو. شدند

 از به حداكثر اكسيژن مصرفي محاسبه و براي تعيين شدت تمرين استفاده شد، به اين صورت كه بعد
                                                           

1. Leandro 
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 متر4 ميزان يك بار به دقيقه دو هر نوار گردان سرعت، دقيقه بر متر پنج سرعت با كردن گرم دقيقه سه

 با نتوانستند دقيقه 3/1 حداقل ها رت كه بود زماني بيشينه سرعت حداكثر .يافت افزايش دقيقه بر

 صفر تردميل شيب( نبودند دويدن به قادر سرعت افزايش با آن از پس بلافاصله و بدوند ثابت سرعت

بعد از يك هفته آشناسازي، هر دو گروه تمريني به مدت هشت هفته و هر هفته پنج . )19() بود درجه

شامل پنج دقيقه گرم كردن و پنج دقيقه  HIITپروتكل گروه . روز پروتكل تمريني خود را اجرا كردند

درصد  80و تناوب با شدت ) متر بر دقيقه 5حدود (درصد سرعت بيشينه  30سرد كردن با شدت 

از هفتة ) متر در دقيقه 16(درصد سرعت بيشينه  90و ) متر بر دقيقه 12( سرعت بيشينه در هفتة اول 

متر بر دقيقه  28ها با تمرين به  وجه به سازگاري رتدوم تا پايان هفتة هشتم بود كه در هفتة هشتم با ت

متر بر  10حدود (درصد سرعت بيشينه بود  30تناوب با شدت پايين با شدت . سرعت دويدن بود

هاي دوم و سوم سه تكرار و از  ؛ تعداد تكرار تناوب با شدت بالا در هفتة اول دو تكرار، در هفته)دقيقه

زمان تناوب با شدت بالا دو دقيقه و تناوب با شدت پايين . تكرار بودهفتة چهارم تا هفتة هشتم چهار 

پروتكل تمريني ). 1جدول (درصد سرعت بيشينه بود  30نيز دو دقيقه و سه دقيقه سرد كردن با شدت 

درصد  30گروه استقامتي تداومي نيز شامل پنج دقيقه گرم كردن و پنج دقيقه سرد كردن با شدت 

) نه متر بر دقيقه( يشينه در هفتة اول سرعت بدرصد  60قه دويدن با شدت يشينه، شش دقيسرعت ب

سرعت بيشينه در پايان هفتة هشتم رسيد، با توجه به اينكه درصد  60با شدت دقيقه دويدن  21كه به 

حداكثر سرعت گروه استقامتي كمتر از گروه تناوبي در هفتة هشتم بود، سرعت در هفتة آخر در اين 

. دقيقه در دو هفتة آخر بود 30بر دقيقه بود، در مجموع زمان كل تمرين گروه استقامتي  متر 15گروه 

گيري و شدت تمرين براساس آن تعيين  ها اندازه روز ششم هر دو هفته يك بار سرعت بيشينة رت

 15 تا 10 به مدت  هفتهپنج بار در گروه كنترل در اين مدت، براي ايجاد شرايط كاملاً يكسان، . شد مي

ها  در تمامي دورة تمريني رت. شدند حركت قرار داده مي در هر جلسه بر روي نوار گردان بي دقيقه

  .همچنان از رژيم غذايي پرچرب و حاوي فروكتوز تغذيه شدند
 

 HIITپروتكل تمريني گروه . 1جدول 

  8  7  6  5  4  3  2  1  هاي تمريني هفته
  3  4  3  3  4  3  3  3  هاي شديد در هر جلسه در هفته   تعداد تناوب

  26  5/23  5/23  21  18  18  16  12  )متر بر دقيقه(هاي شديد  سرعت تناوب
  10  8  8  8  6  6  6  5  سرعت تناوب شدت پايين

  29  26  26  23  20  20  18  15  مصرفي سرعت بيشينه در زمان رسيدن به حداكثر اكسيژن
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  سنجش متغيرهاي پژوهش
و  [mg/kg 90]صفاقي كتامين  وسيلة تزريق درون ها به ساعت بعد از آخرين جلسة تمريني، رت 24

