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Abstract 

Background and Purpose: Solutions such as exercise interventions will be able to reduce blood 

glucose levels and improve the inflammatory profile in the presence of continued smoking. The 

present study was conducted with the aim of the response of pro-inflammatory cytokines (IL-6, 

IL-1ß) and insulin resistance to a long-term aerobic activity in middle-aged smokers. 

Material and Methods: In this semi experimental study, the study sample consisted of 28 

middle-aged men (30 to 45 years old) smokers who participated in the present study in an 

available manner. The experimental group then participated in an endurance training program 

three sessions per week for 8 weeks. 48 hours after the last training session, blood samples were 

taken again to measure the dependent variables as well as anthropometric indices (post-test) and 

were compared by independent and dependent t-tests. 

Results: 8 weeks of aerobic training with 3 sessions per week improved the determinants of type 

2 diabetes and IL-1ß levels in middle-aged male smokers. 

Conclusion: 8 weeks of aerobic exercise 3 sessions per week is associated with improved 

determinants of type 2 diabetes and IL-1B levels in middle-aged male smokers. However, serum 

IL-6 levels did not change significantly in response to aerobic exercise. 

 

Keywords: Insulin Resistance, Aerobic Exercise, Proinflammatory Cytokines, Middle-aged 
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در حضور تداوم مصرف ی التهاب مرخیقادر به کاهش سطوح گلوکز خون و بهبود ن یمداخلات ورزش رینظ ییراهکارهاو هدف:  نهیزم

 تیفعال کیبه  نیو مقاومت انسول) IL-6, IL-1ß( یالتهاب شیپ یها نیتوکیپاسخ  سا دفلعه حاضر با هخواهد بود. مطا گاریس

 شد.انجام  انسالیم یگاریمدت در افراد س یطولان یهواز

هستند که به  یگاریسال( س 45تا  30) انسالیمرد م 28نمونه مورد مطالعه شامل  ،یتجرب مهیمطالعه ن نیدر اها:   مواد و روش

و کنترل)عدم شرکت در  یبه گروه تجرب یتصادف وهیاند. افراد مورد مطالعه به ش در دسترس در مطالعه حاضر شرکت نموده وهیش

هفته  8مدت  یبه تعداد سه جلسه در هفته برا یاستقامت ناتیبرنامه تمر کیدر  یشدند. سپس گروه تجرب می( تقسیورزش تیفعال

 نیوابسته و همچن یرهایمتغ یریگ خون جهت اندازه یریگ نمونه ،ینیتمر هجلس نیساعت پس از آخر 48شرکت نمودند. 

 گریکدیمستقل و وابسته با  یت یآمار یها و توسط آزمون مداز افراد مورد مطالعه به عمل آ مجدداً یکیآنتروپومتر یها شاخص

 .شدند سهیمقا

سرم، گلوکز ناشتا ، مقاومت  IL-1ß وپومتریکی، سطوحهای آنتر دار هر یک از شاخص تمرینات هوازی به کاهش معنی: جینتا

سرم بواسطه تمرینات هوازی نسبت به گروه  IL-6 سطوح انسولین و انسولین سرم در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل منجر شد.

 .داری پیدا نکرد کنترل تغییر معنی

در IL-1ß  و سطوح 2های دیابت نوع  ود تعیین کنندهبهبعث جلسه در هفته با 3هفته تمرین هوازی به تعداد  8 :یریگجهینت

 .شدمردان میانسال سیگاری 
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 مقدمه

ز افراد غ شتریها ب یگاریمشخص شده است که س ارتباط  نیهستند، همچن ابتید وعیر معرض شد یگاریرسیا

 یها یانجیم ییو رها تزسن گاری(. مصرف س1مشاهده شده است) کیو سندرم متابول گاریمصرف س نیب یکینزد

لتهاب ز سلول یا افزا یها را ا ها  لتهاب یها یماریب وعیدهد و به ش یم شیمترشحه آن  (.2شود) یمنجر م یا

کنند. دو گروه از  یم فایرا ا یآن نقش مهم میالتهاب و تنظ جادیهستند که در ا ینیکوپروتئیگل ای ینیپروتئ یباتیها ترک نیتوکیسا

مهم است.  اریبس دنب داریحفظ حالت پا یهستند که برا یضدالتهاب یها نیتوکایو سا یالتهاب شیپ یها نیتوکیسا بات،یترک نیا

غلظت آن در گردش خون به کاهش حجم عضله و کاهش تحرک  شیاست و افزا یالتهاب یها نیتوکیاز سا یکی 6 نینترلوکیا

CRPو  1IL-6 شیو افزا ابتید یولوژیاز نقش التهاب در ات ی(. مطالعات متعدد3شود) یعضلات منجر م
 یدر اشخاص دارا 2

در پاتوژنز  یتهابمارکر ال کیبه عنوان  IL-6 شیاز نقش افزا یکیولوژیدمی(. شواهد اپ4)اند نموده تیحما نیسندرم مقاومت انسول

مزمن، سطوح  یالتهاب یها یماریب ای یبواسطه چاق IL-6اختلال سطوح  ای راتییتغ رغمی(. عل5دارند) تیمزمن حکا یقلب یینارسا

شود.  یمتاثر م یگاریس مارانیو چه در ب یگاریچه در افراد سالم س زین گاریبواسطه مصرف س یالتهاب نیتوکیس نیا کیستمیس

 یگاریرسیافراد به مراتب بالاتر از افراد غ نیدر ا IL-6 یکه سطوح سرم تنشان داده اس یگاریراد سالمند ساف یمطالعات رو

 (. 6است) شانیهمتا

های ایمنی ذاتی و التهابی سهیم هستند. این سایتوکین التهابی در  یک نیز در ایجاد پاسخ اینترلوکین ،ها یتوکیناهمانند سایر س

یتوکین ا( وجود دارد. در این میان اینترلوکین یک بتا یک سIL-1ßبتا ) 1( و اینترلوکین IL-ααآلفا  ) 1 قالب دو فرم اینترلوکین

