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 چکیده

ومت به انسولین در مردان ( و مقاTNF-αمطالعۀ حاضر با هدف تعیین اثر تمرینات هوازی بر تومور نکروز فاکتور آلفا )

وۀ تصادفی در مبتلا به دیابت نوع دو به شی( غیرفعال BMI≤30≥36مرد چاق بزرگسال ) 30دیابتی نوع دو انجام گرفت. 

ماهه به تعداد سه ( قرار گرفتند. گروه تجربی در یک دوره تمرینات هوازی سهn=15( و کنترل )n=15دو گروه تجربی )

، گلوکز و مقاومت به انسولین در شرایط TNF-αند. سطوح سرمی ( شرکت کردHRmax(%)75-60) در هفتهجلسه 

منظور مقایسۀ سطوح پایۀ متغیرها گیری شد. از آزمون تی مستقل بهاز آخرین جلسۀ تمرین اندازهساعت پس  48قبل و 

ها از منظور اطمینان از توزیع نرمال دادهاز آزمون تی وابسته برای تعیین اثر برنامۀ تمرینی بر متغیرها استفاده شد. به

( و مقاومت به انسولین P=001/0دار گلوکز )کاهش معناآزمون کولموگروف اسمیرنوف استفاده شد. مداخلۀ تمرینی به 

(034/0=P و عدم تغییر )TNF-α (83/0=P منجر شد. با وجود عدم تغییر )TNF-α ،3 اه تمرین هوازی با بهبود م

 های حاضر و سایر شواهدچشمگیری در گلوکز و مقاومت به انسولین در بیماران دیابتی نوع دو همراه است. بر پایۀ یافته

های هورمونی و متابولیکی موجود، بهبود در نیمرخ گلیسمیک و مقاومت به انسولین احتمالاً ریشه در تغییر در سایر میانجی

 دارد که نیازمند مطالعات بیشتر در این زمینه است.

 

 های كلیدیواژه

 .التهاب سیستمیک، دیابت نوع دو، مقاومت به انسولین، ورزش هوازی
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 مقدمه

ها های مؤثر در تعادل مثبت کالری مانند التهاب و رهایی آدیپوکیناند که مکانیسماشاره کردهمنابع علمی 

. چاقی و افزایش (1)ند اهای مرتبط با چاقیهای متابولیکی در بیماریکنندۀ پاتوفیزیولوژی ناهنجاریتعیین

هستند  1و آترواسکلروزیس ذخایر چربی از عوامل اصلی شیوع سندروم مقاومت به انسولین، دیابت نوع دو

شود می کنندۀ التهاب پیشگوییهای تنظیموسیلۀ چاقی درونی و آدیپوکین. همچنین دیابت نوع دو به(2)

های التهابی در دیابت کنندۀ سطوح بالاتر مولکولو این فرضیه وجود دارد که بافت چربی احشایی بیان

 .(3)نوع دو است 

(، α-TNF) 2های التهابی مانند تومور نکروز فاکتور آلفامشخص شده است که افزایش برخی سایتوکین

ویژه دیابت نوع دو ( و فیبرینوژن با گسترش دیابت بهIL-6) 4اینترلوکین شش، C3پروتئین واکنشگر 

ویژه در عنوان میانجی مقاومت به انسولین بهالتهابی است که بهیک سیتوکین پیش TNF-α. (4)همراهند 

ه افزایش التهاب موضعی منجر ویژه از ماکروفاژها ببه TNF-α. افزایش ترشح (5)چاقی شناخته شده است 

 متأثرعروقی را -عروقی و مورفولوژی قلبی-ویژه عملکرد قلبیاین سایتوکین التهابی به کهیطورشود، می

شود، از طرفی یلۀ بافت چربی سنتز و ترشح میوسالتهابی اغلب به. این سایتوکین پیش(6)کند می

با عوامل  TNF-αداری بین سطوح سیستمیک ماکروفاژها نیز در تولید آن دخالت دارند. ارتباط معنا

. مشخص شده است که (7)گلیسرید خون مشاهده شده است نظیر سطوح تری 5عروقی-خطرزای قلبی

های نوع دو مرتبط است و افزایش تولید و بافت چربی احشایی در دیابتی TNF-αسطوح گلوکز ناشتا با 

وسیلۀ بافت چربی احشایی توصیفی برای ارتباط بین چاقی احشایی، مقاومت به این مولکول التهابی به

های و شاخص TNF-α. با وجود این، برخی مطالعات به عدم ارتباط بین (2)یابت نوع دو است انسولین و د

غیر از اند که بهکه برخی محققان گزارش کردهطوری. به(8 ،9)اند ره کردهکنندۀ دیابت نوع دو اشاتعیین

پیشگوی مستقل مقاومت به انسولین در  TNF-αها نظیر ایر آدیپوکینی آدیپونکتین، سااندازهلپتین و تا 

