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Background: Adipose tissue plays an important role in type 2 diabetes pathogenesis by secreting different 
adipokines, such as IL6- and CRP. Regarding the role of physical activity in reducing inflammatory factors 
and uncertainty about the most effective models of training, the aim of the present study was to compare the 
effects of eight weeks of continuous and high-intensity interval training (HIIT) on the IL6- and CRP gene 
expression in adipose tissue of type 2 diabetic Rats.
Methods: After induction of type 2 diabetes (with seven months of high-fat diet containing %30 fat and %25 
fructose), a total of 21 male Wistar rats were divided into three groups of control, continuous training, and 
HIIT. Continuous and HIIT training programs were performed for eight weeks and five sessions per week. 
IL6- and CRP expressions were determined using Real Time PCR assay. Data were analyzed running one-
way analysis of variance and Tukey post-hock test at the significance level set at p≤05 .0.
Results: A significant decrease in IL6- gene expression was observed in HIIT and continuity groups 
compared to the control group (p <0.001) and the decrease in IL6- expression in HIIT group was significant 
as compared to the continuity group (p = 0.022). This rate in the continuity and periodicity groups were 
0.09±0.38 and 06.±0.62, respectively; a significant decrease in CRP expression was observed in both trained 
groups compared to the control group (0.001>p). This rate in the continuity and periodicity groups were 0.6 
0.6  /1 and 0.56 ± 0.056, respectively.
Conclusion: HIIT seems to be more effective in reducing adipose tissue inflammation compared with 
continuous training.
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مقدمه:
چاقی و افزایش توده چربی احشایی با مقاومت به انسولين، دیابت نوع2 و افزایش 

خطر بيماری های
سراسر  در  بيماری ها  شایع ترین  از  یکی  نوع2  دیابت  است[1].  همراه  قلبی-عروقی   
جهان است كه ميزان شيوع آن به سرعت در حال افزایش است[2]. برخی محققان 
معرفی  انسولين  به  مقاومت  و  چاقی  بين  ارتباط  ميانجی  عنوان  به  را  آدیپوكاین ها 
كرده اند[3]. آدیپوكاین ها را می توان به عنوان مولکول های بيواكتيو تعریف كرد كه 
مختلف  آدیپوكاین  نوع   600 از  بيش  تاكنون  و  می شوند  ترشح  چربی  بافت  توسط 

شناسایی شده اند[4].
پاتوژنز  در  مهمی  نقش  التهابی  آدیپوكاین های  مختلف  انواع  كه  است  شده  گزارش 
دیابت نوع2 دارند[5] و بر همين اساس بيماری دیابت نوع2 به عنوان یك بيماری 

التهابی در نظر گرفته می شود[6]. از بين عوامل التهابی مختلف كه در چاقی و دیابت 
 C و پروتئين واكنشگر (6-IL) 6نوع2 دچار تنظيم افزایشی می شوند به اینترلوكين
سطوح  بين  معناداری  مثبت  همبستگی  و  است  شده  معطوف  ویژه ای  توجه   CRP
متعددی  مطالعه های  دارد[7].  وجود  نوع2  دیابت  خطر  و  التهابی  ميانجی-های  این 
ارتباط مستقل بين انواع مختلف سایتوكاین های التهابی از قبيل IL-6 و CRP را با 
توسعه دیابت نوع 2 نشان داده اندIL .[8]-6 به عنوان یك سایتوكاین پيش التهابی 
شناخته شده است[9] كه توسط لکوسيت ها، مونوسيت و ماكروفاژها، عضله اسکلتی 
و بویژه بافت چربی ترشح می شود كه دارای اثر پيش التهابی است و در ایجاد مقاومت 
انسولين، تحمل گلوكز و به طور غيرمستقيم در فرآیندهای كاتابوليك نقش دارد[10].

علاوه بر اثر پاتولوژیك IL-6، عنوان شده است كه IL-6 ترشح سایر سایتوكاین های 
التهابی از قبيل CRP را (یکی از نشانگرهای التهاب حاد) نيز تحریك می كند[11]. 