آوري و جداسازي پلاسما  ها جمع هوش شده، نمونة خوني، مستقيم از قلب رت بي [mg/kg 10]زايلازين

احشايي همچنين بافت چربي . دقيقه انجام گرفت 10به مدت  3000با سانتريفيوژ كردن در دور 

  .بلافاصله استخراج و در نيتروژن مايع منجمد شد

. استفاده شد q Real Time PCRو آديپونكتين از روش  TNF-αگيري بيان ژن  براي اندازه

و طبق ) ، آلمانmiRNeasy Mini Kit (50) )Qiagenوسيلة كيت  تام به RNAمنظور ابتدا استخراج  بدين

شده بين  هاي استخراج نانومتر براي تمامي نمونه 260/280بي نسبت جذ. دستورالعمل كيت انجام گرفت

درصد  1شده از روش الكتروفورز و ژل آگارز  استخراج RNAسپس براي بررسي كيفيت . بود 2تا  8/1

 DNAsشده  در نمونة استخراج DNAبراي اطمينان از نبود  cDNAپيش از سنتز . استفاده شد

treatment )Thermo scientificسنتز . انجام گرفت) ان، آلمcDNA  با كيتTranscriptor first strand 

cDNA synthesis kit )rocheبرنامة . هاي انجام پذيرفتو طبق دستورالعمل كيت) ، آلمانReal Time 

PCR با دستگاه"Rotrogene 6000, Corbet" اين برنامه براساس . ساخت آلمان انجام گرفتSYBER–

Green )ampliqonدقيقه و در پي آن  15گراد به مدت  درجة سانتي 95به شكل يك چرخه با ) ك،دانمار

ثانيه و پرايمر  60گراد به مدت  درجة سانتي 60ثانيه و  15گراد به مدت  درجة سانتي 95چرخه با  40

 اكسيداز گلوكز روش به پلاسما گلوكز سنجش. شده توسط شركت نيكازيست ژن، انجام گرفت طراحي

 تغيير ضريب با) Crystal chem آمريكا،( الايزا روش به انسولين پلاسمايي غلظت و) آزمون پارس ايران،(

-HOMA روش به انسولين به مقاومت شاخص. شد گيري اندازه ليتر دسي بر گرم ميلي ا حساست و 05/0

IR 20(شد  محاسبه زير فرمول طبق(:  

HOMA-IR= [ ين ناشتاانسول ) µU/mL) ×  گلوكزناشتا ) mmol/L  ) ] /22.5 

  هاي آماري   روش
با توجه به . استفاده شد) K-S(ها ازآزمون كولموگروف اسميرنوف  بودن دادهمنظور تعيين نرمال  به

متغيرها در براي هر يك از  اختلاف معنادار بودنمنظور تعيين  ، به)<K-S )05/0Pمعنادار نبودن آزمون 

 ها از وتحليل داده تجزيه. استفاده شد LSDآزمون تعقيبي  آناليز واريانس يكطرفه و آزمون گروه از سه

و ترسيم نمودارها  >P 05/0در سطح معناداري  19نسخة  IBM SPSS statisticsافزار آماري  طريق نرم

  .نسخه شش استفاده شد Prismافزار  از نرم
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 ها يافته

پژوهش حاضر نشان داد، شاخص مقاومت انسولين در هر دو گروه تمريني، به شكل چشمگيري نسبت 

و اين كاهش در ) بهبود مقاومت انسوليني) (F= 0001/0=P ,360/37(به گروه كنترل كاهش داشت 

همچنين گلوكز پلاسما در هر دو گروه تمريني نسبت به گروه كنترل ). P=000/0(بارزتر بود  HIITگروه 

صورت معناداري در گروه  يافت هرچند اين كاهش به) F= 0001/0=P ,353/155(كاهش معناداري 

HIIT  نسبت به گروهE 015/0( بيشتر بود=P) .( 2جدول.( 

 