. برخی مطالعات پیشین تأثیر برخی مداخلات بیرونی مانند رژیم غذایی (9)افراد چاق و غیرچاق نیستند 

های چاق و دیابتی را دنبال کرده و بر کاهش التهاب های التهابی در جمعیتبر سطوح سرمی میانجی

                                                           
1.  Atherosclerosis 

2.  Tumor necrosis factor alpha 

3. C-reactive protein 

4. Interleukin 6 

5.  Cardiovascular risk facto 
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ویژه در های تمرینی هوازی و مقاومتی بهواسطۀ برنامههای وابسته بهویژه در افراد چاق و بیماریمزمن به

( با 2006. پترسون )(11،10)اند های التهابی برخوردارند، تأکید کردهآنهایی که از سطوح بالای میانجی

 101و افزایش اینترلوکین  α-TNFواسطۀ سرکوب های خود بیان کرد که ورزش منظم بهاستناد به یافته

. در مطالعۀ (12)شود در بیماران دیابتی نوع دو منجر می TNF-αبه کاهش مقاومت انسولین ناشی از 

مبتلا به دیابت  و گلوکز در مردان TNF-αدیگری نیز سه ماه تمرین استقامتی به کاهش سطوح رزیستین، 

را  TNF-αالتهابی مانند های پیش. از طرفی، مطالعاتی نیز عدم تغییر سایتوکین(13)نوع دو منجر شد 

 ،15)اند مدت در مردان و زنان چاق دیابتی یا غیردیابتی گزارش کردههای تمرینی طولانیواسطۀ برنامهبه

دار وزن  بدن هفته تمرین هوازی با کاهش معنا 12 کهیدرحالکه در مطالعۀ نسبتاً جدیدی، طوری. به(14

. در برخی (16)داری نشد دستخوش تغییر معنا TNF-αح در بیماران دیابتی نوع دو همراه بود، اما سطو

کند، های التهابی به تمرینات ورزشی از الگوی مشابهی پیروی نمیمطالعات نیز، پاسخ سایتوکین

و رزیستین و بهبود  TNF-αدار هفته تمرین هوازی با کاهش معنا 8که در یک مطالعۀ اخیر، طوریبه

. محققان تناقض (17)همراه بود  Cحساسیت انسولین و بدون تغییر در سطوح سرمی پروتئین واکنشگر 

های موجود را به نوع و مدت یا شدت برنامۀ تمرینی، سن، نوع جمعیت مورد مطالعه و سطح در یافته

اند. در مطالعات مذکور، اگرچه بیماری یا تغییرات وزن و ترکیب بدن در پاسخ به تمرین ورزشی نسبت داده

ها اغلب متناقض گزارش اند، یافتههای مورد مطالعه را افراد چاق دیابتی و غیردیابتی تشکیل دادهجمعیت

رسد. بر پایۀ وجود تناقض نظر میشوار بهگیری کلی از مطالعات حاضر اندکی درو، ارائۀ نتیجهاند. ازاینشده

مدت بر سطوح سرمی ها، مطالعۀ حاضر نیز با هدف تعیین اثر یک دوره تمرینات هوازی طولانیدر یافته

TNF-α  .و مقاومت به انسولین در مردان بزرگسال دیابتی نوع دو انجام گرفت 

 

 کارروش 

و همچنین  TNF-αتجربی حاضر با هدف تعیین اثر سه ماه تمرین هوازی بر سطوح سرمی مطالعۀ نیمه

 گلوکز ناشتا و مقاومت به انسولین انجام گرفت. 

(( مبتلا به دیابت نوع دو از شهرستان BMI ≤ 30 ≥ 36افراد مورد مطالعه مردان بزرگسال چاق ))

ص و داشتن معیارهای ورود و خروج در مطالعه ساوه بودند که به شیوۀ هدفمند و با تأیید پزشک متخص

                                                           
1.  Interleukin-10 
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نامه توسط آنها تکمیل ها از اهداف طرح توسط مجریان، فرم رضایتشرکت کردند. پس از آشنایی آزمودنی

که طوریمعیارهای ورود و خروج: افراد مورد مطالعه غیرورزشکار، غیرسیگاری و غیرالکلی بودند، به شد.

ها همچنین در طول برنامۀ تمرینی منظمی شرکت نداشتند. آزمودنیدر طول شش ماه گذشته در هیچ 

که نوسان وزن آنها بیش از یک کیلوگرم تجاوز نکرده طوریشش ماه گذشته دارای رژیم غذایی نبودند، به

های مزمن مانند بود. حداقل زمان ابتلا به دیابت سه سال در نظر گرفته شد. وجود سابقۀ سایر بیماری

های نیروزا از معیارهای های تنفسی، کلیوی، گوارشی و سرطان و همچنین استفاده از مکملیآسم، بیمار

خروج از مطالعه بود. آن دسته از بیمارانی که قادر به عدم استفاده از داروهای کاهش قند خون 

ی خون گیرساعت قبل از نمونه 12قرص( در فاصلۀ زمانی  2تا  1گرم، روزانه میلی 5کلامید، بن)گلی

 نبودند، از شرکت در مطالعه منع شدند. 