مقاله پژوهشی

سابقه و هدف: بافت چربی به واسطه ترشح آدیپوکاین‌های مختلف مانند IL-6 و CRP نقش مهمی در پاتوژنز و توسعه دیابت نوع2 ایفا می‌کند. با توجه به نقش 
فعالیت بدنی بر کاهش عوامل التهابی و نبود قطعیت در مورد موثرترین مدل تمرینی، هدف از اجرای پژوهش حاضر، مقایسه تاثیر هشت هفته تمرین تناوبی شدید 

)HIIT( و تداومی بر میزان بیان ژن IL-6 و CRP در بافت چربی رت‌های دیابتی بود.
روش‌ کار: 21 سر رت نر نژاد ویستار پس از القای دیابت نوع 2 ) با مصرف هفت ماه غذای پرچرب و شیرین حاوی30 درصد چربی حیوانی و 25 درصد فروکتوز( 
در سه گروه هفت تایی شامل گروه کنترل، تمرین تداومی و HIIT تقسیم‌ شدند. برنامه تمرین تداومی و HIIT به مدت هشت هفته و پنج جلسه در هفته اجرا شد. 
بیان IL-6 و CRP در بافت چربی احشایی به روش Real Time PCR بررسی شد. داده‌ها با آزمون آنالیز واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح معناداری 

p>0/05  آنالیز شد.
یافته‌ها: کاهش معنادار بیان ژن IL-6 در گروه‌های HIIT و تداومی نسبت به گروه کنترل مشاهده شد )p>0/001( و میزان کاهش بیان IL-6 در گروه HIIT نسبت 
به گروه تداومی معنادار بود )p=0/022(، به طوری که این میزان در گروه تداومی و تناوبی به ترتیب 0/06 ±0/62و 0/09 ± 0/38بود؛ کاهش معنادار بیان CRP نیز در 
هر دو گروه تمرین کرده در مقایسه با گروه کنترل مشاهده شد )p>0/001(، به طوری که این میزان در گروه تداومی و تناوبی به ترتیب 0/1 ± 0/66و 0/06 ± 0/59بود.

نتیجه‌گیری: به نظر می‌رسد HIIT در مقایسه با تمرین تداومی در کاهش التهاب بافت چربی موثرتر است.

واژگان كلیدی: دیابت نوع2، تمرین تداومی، تمرین تناوبی شدید، التهاب
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CRP یك ميانجی التهابی است كه همانند
 IL-6 نقش مهمی در گسترش مقاومت به انسولين و دیابت نوع2 دارد[12]. در راستای 
اهميت نقش CRP در دیابت نوع2 عنوان شده است كه بيماران دیابتی بر مبنای 
سطوح CRP می توانند به گروه هایی با خطر پایين، متوسط و خطر بالا تقسيم بندی 
شوند[13]. همبستگی مثبتی بين توده چربی احشایی و سطوح CRP وجود دارد[14] 
عوامل  سطوح  كاهش  به  بدن  وزن  كاهش  كه  داده اند  نشان  محققان  مقابل،  در  و 
التهابی از قبيل CRP [15] و IL-6 [16] در سرم و بافت چربی منجرمی شود. فعاليت 
ورزشی به تعدیل سطوح سایتوكاین های التهابی  منجر می شود و از این رو، فعاليت 
ورزشی منظم به عنوان یك عامل درمانی ضد التهابی در نظر گرفته می شود[17]. 
انواع مختلف تمرین های ورزشی با كاهش توليد آدیپوسایتوكاین ها و رهایش آن ها 
 CRP 6 و-IL از بافت های مختلف به كاهش سطوح ميانجی های التهابی از جمله
در بيماران دیابتی نوع2 منجر می شوند [18]. یکی از انواع تمرین های ورزشی كه 
نقش آن در كنترل و مدیریت دیابت نوع2 مورد توجه قرار گرفته است، تمرین تناوبی 
تمرینی  روش  یك  عنوان  به  را   HIIT مطالعه ها برخی  است[19].   (HIIT) شدید
مقرون به صرفه از نظر زمانی در مقایسه با تمرین های استقامتی سنتی برای بيماران 
دیابتی نوع2 توصيه كرده اند [20]، اما برخی مطالعه ها نيز عنوان كرده اند كه تفاوتی 
بين تمرین تداومی و HIIT در رابطه با تغيير در سطوح عوامل التهابی و مقاومت به 
انسولين وجود ندارد[21]. در مجموع، باوجود تاثير ضد التهابی تمرین های ورزشی 
كه  كرده اند  عنوان  محققان  برخی  است[22]،  تایيد  مورد  زیادی  حدود  تا  كه  منظم 
شواهد كافی برای تایيد نقش تمرین های ورزشی مختلف از جمله تمرین هوازی در 
بهبود سطوح پلاسمایی عوامل التهابی در بيماران دیابتی نوع2 وجود ندارد[23]. در 
تاثير  مقایسه  با  مروری  مطالعه  یك  در  محققان  نقيض،  و  ضد  یافته های  این  تایيد 
مشخص  هنوز  كه  رسيدند  نتيجه  این  به  هوازی  ورزشی  تمرین  مختلف  شدت های 
نيست كدام یك از روش های تمرین هوازی (تداومی، تناوبی، تناوبی شدید) دارای 

