
CTRP3C

TNF-αTIL6I

دل میرزنده حسینی،1زهراسادات زاده عطار سیدرضا بیژه،1دکتر علی،1ناهید رئوفدکتر 2اکبر

دانشکده1 ورزشی، فیزیولوژي گروه ایران.ي) مشهد، مشهد، فردوسی دانشگاه ورزشی، مشهد،2علوم مشهد، پارسیان دیابت کلینیک (

مکاتبه،ایران نویسندهنشانی مسئولي سیدرضاي دکتر مشهد، فردوسی دانشگاه ورزشی، علوم دانشکده ورزشی، فیزیولوژي گروه :

حسینی؛ :e-mailعطارزاده attarzadeh@um.ac.ir

CTRP3Cα-TNFTIL6I

TNF-αTIL6ICTRP3

TNF-αTIL6CTRP3

ppTNF-αTIL6

ppppCTRP3

ppCTRP3

pp

pp

کلیدي: سایتوکاینواژگان خانواده اعضاي دو، نوع دیابت ترکیبی، پتمرین التهابیهاي ضد و التهابی یش
مقاله اصلاحیه5/4/98:دریافت دریافت مقاله24/7/98:ـ پذیرش 28/7/98:ـ

مقدمه

نوع متابولیکی2دیابت افـزایشاستمزمناختلال بـا که

خون استانسولینبهمقاومتوگلوکز دیابت1.همراه شیوع

دنیا4/5معادل2025سالتا جمعیت کل بوددرصد 2.خواهد

درينتیجهدرتواندمیدیابتبیماري ژنتیکـی اخـتلال بـروز

انســولیهــايپــروتئین لیپوتوکسینیگیرنــده التهــاب،ســی، تی،

میتوکنـدریایی،هایپرگلیسمی، هـايیکـالرادافـزایشاخـتلال

و سارکوپلاسـمیک شـبکه استرس ودـــبوجچـاقییـاآزاد،

مهمالتهاب3-8آید. از بیمایکی بروز علل اسـتترین دیابت ري
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با سـایتوکاینکه التهـابیافـزایش پـیش اسـتهـاي 9.همـراه

نوعپیشرفت دیابت انسـولین2بیماري بـه مقاومـت بـروز یا

میانجی تاثیر التهـابیهايتحت اینترلـوکینپـیش جملـه 6-از

)IL6(نکروزو آلفاکنندهفاکتور برخـیα-TNF(i(توموري و

است.هآدیپوسایتوکاین وکه10α-TNF-13ـــا ماکروفاژهـا از

مــیمونوســیت ترشــح تــأثیر14،شــودهــا درkB-NFiiتحــت

ایمنـیرتکثیـهايفرایند تنظـیم و مـرگ التهـاب، تمـایززایی، ،

دارد. پاسـخاینکـهرغمعلیدخالت بـراي آن طبیعـی سـطوح

مزمن،ضروريایمنی فـاکتورافزایش هايفراینـداثـردراین

نوعالتهابی دیابت بیماري دارد.در نقـش شـده15دو گـزارش

میزان که بالاستα-TNFاست دیابتی بیماران به16در طورو

چربـیيهاسلولازعمده بافـت ماکروفاژهاي و سفید چربی

م استپروتئین17،18IL6.گرددیترشح تعامـلدیگري در کـه

برخـیIL1وTNF-αبا بـدنهـاسـلولاز بافـتیـژهوبـهي

و مـیعضـلانی ترشــح سایتوکای19.شــودچربـی دو نــــهـر

TNF-αوIL6در اختلال د.نشومیانسولینرسانییامپسبب

آزمایشگاهی مطالعات مقاومتباعثTNF-αتزریق،در القاي

مسـیرهاي طریـق از انسولین MAPKوERK1/2iii،JNKبه

تخریـبیم سبب که واسـطهدهـیسـیگنالمسـیرشود يبـا

انسـولین گیرنـده سـویی.شـودمـی)ivSIR(سوبستراهاي از

پلاســماییدیگــر ســطوح بالارفتIL6افــزایش بــه نــــمنجــر

3-SOCSبیان کاهش 19،20.شودمیIRS1و

نقشبه بهازیکیتازگی وابسته پروتئین خانواده اعضاي

توموري نکروز بـهفاکتور سـاختاريv3-CTRPموسوم کـه

دارد آدیپونکتین با ومشترك چربی بافت در هـایتنوسـومو

می ترشح و شدهشودبیان مشخص التهاب و متابولیسم در ،

قــويیــکCTRP-213-23اســت. ضــدالتهابی وآدیپوکــاین

چــرب،يکننــدهمهار اســید از ناشــی التهــابی مســیرهاي

لیگانـــدهايلیپـــوپلی چربـــیدرTLRســـاکاریدها، وبافـــت

است.مونوسیت درCTRP3ها گلـوکز غلظـت کاهش به منجر

مقاوهاموش مـیمي انسـولین نیـز22شـودبه کاهشـیو اثـر

سطوح افـرادCTRP3غلظـت24دارد.IL6وα-TNFروي در

پایین سالم افراد به نسبت استچاق به25تر بیومـاکرو عنـوان

-Tumor Necrosis Factor-Α

- Nuclear Factor Kappa-Light-Chain-Enhancer Of
Activated B Cells
iii -Extracellular Regulated Kinase
iv- Insulin Receptor Substrate
v -C1q/TNF-Related Protein 3