گیری شد، های آنتروپومتریکی افراد اندازهدر شروع مطالعه شاخص های آنتروپومتريکی:شاخص

گرم  100وزن افراد در وضعیت حداقل پوشش با ترازوی قدسنج دیجیتالی ساخت تایوان با دقت  کهیطور

( BMIگیری شد. شاخص تودۀ بدن )صورت پابرهنه اندازهگیری شد. قد افراد با ترازوی قدسنج و بهاندازه

ای غیرقابل پارچه از تقسیم وزن بدن )کیلوگرم( به مجذور قد )متر مربع( محاسبه شد. با استفاده از متر

گیری شد. همچنین نسبت دور شکم ترین قسمت اندازهارتجاع اندازۀ محیط شکم و دور باسن در حجیم

دستگاه سنجش  وسیلۀبه باسن با تقسیم محیط شکم به محیط باسن محاسبه شد. درصد چربی بدن نیز به

های آنتروپومتریکی در گیری شاخص. اندازه(18)گیری شد ، انگلیس( اندازهOmronترکیب بدن )مدل 

 از برنامۀ تمرینی نیز تکرار شد. شرایط پس

گیری ساعت قبل اجرای نمونه 48های کلینیکی: از افراد خواسته شد که به مدت گیری شاخصاندازه

گیری متغیرهای بیوشیمیایی در هر دو خون از هر گونه فعالیت بدنی سنگین خودداری ورزند. برای اندازه

ساعت ناشتای  14تا  12گیری پس از ی، عمل خونساعت پس از آخرین جلسۀ تمرین 48شرایط قبل و 

لیتر از سیاهرگ دست چپ هر میلی 5که مقدار طوریصبح انجام گرفت، به 9تا  8های شبانه بین ساعت

آزمودنی در وضعیت نشسته و در حالت استراحت توسط متخصص علوم آزمایشگاهی گرفته شد. میزان 

، 150017سیداز )کیت شرکت پارس آزمون شمارۀ کاتالوگ گلوکز خون ناشتا به روش آنزیمی گلوکز اک

دور در دقیقه به  2000ی خون با سرعت هانمونهگیری شد. برای جداسازی سرم، تهران، ایران( اندازه

در دمای منفی  TNF-αگیری انسولین و دقیقه سانتریفیوژ شدند و سرم حاصل تا زمان اندازه 10مدت 

ترتیب با استفاده بهسرم به روش الیزا  TNF-αانسولین و گیری اندازه شد.گراد نگهداری درجۀ سانتی 80
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 Enzyme-linked)و  (Demeditec insulin ELIZA DE2935, Germany)کیت آزمایشگاهی 

Immunosorbent Assay for  quantitative detection of human TNF-α)  انجام گرفت. ضریب تغییرات

و برای  µIU/ml  76/1درصد با حساسیت  88/2و  6/2ترتیب برای انسولین بهآزمون آزمون و بروندرون

TNF-α یهابا استفاده از اندازهلیتر بود. پیکوگرم بر میلی 0/5درصد با حساسیت  4/7و  0/6ترتیب به 

 .(19) گیری شددر هر بیمار اندازه مقاومت به انسولینانسولین و گلوکز ناشتا، 

ی در هفته به مدت سه اقهیدق 60تا  45برنامۀ تمرینات هوازی در قالب سه جلسۀ  پروتکل تمرينی:

که شدت تمرین در جلسات اول در کمترین طوریانجام گرفت. به HRmax(% )75-60 ماه در دامنۀ شدت 

( انجام گرفت و با افزایش تعداد جلسات تمرین بر زمان تمرین HRmax 60٪دقیقه( و شدت ) 45زمان )

هوازی در  یهاتی، سپس فعالدقیقه( 10تا  5) گرم کردن ۀهر جلسه با مرحلت تمرین افزوده شد. و شد

 .افتییخاتمه م دقیقه( 5) قالب دویدن روی سطح صاف و فعالیت هوازی گروهی و سپس سرد کردن

ی برنامۀ شد. الگوی اجراضربان قلب هدف با استفاده از ضربان نگار پولار ساخت فنلاند کنترل و ثبت می

 .(20)انجمن دیابت آمریکا انجام گرفت  دستورالعملتمرینی مطابق با 

 SPSSآماری  افزارنرم 15های حاصل با استفاده از نسخۀ شمارۀ محاسبۀ آماری دادهآنالیز آماری: 

ها استفاده شد. برای شد. از آزمون کولموگروف اسمیرنوف برای طبیعی بودن توزیع داده لیوتحلهیتجز

واسطۀ داری تغییر متغیرها بهمقایسه سطوح پایۀ متغیرها از آزمون تی مستقل و برای تعیین سطح معنا

 α>05/0 هاتفاوتداری برنامۀ تمرینی نسبت به سطوح پایه از آزمون تی وابسته استفاده شد. سطح معنا

 در نظر گرفته شد.