اثرگذاری بيشتری روی بيماران دیابتی نوع2 است[24].
مناسب  شدت  و  ميزان  نوع،  هنوز  می رسد   نظر  به  شده،  ذكر  مطالب  به  توجه  با 
این مدل تمرینی برای به دست آوردن اثر ضد التهابی آن ناشناخته است و نياز به 
پزشکی  علوم  دانشگاه  در  كه  حاضر  پژوهش  در  بنابراین  دارد،  بيشتر  پژوهش های 
ایران انجام شد با یکسان در نظر گرفتن مسافت تمرین، به بررسی اثر هشت هفته 
اجرایHIIT و مقایسه آن با تمرین هوازی تداومی (شيوه سنتی تمرین) ، بر بيان 
ژن های پروالتهابی IL-6 و CRP در رت هایی است كه به منظور شبيه سازی با دليل 
ابتلا به دیابت در جوامع امروزی تحت یك دوره هفت ماهه رژیم غذایی پرچرب و 

حاوی فروكتوز(شيرین) مبتلا به دیابت نوع 2 شده اند.

مواد و روش‌ها:
نگه‌داری و تغذیه رت‌ها:

مطالعه حاضر با كد IR.SBMU.RETECH.REC.1395,883 مورد تایيد كميته 
اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شهيد بهشتی قرار گرفته است. پژوهش حاضر از نوع 
تجربی و آزمایشگاهی بود كه روی 24 سر رت نر نژاد ویستار (6-4 هفته، ميانگين 
نگه داری  شد.  انجام  رازی  تحقيقاتی  موسسه  از  شده  تهيه  گرم)   160±10 وزن 
حيوانات در طول دوره پژوهش بر اساس شرایط استاندارد آزمایشگاهی (دماي 25-
23 درجه سانتي گراد، رطوبت 50-40 درصد، چرخه روشنایي-تاریکي 12:12) انجام 
شد و همه رت ها به شکل آزادانه به غذا و آب دسترسی داشتند. در تمامی مراحل 

پژوهش، محققان اصول اخلاقی كار با حيوانات را رعایت كردند.
القای دیابت نوع2:

همه رت ها به مدت هفت ماه با غذای پرچرب و حاوی فروكتوز (در انستيتو رازی، 
برای ساخت 100 كيلوگرم پلت پرچرب، 45 كيلوگرم پودر پلت استاندارد، 30 كيلوگرم 
چربی حيوانی حاصل از آب كردن دنبه گوسفند و 25 كيلوگرم فروكتوز اضافه شد 
القای  تایيد  منظور  به  شدند.  تغذیه  شد)  زده  قالب  استاندارد  پلت  شکل  به  سپس  و 
(ساخت    mini ARKRAY-01گلوكومتر با  ناشتا  خون  قند  ميزان  نوع2،  دیابت 
كشور ژاپن) و با نمونه گيری خون از دم رت ها اندازه گيری شد و سطوح گلوكز بيشتر 
گرفته  نظر  در  نوع2  دیابت  القای  مشخصه  عنوان  به  دسی ليتر  بر  ميلي گرم   300 از 

شد. پس از تایيد القای دیابت، رت ها هيچ گونه درمان با انسولين را در طول دوره 
پژوهش نداشتند و در انتهای پژوهش سه سر رت به دليل مبتلا نشدن به دیابت از 