ط های عملکردی دقیق آنها تحت شرای کند. با این وجود، مکانیسم التهاب بازی می با پیش التهابی است که نقش مهمی را در ارتباط

های التهابی بدن  به عنوان تنظیم کننده پاسخ IL-1ß(. 7اند) مشخصص نشده ها هنوز کاملاً طبیعی و همچنین در حضور بیماری

بولیک، آترواسکلروسیز و نارسایی های التهابی نظیر دیابت، سندرم متا را در ارتباط بین چاقی و بیماری شناخته شده و نقش مهمی

های  های تنظیم کننده پاسخ ین پروتئینه بیک سایتوکین شناخته شد IL-1ß(. در همین راستا، 8) کند لبی مزمن بازی میق

های التهابی خود به ایجاد مقاومت انسولینی و یک واسطه قوی برای افزایش آن معرفی  ت و بواسطه ویژگیفیزیولوژیکی سلول اس

 (. 9شده است)

ره مسیرهای تنفسی و یواهای تنفسی، فیبروز یا انسداد د ها، تخریب کشسانی تارهای حبابچه با التهاب ریه IL-1ßبالای سطوح 

 ،رف دخانیات بهره می برندها در مسیرهای تنفسی بیماران تنفسی بویژه در بیماران تنفسی و آنهایی که از مص تجمع لنفوسیت

(. افزایش 10اند ) ها گزارش نموده بت به غیر سیگاری. برخی منابع علمی نیز سطوح بالاتر آن را در افراد سیگاری نسشود منجر می

3همراه با  IL-1ßسیستمیک  سطوح
TNF-α 2انسولین و دیابت نوع  بواسطه مهار عملکرد انسولین زمینه را جهت ایجاد مقاومت 

های  نترل رژیم غذایی یا اعمال برنامهیرونی نظیر کهای درونی یا ب خلهکند. از این رو، کاهش سطوح آن بواسطه برخی مدا فراهم می

 (.11نماید ) فراهم می 2ا کاهش شدت دیابت نوع انسولین ی تمرینی زمینه را جهت کاهش مقاومت

                                                 
1
  . Interleukin 6 

2 . C-Reactive Protein 
3 . Tumor necrosis factor alpha 



 گرائلی و همکاران 
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لتهاب یها نیتوکیها از سطوح بالاتر س یگاریدارند که س یاظهار م یمنابع علم یبرخ ه  IL-6 ژهیبو یا نسبت ب

ا استناد به برخ12برخوردارند) یگاریسریافراد غ اما ب ها  یناهنجار نیبهبود ا گاریترک س ،یعلم یهاافتهی ی(. 

رد)ر ز د یکیبه عنوان  IL-1ß سطوح بالاتر(.13ا به همراه دا ز سا گریا بالت شیپ یها نیتوکیا افراد  یها در 

مطالعات  یبرخ ن،ی(. علاوه بر ا14شده است) تیمحققان حما یتوسط برخ اه یگاریس رینسبت به غ یگاریس

ند که س اظهار نموده زین ریاخ انسول یگاریا افراد  نیو مقاومت انسول نیها از سطوح بالاتر گلوکز،  نسبت به 

و  گاریمصرف کوتاه مدت س نیب یارتباط معکوس ات،مطالع یدر برخ نی(. همچن15برخوردارند) یگاریرسیغ

 (.16مشاهده شده است) نیانسول تیحساس

ر ا علاوه لتهاب یها نیتوکیاس کیستمینقش ورزش در کاهش سطوح س ن،یب بارها مطالعه شده است و  یا

لتهاب یمارکرها نیسطوح ا ،ینیبسته به شدت و مدت دوره تمر ینیتمر یها برنامه ب ای یا لتها  نیو همچن یضد ا

ند) متفاوت متاثر نموده را به طور یعروق -یقلب یفاکتورها سکیر ریسا اما مطالعات در خصوص پاسخ  .(17ا

لتهاب یها نیتوکیاس افراد س یورزش تیبه فعال یا ز طرفخورد.  یکمتر به چشم م یگاریدر   نینقش ا ،یا

لتهاب یها یانجیم  بارها گزارش شده است.  یگاریس یها تین در جمعیبر مقاومت انسول یا

های  اد گلبول، فیبرینوژن و همچنین افزایش تعد IL-1ßو  IL-6با افزایش بیومارکرهای التهابی نظیر  سیگارمصرف طولانی مدت 

های تنفسی، سرطان بویژه سرطان ریه از پیامدهای عمده  رخی بیماریعروقی و ب -های قلبی یبیمار. سفید خون همراه است

سخ به مصرف سیگار سنتز و ترشح های التهابی متعددی را در پا های التهابی فعال، میانجی . سلول(18مصرف تنباکو هستند)

شده های التهابی گزارش  یتوکینامصرف سیگار و سیک رابطه قوی بین . های التهابی از مهمترین آنها هستند یتوکیناکنند که س می

در افراد سیگاری به مراتب بالاتر از افراد غیر  IL-6(. در یک مطالعه دیگر روی افراد سالمند مشخص شد که سطوح 19)است

های التهابی در پاسخ به مصرف سیگاری با اختلال در عملکرد  شده است که افزایش سطوح سیتوکین (. مشخص20سیگاری است)

با آسیب مجاری تنفسی در افراد سیگاری  IL-1ß(. از طرفی، مشخص شده است که افزایش سطوح 14همراه است ) اندوتلیال

افراد سیگاری نسبت به ( را در 20) IL-6های سفید خون  و  ی مطالعات دیگر نیز افزایش گلبول(. برخ21همراه است )

عروقی همراه  -های قلبی ای التهابی با افزایش خطر بیماریه یند. از طرفی، افزایش سطوح سیتوکان ها گزارش نموده غیرسیگاری

های قلبی عروقی را  های التهابی نه تنها شیوع بیماری کین(. در مطالعه دیگری مشخص شد که افزایش سطوح این سیتو22است)