دو ــوع ن ــت دیاب زودرس ــخیص تش ــراي ب ــد ــناختهجدی ش

23،26شود.می

نـوعتاثیر دیابـت بهبـود بـر ورزشی فعالیت کـه2انجام

ت به ومنجر پلاسـمایی التهـابی پـیش سـایتوکاین منفـی نظیم

مـی التهابی ضد سایتوکاین مثبت شـدهشـودتنظیم گـزارش ،

مقـاومتی،دیگرسوياز27،28.است و استقامتی ترکیبی تمرین

تمرینیبرنامهدر اثراتشـان،بـههاي بـودن اختصاصـی علـت

توصـیه بیمـار و سـالم افـراد در مطلـوب بدنی عملکرد براي

اس میهب29ت.شده مولکولیمکانیسم،رسدنظر سازگاري هاي

متفـاوت استقامتی و مقاومتی تمرین توسط شده والقا اسـت

هــر روشانجــام ایــن از مســیرهايايمجموعــههــاکــدام از

ودهـیسیگنال مـرایژنـبیـانسـلولی تمـرینکنـیفعـال د.

تـار مقطع سطح افزایش سبب مـیمقاومتی وشـودعضـلانی

انتقا مـیروي اثـر میتوکندري به اکسیژن ازل سـويگـذارد.

مـی کمـک متابولیسـم بهبـود بـه اسـتقامتی تمرین کنـد.دیگر

یافته،همچنین ببرخی مـیههاي نشـان آمـده کـهدسـت دهنـد

استقامتی وکاهشسببمقاومتی-ترتیب متـابولیکی استرس

م عضـلاتحیتقویت قـدرت افزایش آنابولیکی، وپـایینط تنـه

بیش میتغییر عصبی اقتصاد میبه30شود.تر ونظر سـاز رسد

سرکوبکاري سبب توسـطدهـیسـیگنالکه سـلولی درون

مقــاومتی و هــوازي آبشــاري،شــودمــیتمــرین مســیر

Akt/mTOR/S6Kمقابــل هــرباشــدAMPK/PGC1αدر کــه

دارند.نقشکدام متفاوتی چـالشعلی31هاي موجـودرغم هـاي

ترکیبی تمرین تـدابین هـايفعالیـتسـازگاريخل)،(فرضـیه

ژن بیـان منفی تنظیم روي بافـتIL6وTNF-αورزشی در

است.چربی شده تغییـرات32،33آشکار منفـیاین تنظـیم یعنـی

ژن ــان چــاقمــوشدرIL6وTNF-αبی ــزهــاي مشــاهدهنی

اثـر34-36گردید. مطالعـه ترکیبـییکاهشـچنـدین بـرتمـرین

التهــابی افــزایشبافــدرIL6وTNF-αســطوح و چربــی ت

ضدالتهاب عوامل درهرچنـد37.انـدکـردهگـزارشرایسطوح

هـیچمطالعاتبرخی نشـديتـأثیرگونـهدیگـر 38،39.مشـاهده

ــرات تغیی روي ــی ترکیب ــرین تم ــر اث ــا ب ــه رابط در ــات مطالع

CTRP3است حـال،اندك این هـوازيبا تمـرین مثبـت واثـر

مCTRP3برترکیبی و چاق افراد شـدهگـزارشلسـایاندر

می21،40است. نشان ترکیبیدهدنتایج کـاهشبـرتمرین روي

نـوع دیابت داراي بیماران در التهابی پیش فاکتورهاي سطوح

ــا2 ام دارد؛ ــر ــیاث ــاگزارش ب ــه رابط ــلدر ــدالتهابیعام ض

CTRP3دیابت بیماران تمـریناثرو2نوعیدر مختلف ترتیب

ندارد. وجود حاضـرهدف،بنابراینترکیبی بررسـیپژوهش
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CTRP3CTNF-αTIL6I

ترت با ترکیبی تمرین دوره یک سطوحهايیبتأثیر بر مختلف

نـوعCTRP3وTNF-α،IL6سرمی دیابـت داراي زنان 2در

باشد.یم

روش و هامواد

پـیش طرح با تجربی نیمه نوع از حاضر -آزمـونپژوهش

جامعهپس بود. بهزنانمطالعه،آمارييآزمون دیابـتمبتلا

ش دو بـهنوع ورود شـرایط اسـاس بر که بود مشهد هرستان

شـدند انتخاب پـژوهش.پژوهش بـه ورود شـاملمعیارهـاي

سنی بیمـار50تا40دامنه دیگـر بـه ابـتلا عدم ازهـايسال،

قلبیجمله تیروئیدي،بیماري و کلیوي اختلال و کبدي عروقی،

سابقه شـاخصيعدم و اخیـر مـاه شش در ورزشی فعالیت

ــوده ــدنيت ــینب ب ــا27ی ــع35ت مترمرب ــر ب ــوگرم ــود.کیل ب

بهمعیارهاي ورود آنپژوهشعدم از خروج عـدمیا شـامل

جلسهحضور مکمـلدرايدو مصرف ورزشـیتمرین، هـاي

ــون خ ــل مراح در ــرکت ش ــدم ع ــر، دردیگ ــرکت ش ــري، گی

دیگـرفعالیت ورزشـی تعـدادبودنـدهاي داوطلبانـهنفـر36.