پژوهش كنار گذاشته شدند.
TIIH برنامه تمرین تداومی و

شامل  هفت تایي  گروه  سه  به  تصادفي  شکل  به  رت ها  دیابت،  القای  تایيد  از  پس 
گروه های كنترل، تمرین تناوبي شدید (HIIT) و تمرین تداومی هوازی (E) تقسيم 
شدند. در این مرحله، رت ها به مدت یك هفته و هر روز سه تا 10 دقيقه با سرعت 
استفاده  با  سپس  شدند.  آشنا  جوندگان  ویژه  نوارگردان  با  دقيقه  بر  متر   10 تا  شش 
از آزمون فزاینده Leandro و همکاران (2007) سرعت بيشينه در زمان رسيدن به 
حداكثر اكسيژن مصرفی محاسبه و جهت تعيين شدت تمرین استفاده شد[25]. بعد 
از یك هفته آشناسازی، برنامه تمرین تداومی و HIIT به مدت هشت هفته و پنج 
جلسه در هفته اجرا شد. پروتکل HIIT مشتمل بر تناوب های شدید دو دقيقه ای با 
شدت 80 درصد سرعت بيشينه در هفته اول و 90 درصد سرعت بيشينه از هفته دوم 
تا پایان هفته هشتم بود و متعاقب هر تناوب شدید یك تناوب دو دقيقه ای با شدت 
 1-4 جلسه  هر  در  شدید  تناوب های  تعداد  می شد.  اجرا  بيشينه  سرعت  درصد   30
تناوب بود. پروتکل HIIT هشت هفته ای در جدول شماره 1 نشان داده شده است. 
برنامه تمرین تداومی نيز شامل شش دقيقه دویدن با شدت 60 درصد سرعت بيشينه 
در هفته اول بود كه در هفته هشتم به 21 دقيقه دویدن با شدت 60 درصد سرعت 
بيشينه رسيد. قبل و بعد از هر جلسه تمرین تداومی و HIIT، به ترتيب پنج دقيقه 
ذكر  به  لازم  شد.  اجرا  بيشينه  سرعت  درصد   30 شدت  با  كردن  سرد  و  كردن  گرم 
است كه سرعت بيشينه رت ها هر دو هفته یك بار اندازه گيري و شدت جدید تمرین 
بر اساس آن تعيين می شد. در این مدت، رت ها در گروه كنترل نيز پنج بار در هفته  
و هر جلسه به مدت پنج تا 10 دقيقه روی نوارگردان خاموش قرار داده می شدند تا 
رت ها در گروه های مختلف از نظر استرس محيطی شرایط یکسانی داشته باشند. در 
دوره هشت هفته ای تمرین تداومی و HIIT، رت ها همچنان با رژیم غذایی پرچرب 

و حاوی فروكتوز تغذیه شدند.
:TIIH پروتکل

12345678هفته های تمرینی
تعداد تناوب های شدید 
33343343در هر جلسه در هفته

سرعت تناوب های 
121618182123/523/526شدید (متر بر دقيقه)

سرعت تناوب شدت 
566688810پایين

سرعت بيشينه در زمان 
رسيدن به حداكثر 
اكسيژن مصرفی

1518202023262629

نمونه‌گیری و سنجش متغیرهای مورد نظر:
24 ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین تداومی و HIIT، رت ها  با تزریق درون صفاقي 
كتامين (90 ميلی-گرم به ازای هر كيلوگرم از وزن بدن) و زایلازین (10 ميلی گرم به 
ازای هر كيلوگرم از وزن بدن) بيهوش شدند و نمونه گيری خون به طور مستقيم از 
بطن چپ قلب رت ها انجام شدئ. برای جداسازي پلاسما، نمونه-های خونی به مدت 
10 دقيقه و با 3000 دور در دقيقه سانتریفيوژ شدند. بافت چربی احشایی نيز بلافاصله 
استخراج و در نيتروژن مایع منجمد شد. برای اندازه گيری بيان ژن CRP و IL-6 در 
بافت چربی از روش q Real Time PCR استفاده شد. به این منظور، ابتدا استخراج 
طبق  و  آلمان)   Qiagen)  50  miRNeasy Mini Kit كيت  بوسيله  تام   RNA
دستورالعمل كيت انجام شد. نسبت جذبی 280/260 نانومتر برای تمامی نمونه های 
استخراج شده بين 1/8 تا 2 بود. سپس برای بررسی كيفيت RNA استخراج شده 
از روش الکتروفورز و ژل آگارز یك درصد استفاده شد. قبل از سنتز cDNA برای 
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 DNAs treatment  (Thermo ،در نمونه استخراج شده DNA اطمينان از نبود
 Transcriptor first strand با كيت cDNA  آلمان) انجام شد. سنتز ،scientific
شد.  انجام  كيت  دستورالعمل  طبق  و  آلمان)   ،cDNA synthesis kit (Roche
برنامه Real Time PCR با دستگاه" Corbet ,6000 Rotrogene" ساخت كشور 
آلمان انجام شد. این برنامه بر اساس SYBER – Green ( ampliqon، دانمارك) 
به شکل یك چرخه با 95 درجه سانتی گراد به مدت 15 دقيقه و به دنبال آن 40 چرخه 
با 95 درجه سانتی گراد برای 15 ثانيه و 60 درجه سانتی گراد برای 60 ثانيه به شکل 
دابليکيت و با پرایمر طراحی شده توسط شركت نيکازیست ژن، انجام شد كه توالی 

برای تکثير هریك از ژن ها به شکل زیر است:
IL6 = (Forward 5'-CCA TGC CTT CCC TAC TTC AC-3'), (Reverse 5'-