مچنین افزایش سطوح برخی ه(. 23شود بلکه دارای اثر مستقیم روی آترواسکلروسیز و اختلال عملکرد اندوتلیال است) باعث می

(. یک مطالعه اخیر نشان داد که 24شود) منجر می IL-6به طور مستقیم به افزایش ترشح  CRPهای التهابی نظیر  سیتوکین

حتی در افرادی که در  IL-6هاست. همچنین سطوح  درصد بالاتر از غیر سیگاری 47با در سیگاری تقری IL-6میانگین سطوح 

 (. 25سیگاری است)داری بالاتر از افراد غیر د به میزان معنیض دود سیگار هستنمعر

ها  هابی بین سیگاری ها و غیر سیگاریهای الت داری را سطوح سیتوکین دیگر تفاوت معنیهای مذکور، برخی مطالعات  بر خلاف یافته

(. 27ت دیگر نیز حمایت شده است)(. اثر تحریکی مصرف سیگار بر ایجاد مقاومت انسولین توسط برخی مطالعا26مشاهده ننمودند)

ها  سولین بالاتری نسبت به غیرسیگاریها از سطوح گلوکز و انسولین ناشتا و مقاومت ان یاند که سیگار منابع علمی اظهار نموده

 سیگارمصرف تواند به دلیل کاهش جذب سلولی گلوکز باشد. در واقع،  ها می (. افزایش سطوح گلوکز در سیگاری27برخوردارند)

ر به طور مستقیم یا غیرمستقیم از کند و نیکوتین موجود در سیگا اولیه عملکرد گلوکز را متاثر می های درگیر در مراحل مکانیسم



 انسالیم یگاریمدت در افراد س یطولان یهواز تیفعال کیبه  نی( و مقاومت انسولIL-6, IL-1ß) یالتهاب شیپ یها نیتوکیپاسخ  سا 
 

۹۰ 

 

مایند ن (. برخی منابع علمی نیز اظهار می27کند) ولین، عملکرد انسولین را مختل میهای انس های مرتبط با گیرنده طریق مکانیسم

ن کاهش دهد که به نوبه خود به کاهش تعداد جایگاه های اتصال انسولین و همچنی ها را کاهش می لامینکه سیگار رهایی کاتکو

(. همچنین برخی منابع دیگر از نقش سیگار در کاهش عملکرد انسولین و ایجاد 28شود) های گلوکز منجر می سنتز ناقل

اند که حتی مصرف کوتاه  (. این مطالعات اظهار نموده29اند) در افراد غیر دیابتی حمایت نمودههایپرگلیسیمی و هایپرانسولینی 

دهد. از طرفی، در یک مطالعه دیگر  انسولین، شیوع دیابت را گسترش میمدت سیگار به دلیل افزایش گلوکز و انسولین و حساسیت 

اند  ولین مشابه بودهدارای مقاومت انسدر سیگاری ها و غیرسیگاری هایی که  HDLو کاهش  TCو  TG  ،LDLافزایش سطوح 

کمتر به چشم  یگاریدر افراد س یورزش تیبه فعال یالتهاب یها نیتوکایمطالعات در خصوص پاسخ س (.30نیز گزارش شده است)

رو،  نیبارها گزارش شده است. از ا یگاریس یها تیدر جمع نیبر مقاومت انسول یالتهاب یها یانجیم نینقش ا ،یخورد. از طرف یم

 انسالیم یگاریدر مردان س نیمقاومت به انسول نیهمچن IL-1Bو  IL-6بر سطوح  یهواز نیهفته تمر 8ضر اثر در مطالعه حا

 شد. یریاندازه گ

 

 روش پژوهش

اند که بوسیله فراخوان پژوهشی و با  سال( شهرستان قائمشهر تشکیل داده 45تا  30جامعه آماری را مردان میانسال سیگاری )

 اوطلبانه جهت شرکت در مطالعه اعلام آمادگی نمودند.انگیزه کافی به شیوه د

 

 نمونه آماری و روش نمونه گیری

که از بین جامعه آماری به شکل تصادفی انتخاب شده و به شیوه  دادندله تشکیل سا 45تا  30مرد سیگاری  28نمونه آماری را 

  تصادفی در دو گروه تجربی)شرکت در دوره تمرینی( و کنترل قرار گرفتند.

اند. از ذشته شرکت نداشته افراد مورد مطالعه غیر ورزشکار هستند و در برنامه تمرینات ورزشی منظمی حداقل در طول یک سال گ

های  ها و ناراحتی عروقی، دیابت، انواع سرطان -قلبیهای  های مزمن نظیر بیماری برخوردارند و دارای سابقه بیماریسلامت مناسب 

باشند. کلیه افراد پس از آشنایی با اهداف  های ارتوپدی و مشکلات حرکتی نمی این افراد دارای ناهنجاری یستند.کلیوی و گوارشی ن

 10انه حداقل سال قبل، روز 5نمایند. آن دسته افرادی که در فاصله  را جهت شرکت در مطالعه امضاء می مطالعه، فرم رضایت نامه

 قرار دارند.اند در رده افراد سیگاری  نخ سیگار مصرف کرده

 

 ها اندازه گیری مشخصات بدنی آزمودنی

ترین نقطه توسطط یطک  وری که دور شکم و باسن در برجستهگیری شد. ط طالعه اندازههای مورد م تن سنجی نمونههای  ابتدا شاخص

پشطت بطا دیطوار ممطاس  هطا از و در وضعیت ایستاده طوری که کتف گیری شد. قد افراد بدون کفش تر نواری غیر قابل ارتجاع اندازهم

( ، ساخت کشطور فنلانطد OMRONمدل گیری شد. وزن و درصد چربی بدن با استفاده از دستگاه سنجش ترکیب بدن) باشند اندازه

 های قد ایستاده و وزن بدن نیز جهت محاسبه شاخص توده بدن استفاده شد. ثبت شد. از اندازه