نمونهبه ديصورت دسترس کردنـددر شـرکت مطالعه این ر

تعداد این نـرمکه بتـابراسـاس سـطح پـاور جـی ؛8/0افـزار

الفا اثر05/0خطاي اندازه شـد3/0، کننـدگانشـرکت.انتخاب

گـروهبه سـه در تصـادفی تمـرین12(شـاهدصـورت نفـر)،

هوازي (-ترکیبی مقاومتی12مقاومتی ترکیبی تمرین و -نفر)

) تقسیم12هوازي کلیهبندينفر) به کننـدگانشـرکتيشدند.

کامل پـژوهشاطلاعات روند اجراي نحوه و چگونگی درباره

احتمـالی نتـایج همچنین پژوهشـگر،و ازتوسـط و شـد داده

رضـایتآن مطالعـه، از پـس شد خواسته درها شـرکت نامـه

و ــاء امض را ــژوهش ــزپ ــشنی ــهپرس ــمانینام جس ــت فعالی

GPPAQiاز پس نمایند. تکمیل ؛کننـدگانشرکتيبندروهگرا

شاخص اول روز آزمودنیدر آنتروپومتریک قـدهاي نظیر ها

بدنی ترکیب و وزن آزمایشـگاههاآنایستاده، در حضـور با

شد.اندازه گذشتگیري از آزمـون،سـاعت24پس طریـق از

ــروس ــدب ــدهیلتع ــرفیاوج،42ش مص ــیژن )VOpeak(اکس

دنبال به گردید. اسـتراحت72برآورد قـدرت،سـاعت میـزان

بیشینه تکرار برايیک حرکت اسـتفادهکنندهشرکتهرهر با

ــکی برزیس ــول فرم ــد.43از گردی ــرآورد ــینب ــههمچن تهی ــا ب

خونیهانمونه سرمیي سطوح تغییرات ،TNF-αمتغیرهـاي،

IL6،CTRP3خـون گلـوکز و انسولین گردیـد.گانـدازه، یـري

i - General practice physical activity questionnaire

دريبرنامه روز سـه تـواتر با هفته دوازده مدت براي تمرین

پروتکلوهفته تمرینبا هـوازيهاي و صـورتبـهمقـاومتی

تمزمانهم جلسه دورهدر پایان در شد. انجام تمرینیيرینی

خـونی و بدنی ترکیب گردیـد.گانـدازهمجـددمتغیرهاي یـري

اخلاقيمطالعه کد با ازIR.MUMS.REC.1397.204حاضر

گرفت. انجام مشهد پزشکی علوم دانشگاه

شاخصاندازه آنتروپومتریکهايگیري

استفاده با پژوهش این سنجازدر شرکتقد ،سکاساخت

شرکت هر انـدازهصـورتبهکنندهقد گردیـد.جداگانـه گیـري

اندازه براي تـودهسپس تيگیري و اسـکلتی يودهــــعضـله

ب دستگــــچربی از تجزیـــدن بهـــاه ترکیـب تحلیل دنـــو

)In Body جنـوبی720 کـره کشـور کـردن)سـاخت وارد بـا

قدازیمتغیرهای وزن، شد.انجامجنسیتوجمله

اوجگدازهان مصرفی اکسیژن یري

تعیــین پروتکــلاوجبــراي آزمــون از مصــرفی اکســیژن

شـرکت از شد. استفاده شده تعدیل بروس کننـدگاناستاندارد

تکمیـل را آزمون مراحل است مقدور که جایی تا شد خواسته

در شرکتصورتینمایند؛ هر قلبکه ضربان حداکثر به کننده

می ارادي واماندگی و میبیشینه متوقف آزمون ورسید، شـد

فرمولاوج طریق از مصرفی مـیزیـراکسیژن شـد.بـرآورد

به آزمـونلازم انجـام مراحل در است کننـدگانشـرکت،ذکر

ــرار ق تشــویق مــورد ــدگی وامان حــد ســر ــا ت ــدن دوی بــراي

41گرفتند.می

VOpeak= 2/327×T(minutes+9/48)

بیشینهاندازه تکرار یک گیري

دو و بیشینه،پسساعتهفتاد مصرفی اکسیژن تعیین از

برآورد انتخابی حرکات در عضلانی قدرت بیشینه تکرار یک

ــه برنام ــه دقیق ده ــال دنب ــه ب ــد. ــردنيگردی ک ــرم گ ــرین تم

شـرکت(دوچرخه توسـط تنظیمی شدت با وسواري کننـدگان

تکــراريآنازپــس ده ســت یــک شــدتووزنــهبــااجــراي

ت یک میزان طریقخودانتخابی) از منتخب حرکات بیشینه کرار

گردید برآورد برزیسکی .فرمول

* تکرار ÷0278/1-)0278/0((تعداد بیشینه) تکرار یک = کیلوگرم به وزن

هوازي تمرین پروتکل

هوازي تمرین یک10شاملپروتکل بوددقیقهکوشش اي

فعال استراحت با میـزان42،43شـد.یمـجـدادقیقـههربینکه
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د گردانشدت نوار روي محدودهویدن درصـد95تـا80در