CAG AAT TGC CAT TGC ACA ACT C-3')
 CRP = (Forward 5'-CAT GTC TAA ACA GGC CTT CGT ATT TC-3'),

(Reverse 5'-ATC GCG TGG GCA TAG AGA C-3')
برای    2^  -(ct∆∆) فرمول  از  و  داخلی  كنترل  برای   GAPDH خانه داری  ژن  از 
كمی سازی داده ها شد. سنجش گلوكز پلاسما به روش گلوكز اكسيداز (كيت پارس 
آزمون، ساخت ایران) انجام شد و غلظت پلاسمایی انسولين به روش الایزا (آمریکا، 
دسی ليتر  بر  ميلی گرم  یك  حساست  و   0/05 تغيير  ضریب  با   (Crystal chem
فرمول  طبق   HOMA-IR روش به  انسولين  به  مقاومت  شاخص  شد.  اندازه گيری 

زیر محاسبه شد[26]:
HOMA-IR= [انسولين ناشتا) ميکروگرم/ميکروليتر) × گلوكز ناشتا) ميلی مول/

ليتر /22,5
تجزیه و تحلیل آماری داده‌ها:

نتایج  كه  شد  استفاده  شاپيرو-ویلك  آزمون  از  داده ها  توزیع  چگونگی  بررسی  برای 
این آزمون، طبيعی بودن توزیع داده ها را نشان داد. تغييرهای بين گروهی متغيرهای 
مورد بررسی با آزمون آناليز واریانس یك طرفه و آزمون تعقيبی توكی بررسی شد. 
تمامی تجزیه و تحليل های آماری با نرم افزار SPPS نسخه 24 در سطح معناداری 

p<0/05 انجام شد.

یافته‌ها:
در انتهای پژوهش، از ميان 24 رت بررسی شده، سه رت از پژوهش كنار گذاشته شدند 
و یافته های 21 رت تجزیه و تحليل شد. نتایج آزمون آناليز واریانس یك طرفه برای 
معناداری  تفاوت  كه  داد  نشان   (HOMA-IR) انسولين به  مقاومت  و  گلوكز  سطوح 
بين گروه های مختلف وجود دارد (p<0/001). نتایج آزمون تعقيبی توكی برای تعيين 
محل اختلاف بين گروه ها نشان داد كه كاهش مقاومت به انسولين و گلوكز در گروه 
HIIT و تداومی نسبت به گروه كنترل معنادار بوده است (p<0/001). در مقایسه دو 
گروه HIIT و تداومی نيز مشاهده شد كه كاهش مقاومت به انسولين (p=0/002) و 
باوجود  است.  معنادار  نيز  تداومی  گروه  به  نسبت   HIIT گروه در   (p=0/015) گلوكز
این، در انتهای دوره تمرین ورزشی هشت هفته ای، وزن بدن رت ها تفاوت معناداری 
را بين گروه های مختلف پژوهشی نشان نداد (p=0/257). مقدار وزن بدن موش ها در 
هفته اول و آخر، همچنين سطوح گلوكز و مقاومت به انسولين برای گروه های كنترل، 
گزارش  معيار  ميانگين±انحراف  صورت  به  یك  شماره  جدول  در   HIIT و تداومی 

شده است.

نمودار1: ميزان بيان ژن IL-6 بر حسب گروه های پژوهش
* نشانه تفاوت معنادار با گروه كنترل، ¥ نشانه تفاوت معنادار با گروه تداومی

بررسی تغيير در ميزان بيان ژن CRP نيز نشان داد كه تفاوت معناداری بين گروه های 
مختلف پژوهشی وجود دارد (p=0/002). نتایج آزمون تعقيبی توكی نشان داد كه بيان 
CRP در گروه HIIT (p=0/002) و تداومی (p=0/010) در مقایسه با گروه كنترل به 
شکل معناداری كمتر است، اما تفاوت معناداری بين گروه تداومی و HIIT برای بيان 

CRP مشاهده نشد(p=0/741) (نمودار 2).

نمودار2: ميزان بيان ژن CRP بر حسب گروه های پژوهش
*نشانه تفاوت معنادار با گروه كنترل

بحث:
معنادار  كاهش  با   HIIT و تداومی  تمرین  هفته  هشت  كه  داد  نشان  حاضر  پژوهش 

بيان ژن های التهابی
 IL-6 و CRP در بافت چربی رت های دیابتی همراه است كه این تغييرها به كاهش 
 HIIT ،معنادار گلوكز و مقاومت به انسولين نيز منجر شد، اما بر اساس یافته های حاضر
در مقایسه با تمرین تداومی با كاهش معنادار IL-6 و مقاومت به انسولين همراه بود 
كه بر اثرگذاری بيشتر HIIT در مقایسه با تمرین تداومی در نمونه های دیابتی نوع2 
دیابتی  نمونه های  در   HIIT مثبت  تاثير  كه  می دهد  نشان  یافته ها  این  دارد.  تاكيد 
تاحدودی به واسطه تعدیل ميانجی های التهابی بویژه IL-6 اتفاق می افتد. همسو با 
یافته های حاضر، برخی محققان اثرگذاری بيشتر HIIT را در مقایسه با تمرین تداومی 