 هاي پژوهشدر گروه HOMA-IRو شاخص گلوكز پلاسما  .2جدول 

  C E  HIIT  متغير 

  71/145 ±35/16*¥  16/199 ±24/14*  50/305 ±30/10  )دسي ليتر/گرم ميلي(لوكز گ

HOMA-IR 19/0± 435/6  ¥*26/0± 782/2  ¥*15/0 ±530/1  
 Eنشانة معناداري نسبت به  ¥، Cنشانة معناداري نسبت به .  * خطا استاندارد بيان شدند±اعداد به نمودار ميانگين

  

هر دو مدل تمريني تناوبي شديد و استقامتي تداومي موجب كاهش معنـادار بيـان ژن آديپـونكتين    

، اما بين دو گروه تمريني اختلاف معناداري در ميـزان  )F= 016/0=P ,465/5(نسبت به گروه كنترل شد 

در هر دو گروه تمريني نسـبت بـه    TNF-αهمچنين ميزان بيان . )P=923/0(بيان اين ژن مشاهده نشد 

نسـبت بـه    HIITاين كـاهش در گـروه   ). F= 0001/0=P ,833/19(گروه كنترل كاهش معناداري يافت 

  ).1نمودار ) (3جدول )(P=011/0(چشمگيرتر بود  Eگروه 

  
  هاي پژوهشهدر گرو TNF-αمقادير بيان ژن آديپونكتين و . 3جدول 
  HIIT E C  متغير 

 1 1/ 867±251/0*  1 /894±281/0* آديپونكتين
TNF- α *568/0±692 /0  *&957/0±428 /0  1  

خطاي معيار  ±شكل ميانگيناست؛ اعداد به ) Fold change(به شكل چند برابري نسبت به گروه كنترل  3تغييرات جدول 
 Eنشانة معناداري نسبت به گروه  &نشانة معناداري نسبت به گروه كنترل، * اند، بيان شده
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 TNF- αنمودار سمت راست سطوح بيان ژن آديپونكتين، نمودار سمت چپ سطوح بيان ژن . 1نمودار 
 &معناداري نسبت به گروه كنترل، * ، )برابر تغيير نسبت به گروه كنترل(در سه گروه پژوهش 

 هاي تمرين نسبت به يكديگر معناداري گروه

 
پس از هشت هفته  HOMAو شاخص  TNF-αنتايج همبستگي پيرسون نشان داد بين بيان ژن 

،  = r 923/0(شود  همبستگي مثبت معناداري مشاهده مي Eو ) HIIT )905/0, r = 0001/0=Pتمرين 

0001/0= (P ، اما بين بيان ژن آديپونكتين و شاخصHOMA  پس از هشت هفته تمرينHIIT )716/0-r =   ،

009/0 - =P ( وE)923/0, r = 002/0= (P شود همبستگي منفي معناداري مشاهده مي .  

  

  گيري بحث و نتيجه
نسبت به گروه  TNF-αنشان داد هر دو مدل تمريني موجب كاهش ميزان بيان  رنتايج پژوهش حاض

 58به ميزان  HIITكه در گروه  طوري بارزتر بود، به HIITكنترل شده است، كه اين كاهش در گروه 

همچنين ميزان بيان . درصد نسبت به گروه كنترل كاهش يافت 31درصد و در گروه استقامتي به ميزان 

درصد نسبت به گروه كنترل  53و  51ترتيب  ر گروه تناوبي با شدت بالا و استقامتي، بهآديپونكتين د

  .افزايش يافته بود، اما بين دو گروه تمريني اختلاف معناداري در ميزان بيان اين ژن مشاهده نشد

و سطوح پلاسمايي گلوكز نيز نشان  (HOMA-IR)گيري ميزان شاخص مقاومت به انسولين  اندازه

داد، اگرچه هر دو مدل تمريني سبب بهبود مقاومت به انسولين و كاهش سطوح گلوكز خون شده، اما 
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  .مؤثرتر بوده است HIITدر اين روند اجراي 

مدت ممكن است با افزايش سطوح  هاي ورزشي حاد و كوتاهنشان داده شده است كه فعاليت

لتهابي همراه باشد، ولي انجام انواع مختلف تمرينات ورزشي منظم موجب كاهش هاي اآديپوسايتوكين

كنترل رهايش و فعاليت حداقل . )20(شوند سطوح در گردش ماركرهاي التهابي حتي در افراد لاغر مي