بیشــینه ــب قل ــزانوضــربان می ــین دورههمچن ــاشــدت يه

محدوده در فعال از60تا40استراحت قلبدرصدي ضربان

شد. تنظیم یک44بیشینه هفته سه میزانهر به بردرصد5بار

شـد.شدت افزوده برنامـهزمـانمـدتفعالیت تمـرینيهـر

طولدقیقه30ات25هوازي انجامید.یمبه

مقاومتی تمرین پروتکل

مقاومتیيبرنامه اساستمرین درACSMiيتوصیهبر

سـیلوا پروتکـل از برگرفتـه و دیـابتی بیمـاري با وiiارتباط

که بود دوازدههمکارانش مدت دربه جلسه سه تکرار با هفته

انجام حرکتکنندگانشرکت.گرفتهفته پشش پـرسپرس ا،

سرشانه پرس ران، پشت پول، لت ران، جلو شدتسینه، با را

بـین85تا60 بیشـینه، تکـرار یک و18تـا15درصد تکـرار

استراحت و120تا60مدت سـت هـر بـین 150تـا90ثانیـه

کردند. اجرا حرکت هر بین ذکـرلازم45ثانیه دربه کـه اسـت

ابتدایی هفته مقاومتیيبرنامه،سه شـدتتمرین 70تـا60با

یک هفته سه سپس و شد شروع بیشینه تکرار یک بـاردرصد

میزان گردیـد.5به اضـافه بیشینه تکرار یک میزان بر درصد

اصلی،کنندگانشرکت تمرین شروع از دقیقـه15تـا10پیش

می کردن گرم برنامـهبه سـپس و (تمـرینيپرداختند اصـلی

بین مقاومتی) و انجامدق50تا45هوازي درمـییقه و گرفـت

برنامه برنامه10،تمرینیيانتهاي کردنيدقیقه انجـامسرد

ازگرفتمی همچنین شاهد. طـولگروه در کـه شـد خواسـته

بـهيدوره و نکننـد شـرکت دیگـري پـژوهش هیچ در تمرین

بپردازند. خود روزانه فعالیت

اندازهنحوه شاخصي خونیگیري هاي

نمونه تهیه شرکتبراي از خونی، کهي شد تقاضا کنندگان

حداقل میزان به ناشتایی وضعیت بـراي12تا10در سـاعت

وهلهخون کنند. مراجعه آزمایشگاه به خـونگیري گیـريهاي

خـون گرفـت. انجـام آن از پس و تمرینی دوره از گیـريپیش

ــزان می ــه ب ــص متخص ــرد ف ــط ــی5توس ــدس وری از ــی س

انجامآنتی بازویی سـرم،کوبیتال جداسـازي بـا سـپس شـد.

سرمی بـراياندازهTNF-α،IL6،CTRP3سطوح شد. گیري

و خـون گلـوکز میـزان ابتدا نیز انسولین به مقاومت محاسبه

اندازه پایه همـاانسولین فرمـول طریـق از سـپس و شد گیري

ــتا5/22( ناش ــوکز ــد.×/(گل گردی ــبه محاس ــتا) ناش ــولین انس

از48خونگیري دوره پیش وساعت از48تمرین پس ساعت

هـر از گرفـت. انجـام آزمایشـگاه در حضور با تمرینی دوره

در خـونگیري روز صـبح در کـه شـد خواسـته کننده شرکت

انـدازه بـراي باشد. ناشتایی مقـادیروضعیت ،TNF-αگیـري

IL6،CTRP3کیـــت ــارياز تجـ ــاي EASTBIOPHARMهـ

حساسـیت بـا الایزا روش به و چین کشور 52/1هـايساخت

براي لیتر در میلـیTNF-α،092/0نانوگرم در لیتـرنـانوگرم

میلی09/0وIL6براي بر براينانوگرم استفادهCTRP3لیتر

شد.

تجزیه اندازهروش تحلیل دادهو هاگیري

داده توزیع بودن طبیعی از اطمینان از اسـتفادهپس بـا ها

از توصیفی آمار بخش در شاپیروویلک، آزمون واز میانگین

داده توصـیف براي استاندارد بخـشانحراف در سـپس و هـا

داده واریانس برابري رعایت با استنباطی آزمـونآمار از هـا،

انـدازه بـا واریانس مکـررآنالیز تجزیـههـاي تحلیـلبـراي و

معنـا سطح گردید. استفاده پژوهشی ازمتغیرهاي کمتـر داري

تحلیـل05/0 کلیـه و گردید آلحاظ ازهـاي اسـتفاده بـا مـاري

شد.23نسخهSPSSافزارنرم انجام

هایافته

اســتاندارد1جــدول انحــراف و میــانگین توصــیفی آمــار

تودهشاخص شاخص و وزن قد، سن، ترتیـبهاي به بدنی ي

میگروه نشان را دهد.ها

i- The American College of Sports Medicine
ii-Silva protocol
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CTRP3CTNF-αTIL6I