 

 نتایج 

گیری و مقاومت به انسولین اندازه TNF-αدر مطالعۀ حاضر، اثر سه ماه ورزش هوازی بر سطوح سرمی 

های بیوشیمیایی افراد مورد مطالعه های آنتروپومتریکی و شاخصاطلاعات مربوط به شاخص 1شد. جدول 

های حاصل از آزمون تی مستقل، تفاوت . بر پایۀ یافتهدهدیمنشان  آزمونپسرا در دو شرایط پیش و 

ی هاگروههای بیوشیمیایی بین های آنتروپومتریکی و شاخصداری در سطوح پایۀ هر یک از شاخصمعنا

 (. P ≤ 05/0تجربی و کنترل مشاهده نشد )
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های كلینیکی در شرايط های آنتروپومتريکی و شاخصمیانگین و انحراف استاندارد شاخص .1جدول 

 ی تجربی و كنترلهاگروهقبل و بعد از مداخله تمرينی در 

 گروه كنترل گروه تجربی متغیر 

 پیش ρارزش  پس آزمون آزمون پیش 

 آزمون

 ρارزش  پس آزمون

 414/0 5/94 ± 23/4 7/94 ± 79/4 000/0 6/88 6±/4 7/93 ± 6/6 وزن )کیلوگرم(

 4/6 106± 4/±6 102 000/0 5 ± 106 5 ± 106 531/0 (cmدور شکم )

 8/±4 104 6/3 ± 98 000/0 20/±4 103 15/4 ± 103 351/0 (cmدور باسن )

نسبت دور شکم به 

 (WHRباسن )
02/±0 02/1 03/0 ± 02/1 795/0 01/0 ± 02/1 01/0 ± 03/1 853/0 

بدن شاخص تودۀ 

(2kg/m) 
93/±1 17/31 88/±1 48/29 000/0 35/± 57/31 30/1± 52/31 321/0 

درصد چربی بدن 

)%( 
33/1±13/31 87/±1 62/25 000/0 08/1 ± 1/31 99/0 ± 1/31 412/0 

TNF-α 
(pg/ml) 97/±3 1/36 8/14±1/36 83/0 4/6 ± 4/36 1/6 ± 37 352/0 

 45 218± 36 ± 173 001/0 41 ± 217 43 ± 223 511/0 (mg/dlگلوکز )

انسولین 

(µIU/ml) 
27/1 38±/8 63/ ± 13/8 78/0 07/1 ± 29/8 1/1 ± 23/8 623/0 

مقاومت به انسولین 

(HOMA-IR) 
81/±0 46/4 1/1 ± 43/3 034/0 78/0 ± 41/4 96/0 ± 51/4 413/0 

 

 

 
متغیرها نشان داد که سه ماه تمرینی هوازی به کاهش  آزمونپساز طرفی، مقایسۀ بین سطوح پیش و 

دار دار وزن بدن، شاخص تودۀ بدن، درصد چربی بدن، محیط شکم، محیط باسن اما عدم تغییر معنامعنا

داری نشدند در نسبت دور شکم به باسن منجر شد. این متغیرها در گروه کنترل دستخوش تغییر معنا

 (1)جدول 

های نوع در دیابتی TNF-αطالعه تعیین اثر برنامۀ تمرینی بر سطوح سرمی گفتیم که هدف اصلی م

گیری پیش و بین دو نمونه TNF-αداری را در سطوح سرمی های آماری تفاوت معنادو است. یافته

مردان  TNF-αداری در سطوح سرمی عبارتی، سه ماه تمرین هوازی به تغییر معنانشان نداد. به آزمونپس

 (. P=  83/0( منجر نشد )آزمونشیپع دو نسبت به سطوح پایه )دیابتی نو

داری کاهش یافت سطوح گلوکز ناشتا در گروه تجربی در پاسخ به سه ماه تمرین هوازی به مقدار معنا
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(001/0  =Pاما در گروه کنترل که در برنامۀ تمرینی شرکت نداشتند، دستخوش تغییر معنا ،) داری نشد

ماهۀ تمرین هوازی با بهبود معنادار (، اما سهP=  78/0دار انسولین )ود عدم تغییر معنا(. با وج1)نمودار 

عبارتی مقاومت به انسولین بیماران دیابتی (. بهP=  034/0مقاومت به انسولین در گروه تجربی همراه بود )

 (.2یافت )نمودار نسبت به سطوح پایه کاهش  داریطور معناماهه بهپس از برنامۀ تمرینات هوازی سه
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گروهی در همه متغیرها در دو شرایط قبل و پس از آزمون که برگرفته از آزمون همچنین مقایسۀ بین

 خلاصه شده است. 2تی مستقل است، در جدول 

 