فعاليت . تواند به اثر حفاظتي طبيعي فعاليت ورزشي نسبت داده شودمي IL-6و  TNF-αدو سايتوكين 

. )21(شود مي TNF-α ةواسط ورزشي موجب محافظت در مقابل مقاومت انسوليني ايجادشده به

منجر  IL10و  IL-4 مانندو افزايش سطوح مواد ضدالتهابي  IL-6و  TNF-αهمچنين به كاهش سطوح 

انجام فعاليت ورزشي ممكن است از طريق مسيرهاي وابسته و  ةواسط به TNF-αكاهش . )35(شود مي

نفرين و بر اين، فعاليت ورزشي موجب افزايش سطوح اپي علاوه. )23( نيز اعمال شود  IL-6غيروابسته به 

كاهش وزن ايجادشده در . )24( شودمي TNF-αآن موجب منع و كاهش پاسخ  ةواسط در نهايت به

- ها و همچنين كاهش تعداد سلولهاي ورزشي به كاهش حجم و تعداد آديپوسيتيتانجام فعال ةنتيج

ها و هاي ضدالتهابي توسط آديپوسيت افزايش توليد ميانجي. شودهاي ماكروفاژ و اندوتليال منجر مي

التهابي از ديگر نتايج كاهش وزن ناشي از انجام هاي پيشتوليد فيبرينوژن كبدي و ديگر ميانجي

هاي حيواني و  در بافت چربي در نمونه TNF-αاثر تمرينات ورزشي بر كاهش بيان . ندا ورزشي تمرينات

با بررسي تغييرات  2012و همكاران در سال  1پروايز. )25 ،26(انساني نشان داده شده است 

 TNF-αهاي ماده مشاهده كردند كه ميزان رينات شديد در موشهاي التهابي در پاسخ به تم سايتوكين

و همكاران در كوردرو در مقابل، مارتين . )27(يابد تمرين شديد بر روي نوار گردان كاهش مي در پي

هاي متابوليكي هاي نژاد زوكر مبتلا به بيماريتمريني در موش ةبا استفاده از دو نوع برنام 2011سال 

نتايج تحقيقات . )28(شود مي TNF-αافزايش مقادير  سببتمريني  ةدريافتند كه اين دو نوع برنام

تمريني از جمله  ةهاي مربوط به برنامويژگي مانندلي دهد كه عوامحاضر نشان مي ةگذشته و مطالع

توانند در تمريني مي ةزماني انجام برنام ةتمريني و طول دور ةشدت و مدت زمان فعاليت، نوع برنام

با توجه به . )29(خصوص براي افراد مبتلا به بيماري متابوليكي خاص  مؤثر باشند؛ به TNF-αتغييرات 

كه تمرينات هوازي ممكن است عامل اصلي و بالقوه در  رسدنظر مي ه بهگرفت  ر مطالعات انجامبيشتنتايج 

هاي متابوليكي طي تمرينات تناوبي شديدتر پاسخ ،از طرف ديگر. )29(باشد  TNF-αتغييرات مربوط به 

رسد كه سازوكار نظر مي به. )30(هاي تداومي و متوالي و با شدت متوسط است هاي تمريناز پاسخ
                                                           

1. Pervaiz 
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هاي هوازي با شدت تر از تغييرات آن پس از تمرين هاي تناوبي قوي پس از تمرين TNF-αتغييرات 

مدت با  هاي تداومي طولانيهاي تناوبي مانند تمرين ال زياد تمرينبنابراين به احتم .)31(د متوسط باش

تغيير در ميزان دسترسي به مواد غذايي طي ورزش و ايجاد كسر انرژي، مسيرهاي متابوليكي مؤثر در 

- و از اين طريق در تعديل و تنظيم اين سايتوكين مؤثر واقع مي كنند ميرا فعال  TNF-αتنظيم بيان 

  .)31(شوند 

و  مقاومت به انسولينكه با ايجاد  هاي متابوليكي است هاي بيماري التهاب سيستميك از مشخصه