 گرائلی و همکاران 
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 پروتکل تمرینات هوازی

هطای ورزش گروهطی  و سپس فعالیت )سالن ورزشی(دویدن روی سطح صاف گرم کردن و اجرای فعالیت های تمرینی در قالب جلسه

ای بطا احتسطاب گطرم و سطرد  دقیقطه 60تا  45جلسه  3به تعداد  ماهه دوشد. تمرینات هوازی  هایت با سرد کردن تمام هوازی و در ن

و بطه تطرین شطدت های اول بطا کم شد. طوری کطه جلسطه شروع م کردن دقیقه گر 15الی  10کردن انجام گرفت. جلسات تمرینی با 

رین توسطط ضطربان سطنج پطولار شد. ضربان قلب هطدف و شطدت تمط جم تمرین افزوده ها بر شدت و ح تدریج با افزایش تعداد جلسه

د. ضطربان قلطب صد ضربان قلب بیشینه در نظطر گرفتطه شطدر 75تا  55در طول برنامه تمرین شد. شدت تمرین  گیری و ثبت  اندازه

هطای گطروه کنتطرل در هطی   ، نمونهای هفته 8منهای سن برای هر فرد مشخص شد. در طول دوره  220بیشینه با استفاده از فرمول 

 برنامه تمرینی شرکت نداشتند.

 : توزیع شدت تمرین هنگام فعالیت دویدن در طول برنامه تمرینی )پروتکل تمرینات هوازی(1جدول 

 ه تمریندور
 مرین شدت ت

)%HRmax( 
 زمان اجرا 

 در هر جلسه تمرینی

استراحت غیرفعال 

 بین ست ها

 دقیقه 3 دقیقه ای  5سه ست  %55 ≥شدت  ≥% 60 هفته اول

 دقیقه 3 دقیقه ای 6سه ست  %55 ≥شدت  ≥% 60 هفته دوم 

 دقیقه 3 دقیقه ای 8سه ست  %60 ≥شدت  ≥% 65 هفته سوم

 دقیقه 5 دقیقه ای 12ست دو  %60 ≥شدت  ≥% 65 هفته چهارم

 دقیقه 5 دقیقه ای 14دو ست  %65 ≥شدت  ≥% 70 هفته پنجم

 دقیقه 5 دقیقه ای 16دو ست  %65 ≥شدت  ≥% 70 هفته ششم

 دقیقه 5 دقیقه ای 18دو ست  %70 ≥شدت  ≥% 75 هفته هفتم 

 دقیقه 5 دقیقه ای 20دو ست  %70 ≥شدت  ≥% 75 هفته هشتم 

 

 گیری متغیرهای بیوشیمیایی ندازهنمونه گیری خون و ا

کز و گیری گلطو آزمون( با هدف اندازه تمرینی )پسساعت پس از آخرین جلسه  48آزمون( و  های خون در دو شرایط قبل )پیش نمونه

 7هطای  ت ناشتا )گرسنگی شبانه( بین ساعتساع 12تا  10ها به عمل آمد. بطوریکه کلیه افراد پس از  انسولین سرم از همه آزمودنی

ی سی( گرفته شد. به کلیطه س 5های خون از ورید بازویی ) دقیقه استراحت، نمونه 10و پس از صبح در آزمایشگاه حضور یافتند  8تا 

هطا  یکی سنگین خودداری نماینطد. نمونطهگیری خون از اجرای هر گونه فعالیت فیز ساعت قبل از نمونه 48وصیه شد که ها ت آزمودنی

درجه سانتیگراد فریز شدند. گلوکز  80گیری انسولین در دمای منفی  سانتریفیوژ شده و تا زمان اندازهزی سرم بلافاصله جهت جداسا

  IL-1ßو  IL-6، گیری شد. برای انطدازه گیطری انسطولین  تهران اندازه-از کیت پارس آزمون خون به روش گلوکزاکسیداز با استفاده

 (Demeditec insulin ELIZA DE2935, Germany)ت کشطور آلمطان  یزا از کیطت تجطاری انسطان سطاخسرم به روش الا

   استفاده گردید.

 برای محاسبه مقاومت انسولین از جایگزینی مقادیری عددی گلوکز و انسولین ناشتا در فرمول زیر استفاده گردید: 

 (.31)  5/22سطح انسولین ناشتا( تقسیم بر  ∂)سطح گلوکز ناشتا  =مقاومت انسولین 



 انسالیم یگاریسمدت در افراد  یطولان یهواز تیفعال کیبه  نی( و مقاومت انسولIL-6, IL-1ß) یالتهاب شیپ یها نیتوکیپاسخ  سا 
 

۹۲ 

 

 آماری لتحلی

.)قبل از برنامطه شطداز آزمون آماری تی مستقل جهت مقایسه هر یک از متغیرهای وابسته بین دو گطروه تجربطی و کنتطرل اسطتفاده 

ش و پطس آزمطون( در هطر گطروه برای تعیین اثر برنامه تمرینی بر متغیرهطای وابسطته، ابتطدا دلتطای هطر متغیر)تفاضطل پطیتمرینی(

داری تغییطر  تعیطین معنطیهمچنطین بطرای یر دلتا توسط آزمون تی مستقل با یکدیگر مقایسه شطدند. گیری شده و سپس مقاد اندازه

دار در نظر  درصد از نظر آماری معنی 5متر از های ک اری تی وابسته استفاده شد. تفاوتگروهی متغیرها در هر گروه از آزمون آم درون

 .گرفته شد

 

 نتایج

 روه تجربی و کنترل در دو وضعیت پیش و پس آزمونهای آنتروپومتریکی دو گ توصیف شاخص

داری را در هر یک از متغیرهای آنتروپومتریکی در وضعیت پیش آزمون بین دو گروه کنترل و تجربی  ل تفاوت معنیآزمون تی مستق

 (.2()جدول P < 05/0نشان نداد)