 . مقايسۀ بین گروهی متغیرها در دو شرايط قبل و پس از آزمون )آزمون تی مستقل(2جدول 

 متغیر
 پس آزمون آزمون پیش

 گروه كنترل تجربیگروه 
ارزش 

ρ 
 گروه كنترل گروه تجربی

ارزش 

ρ 

 003/0 5/94 ± 23/4 6/88 ± 4/6 438/0 7/94 ± 79/4 7/93 ± 6/6 وزن )کیلوگرم(

 4/6 ± 106 5 ± 106 411/0 4/6 ± 102 5 ± 106 011/0 (cmدور شکم )

 8/4 ± 104 20/4 ± 103 323/0 6/3 ± 98 15/4 ± 103 009/0 (cmدور باسن )

نسبت دور شکم به 

 (WHRباسن )
02/0 ± 02/1 01/0 ± 02/1 296/0 03/0 ± 02/1 01/0 ± 03/1 342/0 

شاخص تودۀ بدن 

(2kg/m) 
93/1 ± 17/31 35/1 ± 57/31 485/0 88/1 ± 48/29 30/1 ± 52/31 006/0 

درصد چربی بدن 

)%( 
33/1 ± 13/31 08/1 ± 1/31 232/0 81/1 ± 62/25 99/0 ± 1/31 000/0 

TNF-α 
(pg/ml) 

97/3 ± 1/36 4/6 ± 4/36 374/0 8/14 ± 1/36 1/6 ± 37 219/0 

 45 ± 218 41 ± 217 521/0 36 ± 173 43 ± 223 000/0 (mg/dlگلوکز )

انسولین 

(µIU/ml) 
27/1 ± 38/8 07/1 ± 29/8 265/0 63/2 ± 13/8 1/1 ± 23/8 323/0 

مقاومت به انسولین 

(HOMA-IR) 
81/0 ± 46/4 78/0 ± 41/4 461/0 1/1 ± 43/3 96/0 ± 51/4 012/0 

 

 گیریبحث و نتیجه

متعاقب  تمرینات هوازی است.  TNF-αدار سطوح سرمی یافتۀ اصلی مطالعۀ حاضر، عدم تغییر معنا

در مردان چاق  TNF-αجلسه در هفته به تغییری در سطوح  3عبارتی سه ماه تمرین هوازی به تعداد به

شود که برخی مطالعات دیابتی نوع دو منجر نشد. عدم تغییر این سایتوکین التهابی در حالی گزارش می

های التهابی حمایت یا سایر سایتوکین TNF-αپیشین از تأثیرات سودمند انواع متفاوت تمرین ورزشی روی 

جلسه در هفته با کاهش  3ازی در قالب هفته تمرین هو 12که در یک مطالعۀ اخیر، طوریاند، بهکرده

. همچنین در (21)در مردان و زنان چاق دیابتی نوع دو همراه بود  IL-6و  TNF-αداری در سطوح معنا

هفته توسط زنان  12به مدت  ی متوسط و خفیفهاشدتمطالعۀ دیگری، دو برنامۀ تمرین هوازی مجزا با 
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های و دیگر میانجی TNF-αدار هموگلوبین گلیکوزیله، و مردان چاق مبتلا به دیابت نوع دو به کاهش معنا

 مراتببهمنجر شد، با این تفاوت که میزان بهبود در گروه تمرین با شدت متوسط  IL-6التهابی مانند 

دار آن در پاسخ به تمرینات ورزشی در بیماران . کاهش معنا(6)بیشتر از گروه با تمرین با شدت پایین بود 

های حاضر، . از طرفی، برخی مطالعات نیز همسو با یافته(22)عروقی نیز گزارش شده است -دیابتی و قلبی

اند. برای مثال، در مدت گزارش کردهرا متعاقب تمرینات ورزشی نسبتاً طولانی TNF-αعدم تغییر 

جلسه در هفته توسط بیماران دیابتی نوع دو، با وجود  3هفته تمرین هوازی به تعداد  12ی، امطالعه

متعاقب مداخلۀ  TNF-αدار گلوکز خون و مقاومت انسولین و بهبود نیمرخ چربی، اما سطوح کاهش معنا

(، با وجود 2007و همکاران ) 1. همچنین در مطالعۀ زوپینی(23)داری نشد ورزشی دستخوش تغییر معنا

 TNF-αی در بیماران دیابتی نوع دو، اما سطوح اهفته 12واسطۀ تمرینات هوازی به HDLدار کاهش معنا

 . (24)داری پیدا نکردند و آدیپونکتین سرم تغییر معنا

مشخص شده که ماکروفاژها بخش مهمی از بافت چربی هستند که منبع اصلی ترشح  راًیاخ

. از طرفی، افزایش سطوح این روندیمشمار به TNF-αهای التهابی مانند اینترلوکین شش و سایتوکین

فاکتورهای مشتق از ماکروفاژها در گردش خون افراد چاق به التهاب مزمن مرتبط با مقاومت به انسولین 