مقایسه هشت هفته تمرین تناوبی شدید با تمرین تداومی هوازی / 576  
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مقاومت به انسولين(HOMA-IR) گلوكز ناشتا(mg.dl) وزن بدن در هفته آخروزن بدن در هفته اولگروه
0/46±25/246/45±38/02305/5±30/05351/6±352/5كنترل
0/64±78/ 2*44/16±8/ 197*37/11±38/07385/6±364/0تداومی
HIIT355/1±19/08374/0±27/90 ¥*133 /1±32/61 ¥*1 /52±0/36

جدول 1-  مقادیر گلوكز، وزن و شاخص مقاومت به انسولين بر حسب گروه های مطالعه شده

* نشانه تفاوت معنادار با گروه كنترل، ¥ نشانه تفاوت معنادار با گروه تمرین تداومی
نتایج پژوهش حاضر نشان داد كه بعد از هشت هفته تمرین ورزشی، بيان ژن IL-6 در بافت چربی گروه تداومی و HIIT در مقایسه با گروه كنترل به صورت معناداری 
كمتر است (p<0/001). همچنين، بيان ژن IL-6 در گروه HIIT نسبت به گروه تداومی كاهش معناداری را نشان داد (p=0/022). ميزان بيان IL-6 در گروه های مختلف 

پژوهشی در نمودار یك نشان داده شده است.
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با  مرتبط  آدیپوكاین های  و   [27] 6-IL جمله از  التهابی  ميانجی های  برخی  تعدیل  در 
مقاومت به انسولين مانند RBP4 [20] در نمونه های چاق و دیابتی نشان داده اند. اما 
برخلاف یافته های تحقيق حاضر، برخی مطالعه ها گزارش كرده اند كه تفاوت معناداری 
و  تداومی  تمرین های  از  بعد   6-IL جمله از  التهابی  ميانجی های  سطوح  در  تغيير  بين 
HIIT وجود ندارد[21]. به نظر می رسد برخی عوامل از قبيل وضعيت آزمودنی ها (چاق، 
دیابتی، سالم)، طول دوره تمرین ورزشی، شدت و مدت زمان هر جلسه تمرین ورزشی 
و همچنين چگونگی اجرای پروتکل های HIIT و تمرین تداومی می-تواند تناقض در 

یافته های حاضر با مطالعه های پيشين را تحت تاثير قرار دهد.
رژیم  با  شده  تغذیه  موش های  روی  پژوهشی  در  حاضر،  یافته های  با  همسو  محققان 
غذایی پرچرب نشان دادند كه شش و 12 هفته تمرین ورزشی هوازی با كاهش معنادار 
بيان TNF-α در بافت چربی احشایی همراه است، اما كاهش بيان MCP-1 تنها در 
گروهی مشاهده شد كه 12 هفته تمرین كرده بودند[28]. این یافته ها نشان می دهد 
كه تمرین های ورزشی در صورتی كه به اندازه كافی طولانی باشد، می تواند نقش قابل 
ملاحظه ای در تعدیل التهاب بافت چربی داشته باشد. Bradley و همکاران (2008) نيز 
در تایيد یافته های حاضر نشان دادند كه شش هفته تمرین اختياری روی چرخ گردان 
در موش های چاق شده با رژیم غذایی پرچرب و موش های تغذیه شده با رژیم غذایی 
معمولی به كاهش معنادار بيان ميانجی های التهابی از قبيل MCP-1 و PAI-1 در بافت 
چربی منجر می شود[29]. علاوه بر این، Bradley و همکاران نيز همانند مطالعه حاضر، 
كاهش معنادار مقاومت به انسولين را بعد از شش هفته تمرین ورزشی گزارش كردند كه 
نشان دهنده تاثير مثبت كاهش سطوح عوامل التهابی بافت چربی در افزایش حساسيت 
انسولين است. در همين رابطه، مطالعه های پيشين نيز نقش التهاب بافت چربی را در 