 آزمون بین دو گروه مورد مطالعه یشهای آنتروپومتریکی در وضعیت پ میانگین و انحراف استاندارد شاخص: 2جدول 

 سطح معنی داری گروه کنترل گروه تجربی متغیر

 515/0 4/42 ± 57/3 4/43 ± 41/4 سن )سال(

 864/0 4/173 ± 74/2 6/173 ± 73/3 قد )سانتی متر(

 625/0 4/89 ± 26/6 7/90 ± 43/7 وزن )کیلوگرم(

 441/0 6/102 ± 99/5 4/104 ± 09/6 محیط شکم )سانتی متر(

 982/0 12/30 ± 43/2 1/30 ± 53/2 درصد چربی بدن

 711/0 7/29 ± 35/2 01/30 ± 58/2 شاخص توده بدن )کیلوگرم بر متر مربع(

های آنتروپومتریکی بین دو وضعیت پیش و پس آزمطون در هطر گطروه از  ات درون گروهی بین هر یک از شاخصجهت مقایسه تغییر

 ها نشان داد که سطوح وزن بدن، محیط شکم، شطاخص تطوده بطدن و درصطد دید. در این زمینه، یافتهفاده گرآزمون تی همبسته است

رتی، تمرینات هطوازی بطه کطاهش داری هستند. به عبا مون گروه تجربی دارای تفاوت معنیآز چربی بدن بین دو وضعیت پیش و پس

هطای مطذکور در گطروه  (. از طرفی، هی  یک از شطاخصP > 05/0های مذکور در گروه تجربی منجر شد) یک از شاخصدار هر  معنی

 (.3)جدول (P < 05/0داری با یکدیگر نداشتند) آزمون تفاوت معنی وضعیت پیش و پسکنترل بین دو 



 گرائلی و همکاران 
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مداخله هوازی در  های آنتروپومتریکی در شرایط قبل و پس از میانگین و انحراف استاندارد شاخص: 3جدول 

 های مورد مطالعه گروه

 گروه تجربی رمتغی

 sigپیش آزمون          پس آزمون                 

 گروه کنترل

 sigپیش آزمون              پس آزمون              

 620/0 3/89 ± 22/6 4/89 ± 26/6 000/0 7/87 ± 10/7 7/90 ± 43/7 وزن )کیلوگرم(

 752/0 5/102 ± 22/6 6/102 ± 99/5 000/0 9/99 ± 27/5 4/104 ± 09/6 محیط شکم )سانتی متر(

 723/0 06/30 – 38/2 12/30 ± 43/2 000/0 8/27 ± 19/2 1/30 ± 53/2 درصد چربی بدن

 شاخص توده بدن 

 )کیلوگرم بر متر مربع(

58/2 ± 01/30 52/2 ± 11/29 000/0 35/2 ± 7/29 33/2 ± 71/29 615/0 

داری در  سطوح هطر یطک از متغیرهطای وابسطته در  اد که تفاوت معنیتی مستقل نشان دهای آماری حاصل از آزمون  همچنین یافته

 (.4(  )جدول P < 05/0وضعیت پیش آزمون بین دو گروه کنترل و تجربی وجود ندارد)

 : میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای وابسته در وضعیت پیش آزمون در گروه های مورد مطالعه4جدول 

 سطح معنی داری گروه کنترل گروه تجربی متغیر

 256/0 52/2 ± 34/0 44/2 ± 46/0 )پیکوگرم بر میلی لیتر(اینترلوکن یک بتا 

 205/0 04/3 ± 92/0 01/3 ± 58/1 )پیکوگرم بر میلی لیتر( 6اینترلوکین 

 11 ± 102 10 ± 103 745/0 (mg/dL)گلوکز 

 05/3 ± 29/10 03/3 ± 95/9 768/0 (µIU/ml)انسولین 

 82/0 ± 58/2 83/0 ± 52/2 895/0 (HOMA-IR)مقاومت انسولین 

 

 های تجربی و کنترل )تفاضل پیش و پس آزمون( بین گروهمتغیرها: نتایج آزمون تی مستقل برای مقایسه 5جدول 

 t Sig اختلاف میانگین درجه ی آزادی تعداد آماره                                          متغیر

IL-6 872/0 - 163/0 - 08571/0 26 28 لیتر( )پیکوگرم بر میلی  

IL-1ß  )004/0 176/3 54000/0 26 28 )پیکوگرم بر میلی لیتر  =p
 * 

 * 28 26 529/2 264/2 032/0 (µIU/ml)انسولین 

28 26 857/12 219/4 001/0 < p (mg/dLگلوکز )
 * 

28 26 945/0 723/2 011/0  =p (HOMA-IRمقاومت انسولین )
 * 

(. به 5()جدول p = 872/0بین دو گروه نشان نداد ) IL-6داری را در دلتای  ی حاصل از آزمون تی مستقل تفاوت معنیها یافته

 منجر نشد. IL-6داری در سطوح سرمی  عبارتی، تمرینات هوازی به تغییر معنی

، (p = 032/0انسولین سرم )ای دلت، IL-1ß (004/0 = p)داری را در دلتای  صل از آزمون تی مستقل تفاوت معنیهای حا هیافت

 (.5)جدول بین دو گروه نشان داد (p = 011/0)مقاومت به انسولیندلتای ( و همچنین p > 001/0)گلوکز ناشتادلتای 



 انسالیم یگاریمدت در افراد س یطولان یهواز تیفعال کیبه  نی( و مقاومت انسولIL-6, IL-1ß) یالتهاب شیپ یها نیتوکیپاسخ  سا 
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کاهش  گلوکز ناشتا و دار  کاهش معنیانسولین سرم،  دار کاهش معنی ،IL-1ß دار هفته تمرین هوازی به کاهش معنی 8به عبارتی، 

 منجر شد. ، مقاومت به انسولیندار  معنی

 

  بحث

ها  های فیزیکی آزمودنی ها، عدم تشابه کامل سایر فعالیت ای آزمودنی توان به عدم همسانی الگوی تغذیه های پژوهش میاز محدودیت