، مرکز تعادل دینامیکی اندمعروفها که به آدیپوکین هانیپروتئ. این (25)شود و دیابت نوع دو منجر می

 . بین(25)ت انسولین هستند کنترل هر دو جذب و هزینۀ انرژی و حساسی دارعهدهمتابولیسم انرژی و 

سایتوکین التهابی مؤثر در افزایش   TNF-α. (26)های التهابی است سایتوکین نیترمهماز  TNF-αآنها، 

ی توجیهی برای ااندازه تا TNF-αگیری . اندازه(25)ویژه در حضور چاقی است مقاومت به انسولین به

بر تأثیر روی . علاوه(27)است  2C-HDLعروقی در بیماران با کاهش -ی قلبیهاافزایش خطر بیماری

. این (28)دارد همچنین نقش مهمی در پاتوژنز چاقی و مقاومت به انسولین  TNF-αی متفاوت، هاارگان

شود ی انسولین به مقاومت به انسولین منجر میهارندهیگهای سایتوکین التهابی با تخریب علائم میانجی

یی که جهت عملکرد نرمال هاژنشامل تنظیم منفی  TNF-αبرای  شدهیمعرفهای . دیگر مکانیسم(29)

مستقیم عملکرد  طوربهیی که هانژانسولین مورد نیازند است. افزایش آن همچنین به تنظیم منفی بیان 

شود، منجر واسطۀ تحریک لیپولیز میو سبب افزایش اسیدهای چرب آزاد به کنندیم متأثرانسولین را 

 . (30)شود می

                                                           
1.  Zoppini 

2. High- density lipoprotein cholesterol 
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 ،32)ی و سطوح هایپرانسولینی مرتبط است با درجۀ چاق TNF-αهای موجود، تغییر در بر پایۀ یافته

وسیلۀ به TNF-αاند که افزایش ترشح و حیوانات چاق به این نکته اشاره کرده هاانسانلعات روی . مطا(31

های . از طرفی، کاهش وزن در جمعیت(32 ،33)بافت چربی با کاهش حساسیت انسولین همراه است 

ار رو، انتظ. ازاین(34)و کاهش مقاومت به انسولین همراه است  TNF-αچاق سالم یا بیمار با کاهش تولید 

های چاق سالم یا بیمار با در جمعیت ژهیوبه واسطۀ مداخلات درونی یا بیرونیکه کاهش وزن به رودیم

ت پیشین کاهش سطوح سیستمیک این سایتوکین التهابی همراه باشد. با وجود این، اگرچه برخی مطالعا

مدت اشاره ای تمرینی طولانیههای التهابی در پاسخ به برنامهو سایر سایتوکین TNF-αدار به کاهش معنا

های مطالعۀ حاضر، برخی مطالعات اخیر عدم تغییر این سایتوکین . اما همسو با یافته(21 ،35 ،36)اند کرده

اند ردهکهای چاق سالم یا بیمار گزارش مدت در جمعیتهای تمرینی طولانیهابی را متعاقب برنامهالت

مشابه با  کاملاً. اگرچه مطالعات مذکور به لحاظ نوع برنامۀ تمرینی و جمعیت مورد مطالعه (13 ،37)

مدت روی افراد چاق دیابتی یا غیردیابتی گزارش های تمرینی طولانیمطالعه ما نیستند، اما اغلب از برنامه

ی در هفته اقهیدق 90جلسۀ  3اد ماه تمرین ورزشی به تعد 12ر یک مطالعۀ اخیر، اند. برای مثال، دشده

د کردن دقیقه سر 15دقیقه تمرین مقاومتی و  30دقیقه تمرین هوازی،  30دقیقه کششی،  15در قالب 

 .(38)شد نو آدیپونکتین، گلوکز و فشارخون در افراد چاق سالمند منجر  TNF-αبه تغییری در 

هفته قدم زدن سریع، به افزایش سطوح سرمی  16های یک مطالعۀ اخیر نشان داد که از طرفی، یافته

TNF-α  در غیاب تغییرIL-6  در (39)شود منجر می وزناضافهو آدیپونکتین در افراد چاق یا دارای .

و  6، اینترلوکین TNF-αروز در هفته سطوح  5هفته تمرین هوازی به تعداد  8ی دیگر نیز، امطالعه

های . وجود یافته(40)ری نکرددای صحرایی دستخوش تغییر معناهاموشرا در  1اینترلوکین یک بتا

ی ریشه در نوع و شدت برنامۀ تمرینی یا ااندازهمتناقض در مطالعات پیشین و مطالعۀ حاضر شاید تا 

که برخی مطالعات طوریی تمرینی داشته باشد، بههادورهتغییرات در وزن و درصد چربی بدن در پاسخ به 

 ریپذامکانی تنها در صورتی ضدالتهابهای التهابی یا که بهبود سایتوکین اندپیشین به این نکته اشاره کرده