افزایش مقاومت به انسولين و پاتوژنز دیابت نوع2 تایيد كرده اند[30].
توليد  كاهش  به  منجر  ورزشی  تمرین  آن  طریق  از  كه  سازوكاری  با  رابطه  در 
سایتوكاین های التهابی توسط بافت چربی می شود، برخی محققان علاوه بر كاهش توده 
چربی از كاهش استرس اكسایشی در بافت چربی سفيد به عنوان یك سازوكار عمده 
در سركوب و كاهش بيان ميانجی های التهابی توسط بافت چربی نام برده اند(31). به 
نظر می رسد كاهش بيان ميانجی های التهابی از قبيل IL-6 و CRP در بافت چربی به 
كاهش سطوح این فاكتورها در گردش خون نيز منجر می شود. در این زمينه، محققان 
نشان داده اند كه چهار هفته تمرین مقاومتی در رت های دیابتی به كاهش معنادار سطوح 
سرمی عوامل التهابی از قبيل TNF-α، IL-6 و CRP منجر می شود(32). البته در 
پژوهش حاضر سطوح سرمی این سایتوكاین  ها بررسی نشده است و فقط بيان آنها در 
بافت چربی احشایی بررسی شد. در پژوهشی دیگر، de Lemos و همکارانش (2007) 
جلسه  هر  و  هفته  در  جلسه  شنا (سه  صورت  به  ورزشی  تمرین  هفته   12 كه  دریافتند 
گلوكز  سطوح  معنادار  كاهش  به  منجر   (ZDF) دیابتی مدل  رت های  در  ساعت)  یك 
افزایش  و   CRP معنادار  كاهش  علاوه  به  ليپيد  نيمرخ  معنادار  بهبود  و   HbA1C و 
معنادار آدیپونکتين می شود[33]. دی لموس و همکارانش (2007) برخی از آثار مثبت 
تمرین های ورزشی در وضعيت دیابت را به نقش آن در تعدیل وضعيت التهابی به واسطه 
نسبت  (آدیپونکتين)  التهابی  ضد  عوامل  افزایش  و   (CRP) التهابی  عوامل  كاهش 
در  مهمی  نقش  پيش التهابی  سایتوكاین های  ترشح  به واسطه  چربی  بافت  دادند[33]. 
دیابت نوع 2 ایفا می كند كه به صورت اتوكرین و اندوكرین در مسير پيام رسانی انسولين 
بتا  سلول های  عملکرد  در  اختلال  سبب  یا  می كند  ایجاد  تداخل  مختلف  بافت های  در 
می شود كه پيامد نهایی آن افزایش مقاومت به انسولين و در نتيجه بروز دیابت نوع2 
و  چربی  بافت  التهاب  بين  مثبت  همبستگی  خوبی  به  نيز  حاضر  یافته های  است[6]. 

مقاومت به انسولين را نشان می دهد.
دنبال  به   CRP بيان  در  شده  مشاهده  كاهش  از  بخشی  موجود،  شواهد  اساس  بر 
در  داد.  نسبت   6-IL بيان كاهشی  تنظيم  به  می توان  را   HIIT و تداومی  تمرین های 
از  پيش التهابی  سایتوكاین های  از  برخی  كه  كرده اند  عنوان  محققان  فرضيه  این  تایيد 
جمله IL-6 و TNF-α به رهایش CRP از كبد و در نتيجه افزایش سطوح پلاسمایی 
CRP  منجر می شوند[34]. باوجود این، در مورد این تاثير متقابل بين IL-6 و CRP در 
بافت چربی اطلاعی در دست نيست. در رابطه با كاهش بيشتر CRP در گروه HIIT نيز 
نتایج مطالعه های انجام شده نشان داده است كه تمرین های با شدت بالاتر در كاهش 
كاهش  در  مهمی  نقش  می تواند  نيز  تمرین  زمان  مدت  و  است  موثرتر   CRP سطوح

التهابی  عوامل  كاهش  با  اینکه  بر  علاوه  ورزشی  تمرین  كند[35].  ایفا   CRP سطوح
از قبيل CRP و IL-6 همراه است، به صورت همزمان سطوح عوامل ضد التهابی از 
قبيل IL-4 و IL-10 را افزایش می دهد كه نشان دهنده آثار ضدالتهابی فعاليت ورزشی 