ویهاافتهی-1جدول به مربوط جمعیتژگیي شرکتهاي آنتروپومتریکی و کنندگانشناختی

آزمونپیشگروهمتغیرها

استاندارد انحراف و میانگین

آزمونپس

استاندارد انحراف و میانگین
تغییرات درصد

(سال) شاهدسن گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی هوازي-تمرین

11/3±20/38

69/3±63/37

76/3±77/38

--

(سان شاهدمتر)تیقد گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی هوازي-تمرین

13/4±80/157

10/3±63/159

67/1±85/156

--

(کیلوگرم) شاهدوزن گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی هوازي-تمرین

82/10±57/75

43/11±70/71

41/6±67/75

65/10±63/75

08/12±38/67

21/6±38/73

3/1

0/6*

0/3*

تودهشاخ يص

(کیلوگرم بدنی

مترمربع)

شاهد گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی هوازي-تمرین

89/3±90/30

69/3±42/29

95/3±10/30

19/4±29/31

75/3±78/26

63/3±97/28

2/1

9/8*

7/3*

عضلهيتوده

(کیلوگرم) اسکلتی

شاهد گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی هوازي-تمرین

47/2±88/22

35/3±50/22

59/1±25/20

42/2±58/22

22/3±06/23

18/1±58/22

3/1

48/2

5/11*

بدنی چربی شاهددرصد گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی هوازي-تمرین

76/6±79/43

28/8±73/40

99/5±97/43

48/6±93/43

17/7±89/38

37/5±38/42

3/0

5/4*

6/3*

آزموندارمعنا* پیش آزمون-ي ≥05/0پس

آزمون اندازهاز با واریانس مکررآنالیز آزموناربهاي ي

ابتدا در شد. استفاده پژوهشی متغیرهاي بـودنکردن طبیعی

ــايمتغ ــولینTNF-α،IL6،CTRP3یره انس ــه ب ــت مقاوم و

شـاپیربررسمورد آزمـون نتایج گرفت. قرار نشـانوی ویلک

که میهادادهداد طبیعی توزیع استفادهسپسباشند.داراي با

متغیرهـافرضماکلیکرویتآزمون تمـام در یـدتائکرویـت

.شد

TNF-α
آزمون اندازهنتایج با واریانس مکررآنالیز رابطههاي در

(زمــان تعــاملی ــر اث و (زمــان) اصــلی اخــتلاف×اثــر گــروه)

(دارمعنا داد نشـان را درطـورهمـان).p=001/0ي نتـایج کـه

نمــودار2جــدول اســ1و کــاهشآمــده دردارمعنــات ي

بهآزمونپس سـرمیآزمـونیشپنسبت سـطوح TNF-αدر

گروه میدر مشاهده ترکیبی تمرین شود.هاي
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تغییراتهاافتهی-2جدول به مربوط شرکتTNF-α،IL6،CTRP3ي انسولین به مقاومت کنندگانو

گروهمتغیر

آزمونپسآزمونیشپ

درصد

تغییرات

اثر

اصلی

(زمان)

ندازها

اثر

تعاملی اثر

زمان)×گروه(

اندازه

اثر

TNF-αبر شاهدلیتر)یلیم(نانوگرم گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی -تمرین

هوازي

64/31±90/156

70/22±03/161

02/23±25/141

38/18±46/170

19/9±60/111§

95/14±95/122§

39/8

05/31*

9/12*
001/0†480/0001/0‡639/0

IL6بر شاهدلیتر)یلیم(نانوگرم گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی -تمرین

هوازي

71/2±42/19

23/3±57/17

44/4±18/20

03/2±99/19

72/2±89/11§

92/3±83/16§

93/2

32/32*

60/16*
001/0†604/0001/0‡566/0

CTRP3بر (نانوگرم

لیتر)یلیم

شاهد گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی -تمرین

هوازي

16/24±35/338

42/58±98/399

13/40±08/367

72/26±50/335

63/15±83/472§

¶

37/30±24/411¶§

84/0

21/18*

03/12*
001/0†595/0001/0‡487/0

انسولین به شاهدمقاومت گروه

هوازي مقاومتی-تمرین

مقاومتی -تمرین

هوازي

24/1±05/3

13/1±57/3

37/1±32/4

23/1±49/3

43/0±42/1

77/0±44/2

42/14

22/60*

51/43*
001/0†487/0001/0‡477/0

آزموندارمعنا* پیش بین همبسته)،-ي تی (آزمون آزمون زمان،دارمعنا†پس در اصلی اثر گروهدارمعنا‡ي و زمان بین تعاملی اثر بیندارمعنا§ها،ي شاهدي دوگروه تهاگروهبا تمرین ¶رکیبی،ي

ترکیبیدارمعنا تمرین گروه بین ي

آزمون-1نمودار پیش تغییرات به مربوط سرمی-نتایج سطوح آزمون گروهTNF-αپس ترکیبیدر تمرین هاي

معنا هوازي* تمرین و شاهد گروه بین مقاومتیمعنا†مقاومتی،-داري تمرین و شاهد گروه بین بینداريمعنا‡هوازي،-داري
هوازي تمرین مقاومتی-گروه تمرین و هوازي-مقاومتی