که ارتباط وریط. به(41)درصد( همراه باشد  5دار وزن بدن )حداقل است که برنامۀ تمرینی با کاهش معنا

هفته تمرین هوازی در  8با وزن، تودۀ چربی و بدون چربی متعاقب  TNF-αداری بین سطوح سرمی معنا

ماه تمرین ورزشی در غیاب  12. برای مثال، در یک مطالعۀ اخیر، (42)مردان چاق گزارش شده است 

                                                           
1.  Interleukin 1 Beta 
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های التهابی و ضدالتهابی و پروفایل چربی در افراد از سایتوکین کیچیهکاهش وزن بدن به تغییری در 

دار وزن . با وجود این، در مطالعۀ حاضر، اگرچه سه ماه تمرین هوازی با کاهش معنا(38)چاق منجر نشد 

های نوع دو چاق های آنتروپومتریکی و ترکیب بدن مانند درصد چربی بدن در دیابتیبدن و سایر شاخص

منجر نشد. از طرفی، برخی مطالعات  TNF-αداری در سطوح سرمی عه همراه بود، به تغییر معنامورد مطال

ی معرفی ضدالتهابهای التهابی یا درصدی وزن بدن را لازمۀ بهبود سایتوکین 10دیگر، حداقل کاهش 

ن گفت در مطالعۀ حاضر شاید بتوا TNF-αدار . بر پایۀ این شواهد، در توجیه عدم تغییر معنا(43)اند نکرده

های درصد( نسبت به وزن اولیۀ دیابتی 5درصدی وزن بدن )کمتر از  5/3که تمرینات هوازی با کاهش 

در پاسخ به برنامۀ تمرینی را شاید  TNF-αمورد مطالعه همراه بود. از طرفی، عدم تغییر سطوح سرمی 

تأثیر برنامۀ تمرینی در غیاب  صرفاًبتوان به عدم کنترل رژیم غذایی نسبت داد، چراکه این مطالعه با هدف 

 IL-6و  TNF-αداری در کنترل رژیم غذایی بر متغیرهای مذکور انجام گرفت. برای مثال، کاهش معنا

همراه افزایش آدیپونکتین سرم متعاقب کاهش وزن ناشی از دو ماه تمرین هوازی در ترکیب با رژیم به

 . (35)آسم چاق گزارش شده است  غذایی در گروه دیگری از بیماران چاق مانند بیماران

با تکیه بر  صرفاً توانینمی یا ضدالتهابی تمرین ورزشی را ضدالتهابشواهد موجود، تأثیرات  رغمیعل

یی گزارش کرد، چراکه گاهی تنهابهیا هر یک از دیگر سایتوکین التهابی یا ضدالتهابی  TNF-αتغییرات 

ی به یک دوره تمرینات ورزشی معین به ضدالتهابهای التهابی یا ی زیدی در پاسخ سایتوکینهاتفاوت

عنوان یک سایتوکین به IL-10رغم عدم تغییر . برای مثال، در مطالعۀ نسبتاً جدیدی، علیخوردیمچشم 

و لپتین سرم  TNF-α ،CRPهفته تمرین مقاومتی در زنان چاق، اما سطوح سرمی  12ی متعاقب ضدالتهاب

هفته  12ی دیگر، سه شیوۀ تمرینی مختلف در قالب امطالعه. در (10)داری کاهش یافت به مقدار معنا

چاق منجر  در افراد TNF-αدار به کاهش معنا IL-6تمرینات هوازی، مقاومتی و ترکیبی در غیاب تغییر 

داری در ، کاهش معناCRP( نیز، با وجود عدم تغییر 2013و همکاران ) 1. در مطالعۀ دانگز(21)شدند 

TNF-α  هفته تمرین مقاومتی و هوازی در مردان چاق میانسال مشاهده  12و اینترلوکین شش متعاقب

ی تمرینات هوازی در ضدالتهابی هاارزش. با استناد به شواهد مذکور، این امکان وجود دارد که (44)شد 

در  چراکههای التهابی یا ضدالتهابی مؤثر واقع شده باشد، واسطۀ تغییر در سایر سایتوکینمطالعۀ حاضر به

ت انسولین همراه بوده است. داری در سطوح گلوکز و مقاوممطالعۀ حاضر، تمرینات هوازی با کاهش معنا

                                                           
1.  Donges 
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ی اصلی مطالعۀ حاضر هاتیمحدودهای التهابی از گیری سایر سایتوکینشایان ذکر است که عدم اندازه

 است.