آديپونكتين آديپوسايتوكايني . )32(شود  مي اختلال در هموستاز گلوكز به توسعة ديابت نوع دو منجر

به افزايش  PPRAو  AMPKضدالتهابي است كه با افزايش اكسيداسيون اسيدهاي چرب از طريق 

شدت كاهش  كند و در شرايط مقاومت به انسولين و ديابت نوع دوم به حساسيت انسوليني كمك مي

در مقادير  )52(و كاهش  )35، 36(اي عدم تغيير  ، و عده)34(خي پژهشگران افزايش بر. )33(يابد  مي

تفاوت در نتايج مطالعات مختلف احتمالاً . اندهاي ورزشي را گزارش كردهآديپونكتين در پاسخ به فعاليت

هاي متابوليكي مانند ديابت و فاوت در شدت، مدت، نوع فعاليت ورزشي، وجود يا نبود بيماريدليل ت به

) انسان و حيوان(هاي مورد مطالعه عروقي، وزن، سن، جنس و همچنين نوع آزمودني-هاي قلبيبيماري

  .است

رساني  مهار مسيرهاي پيام(اند، تمرينات ورزشي با تأثيرات ضدالتهابي  ها نشان داده پژوهش

، نقشي اساسي در بهبود التهاب و مقاومت به انسولين در )التهابي و القاي مسيرهاي ضد التهابي پيش

هرچند اثرات ضدالتهابي تمرينات ورزشي در افراد سالم و . )38، 39(مبتلايان به ديابت نوع دوم دارد 

اليت ورزشي بستگي دارد، براساس نتايج طور چشمگيري به شدت فع مبتلايان به ديابت نوع دوم به

پژوهش حاضر تمرينات تناوبي پرشدت در بهبود بيشتر مقاومت انسوليني نسبت به گروه استقامتي 

در گروه تناوبي  HOMA-IRاي كه در پايان هفتة هشتم ميزان  گونه تداومي بسيار مؤثرتر بوده است، به

همچنين نتايج . بوده است 435/6و در گروه كنترل  782/2، در گروه تداومي استقامتي 530/1پرشدت 

و ) TNF-α(دهد كه بين كاهش مقاومت به انسولين و كاهش عوامل التهابي  آزمون همبستگي نشان مي

همسو با نتايج پژوهش حاضر، . ارتباط معناداري وجود دارد) آديپونكتين(افزايش عوامل ضدالتهابي 

اند تمرينات پرشدت در كاهش التهاب و بهبود مقاومت  دادههاي اخير نشان  در سالها  پژوهش برخي
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و همكاران  1همچنين تراپ. )38، 40، 41(كند  شدت مؤثرتر عمل مي انسولين نسبت به تمرينات كم

نسبت به تمرينات تداومي هوازي به كاهش بيشتر سطوح انسولين  HIITنشان دادند اجراي ) 2008(

گزارش كردند، ) 2009(و همكاران  2در پژوهش ديگر، بابراج. )42(شود  مي ناشتا در افراد چاق منجر

. )43(نسبت به تمرينات هوازي در بهبود عملكرد انسولين در افراد سالم مؤثرتر است  HIITاجراي 

دنبال بهبود مقاومت انسوليني ناشي از التهاب در هر دو  رسد كه به نظر مي همچنين در پژوهش حاضر، به

جهي كاهش يافته است كه اين كاهش در طور شايان تو گروه تمريني، ميزان سطوح گلوكز پلاسما به

اين نتايج همسو با ساير . دليل بهبود بيشتر حساسيت انسوليني بيشتر بوده است احتمالاً به HIITگروه 

دهد كه تمرين ورزشي با شدت بالا ممكن است در كنترل گلوكز خون در افراد ديابتي  پژوهش نشان مي

  .)7، 14، 18(بهتر و مؤثرتر عمل كند 

 .)44، 45(اند عنوان رابط بين مقاومت به انسولين و چاقي ياد كرده به TNF-αمطالعات از سايتوكين 

هاي حساس به اين انسولين در بافتدن عمل كردر مختل  TNF-αن سازوكار احتمالي ااين محقق

كاهش فسفوريلاسيون  سبب P75 ةاز طريق گيرند TNF-α. 1كنند كه هورمون را به شكل بيان مي