منظم است[36].
اما برخلاف یافته های حاضر، Gollisch و همکاران (2009) دریافتند كه چهار هفته 
 6-IL تمرین ورزشی به صورت فعاليت اختياری روی چرخ گردان تاثيری بر بيان ژن
سالم  رت های  و  چرب  پر  غذایی  رژیم  با  شده  تغذیه  رت های  احشایی  چربی  بافت  در 
ندارد، اما تاثير مثبت آن در بهبود متابوليسم گلوكز و افزایش حساسيت انسولين مشاهده 
حاضر  پژوهش  با  مقایسه  در  ورزشی  تمرین  دوره  كمتر  مدت  و  شدت  شاید  شد(37). 
باشد.  احشایی  چربی  بافت  در   6-IL بيان روی  معنادار  اثرگذاری  عدم  دلایل  از  یکی 
باوجود این، افزایش معنادار بيان ژن IL-6 را در بافت چربی زیرپوستی در گروه تمرین 
كرده نشان دادند كه البته در مطالعه حاضر تغيير بيان IL-6 در بافت چربی زیرپوستی 
بررسی نشده است. Gollisch و همکاران (2009) عنوان كردند كه به احتمال افزایش 
و  گلوكز  متابوليسم  اتوكرین،  تاثير  واسطه  به  زیرپوستی  چربی  بافت  در   6-IL بيان 
به  را  آن  دقيق  سازوكار  شناسایی  همه،  این  با  می دهد(37).  قرار  تحت تاثير  را  چربی 
بررسی و مطالعه های بيشتر موكول كردند. به نظر می رسد عواملی از قبيل شدت، مدت، 
تواتر تمرین (تعداد جلسه در هفته) و همچنين نوع تمرین ورزشی اجرا شده در ایجاد 
سازگاری به تمرین های ورزشی از اهميت قابل ملاحظه ای برخوردار هستند و افزایش 
دوره تمرین ورزشی با نتایج معنادارتر در نمونه های دیابتی همراه است كه در تایيد آن 
در پژوهش حاضر پنج جلسه تمرین در هفته به مدت هشت هفته با كاهش بيان عوامل 
التهابی در بافت چربی همراه بود. باوجود این، برای نتيجه گيری قطعی توصيه می شود 
كه در مطالعه های آتی سطوح سرمی عوامل بررسی شده (IL-6 و CRP) نيز سنجيده 
 1-TNF-α، MCP شود و تغيير در بيان و سطوح سایر ميانجی های التهابی (از قبيل

و ...) نيز مطالعه شود.
نقاط قوت و ضعف و پیشنهادهای برخاسته از پژوهش:

از نقاط قوت پژوهش حاضر برابر بودن مسافت طی شده در دو مدل تمرینی است تا 
تنها تفاوت دو مدل تمرینی شدت تمرین باشد، همچنين استفاده از رژیم غذایی برای 
القای دیابت یکی دیگر از نقاط قوت پژوهش حاضر است، چرا كه استفاده از رژیم غذایی 
پرچرب و شيرین علاوه بر ایجاد دوره پيش دیابت و مقاومت به انسولين شبيه سازی 
عدم  حاضر  پژوهش  محدودیت های  همچنين  است.  بوده  انسانی  جامع  از  دقيقی 
اندازه گيری سطوح شاخص های اندازه گيری شده در خون و همچنين عدم اندازه گيری 
انجام  می رسد  نظر  به  كرد.  اشاره  انسولين  به  مقاومت  با  مرتبط  دیگر  آدیپوكاین  های 
پژوهش هایی با تعيين بهينه ترین مدل اجرای HIIT ( تعداد تناوب با شدت بالا، مدت 
هر تناوب و شدت بازیافت بين تناوب ها) برای كاهش عوامل التهابی ضروری است. 
همچنين با توجه به اینکه در پژوهش حاضر به بررسی ميزان بيان ژن برخی عوامل 
التهابی در بافت چربی پرداخته شده است، انجام پژوهشی برای یافتن این سوال كه در 
كدام بافت در اثر سازگاری با تمرین عوامل التهابی بيشترین كاهش را نشان می دهد، 

می تواند سازوكار مولکولی سازگاری با این مدل تمرینی در بدن را روشن تر سازد.
نتیجه‌گیری:

تناوبی  تمرین  تاثير  زمينه  در  كه  پژوهش هایی  پيشينه  به  می تواند  پژوهش  این  نتایج 
شدید بر كاهش التهاب ناشی از دیابت پرداخته اند و به درك كامل سازوكارهای احتمالی 
دست نيافته اند، اضافه شود و مسير را برای مطالعه های آینده هموار سازد. همچنين به 
نظر می رسد تمرین های HIIT با اختصاص زمان كم تر و شدت متغير ( تناوب های با 
شدت بالا و پایين) می تواند جایگزین مناسبی برای تمرین های تداومی با شدت متوسط 

در بيماران دیابتی باشد.
تشکر و قدردانی:

آزمایشگاه  و  حيوانات  آزمایشگاه  كاركنان  از  تا  می دانند  لازم  خود  بر  نویسندگان 
سلولی و ملکولی دانشگاه علوم پزشکی ایران به دليل كمك های بی شائبه، تشکر و 
سپاسگزاری كنند. همچنين تمامی مراحل این پژوهش با هزینه نویسندگان پژوهش 

انجام شده است.
تضاد منافع: نویسندگان تصریح می كنند كه هيچ گونه تضاد منافعی در باره پژوهش 

حاضر ندارند.
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