دار مقاومت به انسولین در مطالعۀ حاضر در حالی مشاهده رغم کاهش معنیعلی TNF-αعدم تغییر 

و مقاومت یا حساسیت  TNF-αی به ارتباط مستقیم و همسو بین نوعبهشده است که اغلب مطالعات پیشین 

اند که اختلال یا این مطالعات همواره بر این نکته اشاره کرده کهیطور، (3 ،5)اند انسولین اشاره کرده

عنوان یک سایتوکین التهابی با افزایش مقاومت به انسولین و سطوح گلوکز خون به TNF-αافزایش رهایی 

واسطۀ درمان با برخی مطالعات، هایپوگلیسمی یا کاهش قند خون را به کهیطور، (30)همراه است 

این میان، برخی مطالعات نیز افزایش مقاومت به انسولین . در (45)اند گزارش کرده TNF-αی هامهارکننده

( در بیماران دیابتی معرفی HbA1Cافزایش سطوح هموگلوبین گلیکوزیله ) دارعهدهرا  TNF-αناشی از 

در طول دو سال با  TNF-αدار بین افزایش تدریجی نوعی ارتباط معنا ایدر مطالعه کهیطوراند، بهکرده

ی از ارتباط نزدیک بین افزایش نوعبهکه  (46)ماران دیابتی نوع دو مشاهده شد در بی HbA1Cافزایش 

TNF-α ماه تمرین هوازی در غیاب  3کند. در مطالعۀ حاضر، و افزایش شدت دیابت نوع دو حمایت می

دار گلوکز و مقاومت به انسولین در مردان دیابتی نوع دو انجامید. با توجه به کاهش معنابه  TNF-αتغییر 

ی هایژگیوروی مقاومت به انسولین، کاهش گلوکز و مقاومت به انسولین را به سایر  TNF-αتأثیرات بالقوۀ 

ی موضعی ضدالتهاببه تأثیرات  تواندیمکه فعالیت ورزشی طوریضدالتهابی تمرینات هوازی نسبت داد، به

 . (47)در سطح عضلۀ اسکلتی نه در سطوح گردش خون منجر شود 

 های التهابی، فعالیترغم عدم تغییر سطوح سیستمیک سایتوکیناین امکان نیز وجود دارد که علی

متعاقب تمرینات ورزشی  TNF-αعبارتی، عدم تغییر ها همراه باشد. بهورزشی با کاهش بیان این سایتوکین

ممکن است حاکی از آن باشد که مزایای سودمند فعالیت ورزشی بیشتر در رسپتورهای آن نمایان شود تا 

الیت ورزشی هوازی به ی، محققان دریافتند که فعامطالعهدر  کهیطورسطوح سرمی یا پلاسمایی آن. 

. در (47)شود در عضلات اسکلتی، اما نه سطوح سیستمیکی آنها منجر می  IL-6و  TNF-αکاهش بیان 

 هاموشی عضلانی هاسلولدر  TNF-αی آزمایشگاهی، کاهش بیان ژن رورزشیغاین زمینه، در یک مطالعۀ 

اند . این محققان اشاره کرده(48)ی مقاوم به انسولین منجر شد هاموشبه کاهش مقاومت به انسولین در 

سبب حفظ  AKTو  IRS1ی عضلانی با اثرگذاری بر فسفریلاسیون هاسلولدر  TNF-αکه کاهش بیان 

. دشویمی انسولین و بهبود حساسیت انسولین حتی در حضور سطوح بالای اسیدهای چرب رسانامیپمسیر 

. (31) ابدییمد چاق و مقاوم به انسولین افزایش در بافت چربی افرا TNF-αشایان ذکر است که بیان 
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ۀ چاقی و مستقیم با درج طوربهدر بافت چربی  TNF-αهمچنین آشکار شده است که تغییرات در بیان 

صوص کلی در خ نظراتفاق. با وجود شواهد مذکور، هنوز (19 ،20)سطوح هایپرانسولینی مرتبط است 

های التهابی در بیماران دیابتی نوع دو یا سایر های تمرینی مختلف بر سطوح سایتوکینتعیین اثر برنامه

های مطالعات در این زمینه، های چاق سالم یا بیمار وجود ندارد. با توجه به وجود تناقض در یافتهجمعیت

گیری، میزان تغییرات وزن، ی یا ابزار اندازهها را به تنوع در نوع برنامۀ تمرینمحققان تفاوت در این یافته

اند گیری، سطح آمادگی اولیه، نوع جمعیت مورد مطالعه و تغییرات در حجم پلاسما نسبت دادهزمان نمونه

(50، 49) . 

جلسه تمرین هوازی  3ماه تمرین هوازی به تعداد  3ها مطالعۀ حاضر، یۀ یافتهپاگیری کلی: بر نتیجه

شود، با در مردان بزرگسال مبتلا به دیابت نوع دو منجر نمی TNF-αاگرچه به تغییری در سطوح سرمی 

ه کند کها به این نکته اشاره میبهبود گلوکز و مقاومت انسولین در این بیماران همراه است. این یافته

مدت مستقل از تغییر در نیمرخ التهابی قادر به بهبود شدت بیماری در تمرینات هوازی نسبتاً طولانی

رو، اجرای تمرینات هوازی جهت بهبود نیمرخ گلیسمیک در بیماران دیابتی های نوع دو است. ازایندیابتی

 شود.نوع دو پیشنهاد می
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