فعاليت . 2. شوديند انتقال سيگنال انسولين مختل مياترتيب فر انسولين شده و بدين ةتيروزيني گيرند

 TNF-αشايد اختلال در عمل انسولين توسط اين احتمال را مطرح ساخته است كه  TNF-αليپوليتيك 

هاست كه از نقش اين اسيدها در بروز مقاومت به مدت. باشد (FFA)اسيدهاي چرب آزاد  ةواسط هب

در تنظيم ترشح لپتين  TNF-αعلت نقش  به. 3. هايي منتشر شده استانسولين ناشي از چاقي گزارش

اختلال در عمل انسولين را با  TNF-αجود دارد كه اين احتمال و) پپتيد ديگر مترشحه از بافت چربي(

در بافت چربي شواهدي در دست  TNF-αدر مورد تنظيم بيان  .)44، 45(لپتين صورت دهد  ةواسط

كنند، احتمالاً سنتز بر ثانويه استفاده مي هاي كه از اين پيامو گيرنده cAMPدهد است كه نشان مي

TNF-α 45(كنند بافت چربي سركوب مي مانندهايي را در بافت(.   

هاي اصلي درگير در خصوص اثر آديپونكتين در كاهش مقادير گلوكز و از طرفي يكي از سازوكار

هاي كليدي فرايند افزايش حساسيت به انسولين آن است كه آديپونكتين با تنظيم منفي آنزيم

فسفاتاز، از توليد گلوكز كبدي -6گلوكونئوژنز مانند فسفوانول پيرووات كربوكسي كيناز و گلوكز 

 AMPسازي  آديپونكتين با فعال. )46(كند تيب تأثيرات انسولين را تقويت ميجلوگيري كرده و به اين تر

                                                           
1. Trapp  
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شود و عمل انسولين را در عضله موجب تحريك مصرف گلوكز و اكسيداسيون اسيدهاي چرب ميكيناز 

كيناز در عضله موجب بهبود مصرف گلوكز و  AMPسازي  بخشد و ورزش نيز با فعالبهبود مي

افزايش مقدار آديپونكتين سرم هاي ورزشي در انجام فعاليت. )47(شود اكسيداسيون اسيدهاي چرب مي

ها از آنجا كه تأثير آديپونكتين بر سلول. ها به انسوين نقش بسزايي داردو افزايش حساسيت سلول

رو، اين اثر  شود، ازاينموجب افزايش مصرف اسيدهاي چرب و تسهيل ورود قند به داخل سلول مي

از طرفي انسولين موجب مهار بيان . )48(شود ها نسبت به انسولين ميموجب افزايش حساسيت سلول

و چندين مطالعه نشان دادند بهبود حساسيت به  )49(شود هاي چربي ميژن آديپونكتين در سلول

. )20 ،50(انسولين ناشي از تمرينات ورزشي با افزايش سطح آديپونكتين پلاسما در ارتباط است 

طوركه نتايج تحقيق حاضر نشان داد، كاهش سطح گلوكز و انسولين پس از تمرينات تناوبي شديد  همان

توان گفت بهبود مقاومت به انسولين و افزايش حساسيت به انسولين ممكن بنابراين مي. د شده استايجا

هاي پژوهش در نهايت محدوديت. است يكي از سازوكارهاي مؤثر در افزايش غلظت آديپونكتين باشد

گيري  شده در خود بافت و همچنين عدم اندازه گيري هاي اندازهگيري سطوح شاخص حاضر عدم اندازه

  .هاي ديگر مرتبط با مقاومت به انسولين اشاره كرد آديپوكاين

  

   گيري نتيجه
سبب شدت بالاتر، با وجود اختصاص زمان كمتر نسبت به تمرينات  به HIITرسد اجراي  نظر مي به 

هاي  هاي ضد التهابي مانند آديپونكتين و كاهش سايتوكاين استقامتي، با تنظيم مثبت سايتوكاين تداومي

  .احتمالاً در بهبود مقاومت به انسولين و هموستاز گلوكز مؤثرتر باشد TNF-αالتهابي مانند  پيش
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