بونفرونیهمچنین آزمون تعـاملینتایج اثر تفکیک از پس

داد گروه،نشان پسبین در آزمـونها پـیش به نسبت آزمون

(دارمعناتفاوت دارد وجود بینp=001/0ي شـاهد). وگـروه

هوازيهاگروه ترکیبی تمرین مقاومتی-ي و هوازي-مقاومتی

امـابـود)p=004/0(دارمعنـااخـتلافنیز دوتغییـرات، بـین

) بود یکسان ترکیبی تمرین ).p<05/0گروه
IL6

تعــاملی اثــر و (زمــان) اصــلی اثــر رابطــه در نتــایج

سرمی×(زمان سطوح میزان در يدارمعنااختلافIL6گروه)
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CTRP3CTNF-αTIL6I

) داد نشان جـدولطورهمان).p=001/0را در نمـودار2که و

اســت2 دردارمعنــاکــاهش،آمــده بــهآزمــونپــسي نســبت

ســرمیآزمــونیشپـ سـطح شــد.گــروهIL6در مشــاهده هـا

)3(جدول

آزمون-2نمودار پیش تغییرات به مربوط سرمی-نتایج سطوح آزمون گروهIL6پس ترکیبیدر تمرین هاي

معنا هوازي* تمرین و شاهد گروه بین مقاومتیمعنا†مقاومتی،-داري تمرین و شاهد گروه بین هوازي،-داري

بـونفرونی آزمـون در تعـاملی اثـر نتـایج تفکیـک، از پس

گروه بین که داد درنشان آزمونآزمونپسها پیش به نسبت

(دارمعناتفاوت دارد وجود بـیندعبـارتبه).p>05/0ي یگـر

و شاهد هـوازيهـاگـروهگروه ترکیبـی تمـرین مقـاومتی-ي

)003/0=pمقاومتی و (-) اخـتلافp=030/0هوازي دارمعنـا)

بـین اما اخـتلافهـاگـروهبود، ترکیبـی تمـرین يدارمعنـاي

) نشد (جدولp<05/0مشاهده .(3(

متغیرهاي-3جدول بین گروهی جفت بونفرونی تعقیبی آزمون انسولینTNF-α،IL6،CTRP3نتایج به مقاومت و

هاگروهمتغیرها
بونفرونیآزمون

يدارمعناسطح

TNF-α

هوازيوشاهد مقاومتی-تمرین

مقاومتیوشاهد هوازي-تمرین

هوازي مقاومتیومقاومتی-تمرین هوازي-تمرین

006/0*

004/0*

00/1

CTRP

هوازيوشاهد مقاومتی-تمرین

مقاومتیوشاهد هوازي-تمرین

هوازي مقاومتیومقاومتی-تمرین هوازي-تمرین

001/0*

006/0*

003/0*

IL6

هوازيوشاهد مقاومتی-تمرین

مقاومتیوشاهد هوازي-تمرین

هوازي مقاومتیومقاومتی-تمرین هوازي-تمرین

003/0*

000/1
030/0*

انسولین به مقاومت شاخص

هوازيوشاهد مقاومتی-تمرین

مقاومتیوشاهد هوازي-تمرین

هوازي هوازي-مقاومتیتمرینومقاومتی-تمرین

147/0

000/1

088/0

آزمون*معنا پیش آزمون-داري ≥05/0پس
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CTRP3
آزمون اندازهنتایج با واریانس مکررآنالیز دادهاي نشان

(زمـان تعـاملی اثـر و (زمـان) اصلی اثر اخـتلاف×که گـروه)

دارددارمعنا جـدولطورهمان).p=001/0(وجود در و2کـه

ا3نمودار افزایشآمده پـسدارمعناست در نسـبتي آزمـون

سرمیآزمونیشپبه سطح گروهCTRP3در مشاهدهدر ها

شد.

بـونفرونی آزمـون در تعـاملی اثـر نتـایج تفکیـک، از پس

گروه بین داد درنشان آزمـونآزمونپسها پـیش بـه نسبت

ــاوت ــاتف (دارمعن دارد ــود وج ــین).p=001/0ي ــزانهمچن می

CTRP3بـههاگروهدر نسبت ترکیبی تمرین شـاهدي گـروه

تمــرینp=001/0(بــوددارمعنــااخــتلافداراي گــروه بــین .(

اختلاف نیز (دارمعناترکیبی گردید (جدول).p=003/0مشاهده

3(

آزمون-3نمودار پیش تغییرات به مربوط سرمی-نتایج سطوح آزمون گروهCTRPپس ترکیبیدر تمرین هاي

مع هوازينا* تمرین و شاهد گروه بین مقاومتیمعنا†مقاومتی،-داري تمرین و شاهد گروه بین بینمعنا‡هوازي،-داري داري
هوازي تمرین مقاومتی-گروه تمرین و هوازي-مقاومتی

انسولینی مقاومت

آزمون اندازهنتایج با واریانس مکررآنالیز دادهاي نشان

اثـ و (زمـان) اصلی اثر (زمـانکه تعـاملی اخـتلاف×ر گـروه)