 اشاره کرد. عدم همسانی کامل سطوح پایه آمادگی جسمانی آزمودنی در بدو ورود به مطالعهو هچنین  در خارج از برنامه تمرینی

سرم، گلوکز  IL-1ßهای آنتروپومتریکی، سطوح  دار هر یک از شاخص نتایج پژوهش نشان داد که تمرینات هوازی به کاهش معنی

سرم بواسطه  IL-6و انسولین سرم در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل منجر شد. همچنین سطوح  نیمقاومت انسولناشتا، 

 نترل تغییر معنی داری پیدا نکرد.نسبت به گروه ک هوازی تمرینات

 شیاغلب افزا کهیاند. بطور نموده تیحما گاریدر پاسخ به مصرف س یالتهاب یها نیتوکیسطوح سا شیاز افزا یمطالعات علم

 (.31اند) نموده یمعرف ابتید یها کننده نییتع یشگویپ یها را از شاخص گاریوابسته به س یالتهاب یها نیتوکیسا

در افراد مختلف انجام گرفته است  کیمیسیگل مرخیبر ن یبدن تیاثر ورزش و فعال نییبا هدف تع یمطالعات متعدد نه،یزم نیا در

دار  یبه کاهش معن یهواز نیمطالعه حاضر نشان داد که تمر یها افتهیرابطه،  نیخورد. در ا یبه چشم م زین یمتناقض جیکه البته نتا

دار  یجلسه در هفته به کاهش معن 3به تعداد  یهواز نیهفته تمر 8 یشود. به عبارت یر ممنج یگاریس دانسطوح گلوکز ناشتا در مر

 یهواز نیهفته تمر 12(، 2013در مطالعه سولومون و همکاران) افته،ی نیا دییشود. در تا یمنجر م یگاریگلوکز ناشتا در مردان س

(. در مطالعه 32منجر شد) 2نوع  یابتیدر افراد د نیولانس تیحساس یصددر 90 شیدار سطوح گلوکز ناشتا افزا یبه کاهش معن

دار گلوکز ناشتا و  یدر هفته( به کاهش معن یجلسه قدرت 2+  یجلسه استقامت 2) یو قدرت یاستقامت نیهفته تمر 16و  4 ،یگرید

در هفته در قالب  یا قهیدق 60جلسه  سهبه تعداد  یورزش تیهفته فعال 12 ،یگری(. در مطالعه د33منجر شد ) نیمقاومت انسول

بهبود بالاتر  ،یو مقاومت یهواز نیماه تمر 6متعاقب  گر،یمطالعه د کی(. در 34دار گلوکز ناشتا منجر شد) یبه کاهش معن یرو ادهیپ

 (. 35)داشتند مشاهده شد تیفعال یشتریکه با شدت ب یابتید مارانیدر سطوح گلوکز خون در آن دسته از ب

 ینیدر مطالعات مختلف به لحاظ مدت، شدت و طول دوره تمر ینیتمر یتوان به تفاوت در متدولوژ یرا مها  افتهیتناقض در  نیا

. کاهش در سطوح گلوکز گرندیکدیاغلب متفاوت از  ینینسبت داد. چراکه مطالعات مذکور به لحاظ مدت، شدت و نوع برنامه تمر

به  یبه نوع نیشیمثال، اغلب مطالعات پ ینسبت داد. برا ینیبرنامه تمر در پاسخ به یمرخ التهابیهم بتوان به بهبود ن دیخون را شا

(. 36اند) اشاره نموده نیانسول تیحساس ایو مقاومت  یالتهاب یها نیتوکیاز سا یکیبه عنوان  TNF-α نیو همسو ب میارتباط مستق

 شیبا افزا یالتهاب نیتوکیسا کیبه عنوان  TNF-α ییرها شیافزا ای ختلالاند که ا نکته اشاره نموده نیمطالعات همواره بر ا نیا

 (. 37و سطوح گلوکز خون همراه است) نیمقاومت به انسول

سرم در  نیدار انسول یبه کاهش معن یهواز ناتیتمر ،یمطالعه حاضر است. به عبارت یها افتهی گریسرم از د نیسطوح انسول کاهش

ها گزارش نموده باشد، به چشم  یگاریس یرا رو یورزش ناتیکه اثر تمر یا اگرچه مطالعه نهیزم نیمنجر شد. در ا یگاریمردان س

از  نیبه ترشح انسول ازیبه واسطه ورزش ن یبافت عضلان ریهدف نظ یها در بافت نیعملکرد انسول شیافزا خورد. اما احتمالاً ینم

ریها نسبت به غ یگاریدر س ینیپرانسولیها وعیش به ییکایآمر یها تیجمع یمطالعه رو نه،یزم نیپانکراس را کاهش داده باشد. در ا
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 ییها را منحصر به سطوح ناشتا یگاریدر س ینیپرانسولی(. لازم به اشاره است که محققان ها38ها اشاره نموده است) یگاریس

 (. 39اوقات شبانه روز) ریاند نه سا عنوان نموده نیانسول

همراه  یو چرب یعضلان یها گلوکز در سلول یها و کاهش ناقل نیئم انسولدر علا رییبا تغ نیمشخص شده است که مقاومت انسول

 یعضلان تیفعال ،ی(. از طرف40شود) یو اختلال هموستاز گلوکز منجر م یهورمون یکیولوژیب تیالبه کاهش فع تاًیاست که نها

( که 41کند)یم کیرا تحر یضلانجذب گلوکز ع GLUT4 گلوکز یها ناقل شیو به نوبه خود افزا نیبواسطه کاهش مقاومت انسول

در  یرییبه تغ یهواز نیهفته تمر 6(، 1997)گتنبرگیدر مطالعه ل ،وجود نی. با اابدی یکاهش م نیبه انسول ازین طیشرا نیتحت ا