دارددارمعنا جـدولطورهمان).p=001/0(وجود در و2کـه

اسـت4نمودار قابـلعلـی،آمـده کـاهش پـسرغـم در توجـه

اختلاف آزمون پیش به نسبت بیندارمعناآزمون هـاگـروهي

مشـاهده بـونفرونی آزمون در تعاملی اثر نتایج تفکیک از پس

) ).p=088/0نشد

آزمون-4نمودار پیش تغییرات به مربوط گروه-نتایج در انسولین به مقاومت شاخص آزمون ترکیبیپس تمرین هاي
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شاهد گروه

هوازي تمرین مقاومتی-گروه

مقاومتی تمرین هوازي-گروه
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CTRP3CTNF-αTIL6I

بحث

در ترکیبـی تمـرین کـه داد نشـان حاضـر پـژوهش نتایج

با شـاهدمقایسه فاکتورهـايگروه کـاهش در مـوثري نقـش

فاکتورهايپیش افزایش و CTRP3هویژبهالتهابیضدالتهابی

هـوازيهرچنددارد. ترکیبـی تمـرین ترتیب مقـاومتی-تاثیر

مقـاومتی ترکیبـی تمرین به کـاهش-نسبت در وIL6هـوازي

TNF-αبود هـوازي،مشابه تمرین گروه در در-اما مقـاومتی

دیگــر تمرینــی گــروه ــا ب ــامقایســه معن CTRP3دارافــزایش

شد .مشاهده

داده تانشان با انسولین که است سلولشده سطح در ثیر

ــده گیرن ــه ب اتصــال ــق طری وياز ــک تحری ــه ب منجــر خــود

شدن بهپیشچندینفسفوریله خانوادهساز شـدهIRSيویژه

ســلولیپــایینســیگنالینگرویــدادهايو درون رادســتی

میراه مهارکنداندازي گیرنـدهینگسیگنالمسیر. دستی پایین

بـ،انسولینی مقاومت بروز اولیه اسـت.مکانیسم انسـولین 46ه

با ارتباط در آزمایشگاهی ،شـدهدادهکشـتهايسلولنتایج

افـزایشدهدمینشان فسفوریلاسـیون،TNF-αکـه تحریـک

سرینی بهکهدهدمیکاهشرا IRS-1باقیمانده کـاهشمنجر

می انسولین به پاسخ در تیروزین از47گـردد.فسفوریلاسیون

دوگعلیIL6دیگرسوي تاثیر خودانهرغم وي التهـابی (ضد

التهابی) در،پیش دیـابتی وضـعیت ایجـاد بـه ازمنجر برخـی

وبههابافت کبد چربیویژه اختلال؛شودمیبافت با نتیجه در

(کــاهشدهــیســینگالمســیردر شــدنانســولین فســفوریله

پـروتئین در اسـت.)IRS-2و IRS-1تیروزین بـاIL6همـراه

فعالیت رونوافزایش طریقSTAT3iسییفاکتور پـروتئیناز

از،mTORتنظیمی بـیش بیـان بـه درانسـولینحـدمنجـر و

فعالیـت مهار آنسـیگنالنتیجه مـیدهـی کبـد ایـن.شـوددر

بـا فعالیـتSOCS3iiبیـانافـزایشتغییرات و اسـت همـراه

داردPKBiiiمهــاري پـــی در بیـــاناورا روي منفـــی ثــر
ivGLUT4،1-IRSوvγ-PPAR.ژن48دارد ــان ــطIL6بی توس

TNF-αبـهمیافزایش مقاومت توسعه در را آن سهم که یابد

می تقویت با49کند.انسولین ماکروفاژهمچنین درفراخوانی ها

چربی،ویژهبهبافت افزایشبافت بـاشودمیالتهابباعث که

انسولین به مقاومت همـراه2نـوعشـیریندیابتبا،پیشرفت

i -Signal transducer and activator of transcription 3
ii-Suppressor Of Cytokine Signaling 3
iii- Protein kinase B
iv- Glucose transporter type 4
v -Peroxisome proliferator-activated receptor gamma