 جلسه در 6به تعداد  HIIT نیهفته تمر 2 زی( ن2012(. در مطالعه لگات و همکاران)36و گلوکز خون منجر نشد) نیمقاومت انسول

 یدوچرخه سوار نیماه تمر 6 زی( ن2013(. در مطالعه لاخدار و همکاران)42در منجر نشد) نیانسول تیدر حساس یرییهفته به تغ

 (.43همراه بود) نیدر مقاومت انسول رییبا عدم تغ دیشد

در  نیقاومت انسولبا شدت متوسط به کاهش م یهواز نیهفته تمر 12(، 2019قادر و همکاران)لوجود، در مطالعه عبدا نیا با

( به کاهش ی+ هواز ی)مقاومت یبیترک نیهفته تمر 12 زی( ن2019(. در مطالعه لوپز و همکاران )44منجر شد) 2نوع  یابتید مارانیب

در سطوح  رییساز به تغ وامانده یجلسه ورزش هواز کی زیو همکاران ن یقی(. در مطالعه حق45)دمنجر ش نیدار مقاومت انسول یمعن

متوسط به بهبود ت ا شدب یهواز نیماه تمر 3 زی( ن2020(. در مطالعه سامجو و همکاران)46منجر نشد) یگاریدر مردان س نیانسول

 (.47چاق منجر شد) نمستقل از کاهش وزن در مردا نیالتهاب و مقاومت انسول مرخین

نسبت داد.  IL-1ß دار یهم بتوان به کاهش معن دیدر مطالعه حاضر را شا یهواز ناتیدر پاسخ به تمر ابتید یها کننده نییتع بهبود

 نکهیا رغمیعل کهیمختلف اغلب متفاوتند. بطور ینیتمر یها به برنامه یالتهاب یها نیتوکیسا یسازگار ایدر خصوص پاسخ  مطالعات

(، 48اند) ره نمودهاشا یالتهاب یها یانجیم کیستمیمدت بر سطوح س یطولان ایکوتاه  ینیتمر یهابه اثرات سودمند برنامه یبرخ

خورند که به  یبه چشم م زین یمطالعات ان،یم نی(. در ا49) اند ها را گزارش نموده نیتوکیسا نیدار ا یمعن رییعدم تغ گرید یبرخ

 یبرخ ،ی(. از طرف50) اند اشاره نموده ینیتمر یها خ به برنامهدر پاس یالتهاب یها نیتوکیسطوح سا شیافزا رینظ زیبحث برانگ جینتا

 اند ها اشاره نموده یاز آزمودن یمشخص در گروه مشخص ینیبرنامه تمر کیبه  یلتهابا یها یانجیمطالعات به تناقض در پاسخ م

 در رییاما بدون تغ  TNF-α دار یبه کاهش معن یهواز نیهفته تمر 12نشان داد که  ریمطالعه اخ کی یها افتهیمثال،  ی(. برا51)

IL-6 واکنش  یکه به طور شفاف پاسخگو ینیبرنامه تمر ریثدار تا عهده یهاسمیشواهد، مکان نیا هیپا(. بر 52) شود یمنجر م

عدم  رغمیمطالعه حاضر نشان داد که عل یها افتهیراستا،  نیهنوز ارائه نشده است. در ا ،باشد یورزش تیبه فعال یالتهاب یها یانجیم

 دایپ یدار یکاهش معن IL-1ß ی، اما سطوح سرم یهواز نیهفته تمر 8ب متعاق یالتهاب شیپ نیتوکیسا کیبه عنوان  IL-6 رییتغ

 کرد.

 کهیشکم نسبت داد. بطور طیبدن و مح یبتوان به کاهش درصد چرب دیرا شا یهواز نیهفته تمر 8متعاقب IL-1ß دار یمعن کاهش

 نی(. در ا53اند) نموده تیشکم حما یضخامت عمود ای طیبا مح یالتهاب یها نیتوکیسا نیب کیارتباط نزد یمطالعات از نوع یبرخ

درصد  5معادل حداقل  یکاهش وزن ازمندین یالتهاب یمارکرها یسطوح گردش خون رییاند که تغ همطالعات اشاره نمود یبرخ نه،یزم

 مرخیبا بهبود ن دار وزن بدن یمعن رییبدون تغ یورزش نیماه تمر 6 گر،ید یا وجود در مطالعه نی(. با ا54باشد) یوزن بدن م

یبتوان نوع دیرا شا IL-1ß دار یکاهش معن ،ی(. از طرف55همراه بود) 2نوع  یها یابتیدر د یو اثرات ضد التهاب یکیمتابول
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 یورزش ناتینشان داده است که تمر 2نوع  ابتید یها تیجمع یمدت قلمداد نمود. چراکه مطالعه رو یطولان ناتیبه تمر یسازگار 

 (.56شود) یمنجر م IL-1ß کاهش علائم التهاب بواسطه بهبود سطوحمدت به  یطولان

 یدار یمعن رییدستخوش تغ IL-6 یدر مطالعه حاضر، اما سطوح سرم یهواز ناتیدر پاسخ به تمر IL-1ß دار یکاهش معن رغمیعل

مختلف بارها  یها تیدر جمع یالتهاب یها بر مولفه یهواز ناتیتمر ژهیبو یورزش ناتیتمر یاست که اثر بخش یدر حال نینشد. ا

 یورزش ناتیبه تمر IL-6 رینظ یالتهاب یها مولفه یسازگار ایمنکر هر گونه پاسخ  زیمطالعات ن ی(، اگرچه برخ57گزارش شده است)

،  IL-4 ن،یبا شدت متوسط به کاهش لپت یهواز نیهفته تمر 12(، 2019مطالعه عبدالقادر و همکاران) مثال، در ی(. برا58اند) شده

IL-6 ،TNF-α (. در مطالعه 44منجر شد) 2نوع  ابتیدر مردان و زنان چاق مبتلا به د نیلو مقاومت انسو لهیکوزیگل نی، هموگلوب

اضافه وزن منجر  یدارا انسالیدر زنان م دیسریگل یو تر نیبا کاهش لپت یهواز نیهفته تمر 10 زی( ن2016تان و همکاران)

 (.59شد)

 CRP و نیلپت ن،یستیدار رز یبا کاهش معن یبیترک نیهفته تمر 24اگرچه  زی( ن2015و همکاران ) یبرونل وجود، در مطالعه نیا با

است  نیا انگریب یها به نوع افتهی نی(. ا60نشد) یدار یمعن رییدستخوش تغ  IL-6 و IL-10 ،TNF-α یهمراه بود اما سطوح سرم

زمان  ،ینیبه نوع، شدت، مدت و تکرار جلسات تمر یبه نوع یورزش تنایبه تمر یضد التهاب ای یالتهاب یها که پاسخ مولفه

 مورد مطالعه وابسته است. تیخون و از همه مهمتر نوع جمع یریگ نمونه

مثال، در مطالعه  یگزارش شده است. برا گرید ماریب ایسالم  یهاتیجمع یدر برخ یورزش نیدر پاسخ به تمر  IL-6رییعدم تغ

و  سکوی(. در مطالعه ر60گزارش شد) یبیترک نیهفته تمر 24در پاسخ به  IL-6 رییتغ دم(، ع2015و همکاران ) یبرونل

 (.61همراه نبود) نیپونکتیو آد IL-6 یدر سطوح سرم یرییبا تغ عیهفته قدم زدن سر 16 زی( ن2013همکاران)

دستخوش  IL-6 مطالعه حاضر اما سطوح در یهواز ناتیبدن متعاقب تمر یدار وزن و درصد چربیکاهش معن رغمیوجود، عل نیا با

تیرا در پاسخ به کاهش وزن در جمع یالتهاب یها بهبود مولفه نیشیمطالعات پ یاست که برخ یدر حال نینشد. ا یدار یمعن رییتغ

 ایچاق در مطالعه حاضر در دسته افراد  یگاری(. لازم به ذکر است که مردان س62،63اند) ودهگزارش نم ماریب ایچاق سالم  یها

به  یورزش نیاند که تمر شواهد آشکار نموده یدر مطالعه حاضر، برخ IL-6 رییعدم تغ رغمیاند. عل اضافه وزن قرار داشته یدارا

 نیدر ا ریدرگ سمیشود اگرچه مکانیمنجر م یگاریدر افراد س زمنم یویانسداد ر یماریو خطر ب یویکاهش خطر افت عملکرد ر

 ،یالتهاب یها سلول یمنظم رو یهواز نی(، اثر تمر2012در مطالعه تولدو و همکاران) کهیبطور .اند دهشناخته نش یبه خوب ندیفرا

 یآنت یها میآنز انیب ،یا حبابچه وارهیدکلاژن در  عیتوز ایرسوب  ،یحبابچه ا-یشکاف برنش عیدر ما یواکنش ژنیاکس یها گونه

ش به کاه یهواز نیتمر ان،یشد. در پا یریگ اندازه گاریدر معرض س یها وشدر م یا حبابچه وارهیدر د 10 نینترلوکیو ا ،یدانیاکس

 شیبا افزا ینیبرنامه تمر ،یمنجر شد. از طرف یا حبابچه-یشکاف برنش عیدر ما گاریاز مصرف س یناش یواکنش ژنیاکس یها گونه

 (.64)منجر شد گاریاز مصرف س یناش IL-10  و مهار کاهش یسلول دازیپراکس ونیگلوتات انیب

وجود دارد  زیامکان ن نیمورد مطالعه نسبت داد. ا یها به تعداد کم نمونه یبتوان به نوع دیدر مطالعه حاضر را شا IL-6 رییعدم تغ

باشد. از  شتریب ینیبا طول دوره تمر یورزش ناتیتمر یمستلزم اجرا یگاریدر افراد س یالتهاب یها در مولفه دبهبو ای رییکه تغ

در مطالعه حاضر  IL-6 عامل عدم بهبود نیتوان به عنوان مهمتر یم زیرا ن ینیدر طول دوره تمر گاریرف ستداوم مص ،یطرف

انجام گرفت. از  گاریدر حضور تداوم مصرف س یدر گروه تجرب یهواز ناتیتمر ئهشمرد. لازم به ذکر است که در مطالعه حاضر، ارا بر
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افراد  نیدر ا یالتهاب یها با بهبود مولفه گاریدر حضور مصرف س یهواز ناتیکه تمر نمود یریگ جهینت نگونهیبتوان ا دیرو، شا نیا

 . ستیهمراه ن

 

 یریگ جهینت

 نهیشیدرصد ضربان قلب ب 75تا  55جلسه در هفته در دامنه شدت  3به تعداد  یهواز نیهفته تمر 8موجود،  یها افتهی هیپا بر

است که سطوح  یدر حال نیهمراه است. ا یگاریس انسالیدر مردان م IL-1ßح و سطو 2نوع  ابتید یها کننده نییبا بهبود تع

بتوان به  دیدر مطالعه حاضر را شا IL-6 ریینشد. عدم تغ یدار یمعن رییتغ دستخوش یهواز ناتیدر پاسخ به تمر IL-6 یسرم

از  IL-1ß، کاهش  IL-6 رییعدم تغ غمریوجود، عل نینسبت داد. با ا ینیطول کوتاه دوره تمر ایمورد مطالعه  تیتعداد کم جمع

با استناد به یافته های مطالعه حاضر، اجرای تمرینات هوازی نسبتا کوتاه مدت با هدف بهبود  قابل توجه است. ینیبال دید

نیمرخ التهابی و شاخص های تعیین دیابت، اجرای مطالعات مشابه همراه با دستکاری شدت و طول برنامه تمرینی و همچنین 

 شود. های متابولیک یا نیمرخ التهاب پیشنهاد می ای مطالعه مشابه با هدف تاثیر بر سایر مولفهاجر
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