دیگــر50شــود.مــی ســوي التهــاب،از بــروز در چــاقی نقــش

وهبــ سارکوپلاســمیک اســترس فعالیــتROSviواســطه در

کدهیسیگالمسیرهاي چندین است. شده آشکار ینـازالتهابی

نقـشixθ-PKCوviiJNK،IKKviiiجملهازسرین/ترئونینی که

دارند، انسولین به مقاومت در عوامـلمهاري تحریـک توسط

فعال همشوند.میالتهابی به منجر کینازها این پوشانیفعالیت

می متابولیکی و ایمنی بهمسیرهاي مقاومت بروز در که شود

دارنـد. نقـش بـی،همچنـین46انسولین میـانجیارتبـاط هـاين

دیابت و التهابی سـطوح2نوعشیرینمختلف افـزایش بـا که

برخی شـدهسایتوکاینغیرطبیعی گـزارش اسـت، همـراه هـا

ــت. ــاپکو51اس (xپ ــاران همک ــایتوکاین،)2010و س ــر ــاياث ه

نهایــتافــزایشدرIL6وTNF-αالتهــابیپــیش در و التهــاب

نوع دیابت ک2توسعه گزارش چاق افراد در همچنـین.ردندرا

(ســانگ همکــاران افــزایش،)2006و هــايســایتوکایننقــش

دیابت افزایش در را کردند.2نوعالتهابی 52تائید

ورزشیهايبرنامهبیشتردر مبتلاتمرین دیابـتبهافراد

ترتیب،2نوع با ترکیبی تمرین انجام به بودهمیل مختلف هاي

ــهاســت. مقال ــروريدر م همxiمارمــتي (و ــارانش ،)2017ک

و هـوازي تمـرین بـه نسـبت ترکیبـی تمـرین کـه شد گزارش

ــوژنز بی عضــلانی، ــدرت ق ــزایش اف در ــایی تنه ــه ب ــاومتی مق

آنــزیم فعالیــت میتوکنــدریاییمیتوکنــدریایی، ــژهبــههــاي وی

سنتاز آزادوسیترات چـرب اسـیدهاي کـردن اکسید افزایش

است. موثرتر زنجیر پژوهش53بلند بـامخـحاضـرنتایج الف

رنجبر (xiiنتایج همکاران بود1395و ترکیبیانجامکه) تمرین

دایره-هوازي وايمقاومتی هفتـه هشت مدت در5به جلسـه

تغییراتهر بر را دارايTNF-αوIL6هفته چـاق مـردان در

بی آندیابت دانستند. دوگانـهتاثیر نقش به را احتمالی علت ها

IL6انسولینی حساسیت افزایش همچنـیندر دادند. بـانسبت

ــا ب ــاقی چ ــوي ق ــاط ارتب ــه ب ــه ــاقی،TNF-αوIL6توج چ

نیزشرکت و دورهکنندگان تغییـراتراتمرینـیيمـدت روي

دانستند.پیشهايسایتوکاین موثر 38التهابی

داد نشان حاضر پژوهش ترتیـب،نتایج بـا ترکیبی تمرین

کـاهش سـبب اندازه یک به دد.گـرمـیTNF-αوIL6مختلف

vi -Reactive oxygen species
- c-Jun N-terminal kinases

viii- The IκB kinase
ix -Protein kinase C theta
x -Popko
xi -Marmett
xii -Ranjbar
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میهب سـببAMPK/PGC1αدهـیسـیگنالمسـیر،رسدنظر

سایتوکاین اسـت.کاهــش شـده التهـابی درمطالعـات54هـاي

سایتوکاینيزمینه التهابیتغییرات پیش یمتفـاوتنتـایج،هاي

کردهرا یوسـفیانـدگزارش راسـتا ایـن در همکـارانiپـور. و

حاضـر،،)1391( پژوهش نتایج با هفمخالف هشـت تـهنقـش

سـرمی سـطوح تغییـرات بـر را ترکیبی افـرادIL6تمرین در

نـوع دیابـت غفـاريبـی2داراي دانسـتند. همکـارانiiتـاثیر و

کردند،نیز)1396( رويگزارش ترکیبـی تمـرین هفتـه هشت

ســرمی نــوعTNF-αوIL6ســطوح دیابــت زنــان تــاثیر2در

پژوهشـگران.نداردمعناداري حاصـلایـن عـدمنتـایج بـه را

تودهتغ در شیوهوبدنیيییر چربی، واندازهيدرصد گیـري

تغییـر عـدم دادند. نسبت تمرینی بـدنیيتـودهدرمتغیرهاي

نشانبه ترکیبی تمرین دنبال به چربی درصد ایـنویژه دهنده

سلول کاهش عدم که میاست چربی بافـتهاي عملکـرد تواند

نت در و نماید مختل انسولین حساسیت به نسبت انجام،یجهرا

آدیپوسـایتوکاینفعالیت تعـدیل در ورزشی التهـابهاي و هـا

شده دیگربیایجاد سوي از باشد. نیمهنتیجه به توجه عمـربا

مـدتاستراحت،TNF-αکوتاه از72تـا48بـه پـس سـاعت

می تمرینی جلسه بگذارد.آخرین اثر شده ایجاد نتایج بر تواند

گیرنــده کــه اســت شــده توصــیه TNF-αیپروتئینــهــايلــذا

نهایـتاندازه در شـود. نشـانگیري مطالعـات نتـایج مجمـوع

که کوتاهدورهدادند تمرینی هفتههاي هشت شـدتبـاايمدت

آدیپوسـاتیوکاین70تا60 تغییـرات روي تـاثیري هـا،درصد

توده شاخص و بدنی چربی بدن، نـدارديوزن غفـاري.بدنی

) همکاران کردن1395و پیشنهاد در) تمرین حجم افزایش که د

هفتگــی جلســات تعــداد تغییــراتمــیغالــب در TNF-αتوانــد

باشد. موثر 55،56بسیار

(iiiتـوورا همکــارانش پــیش،)2011و عوامــل تغییــر عــدم

جملهالتهابی ضـدTNF-αوCRP،IL6از عوامـل افـزایش و

درTGF-β1مانندالتهابی ترکیبـی تمرین هفته هشت انجام با

دی نوعبهبود نتـایجرا2ابت علـت محققـین ایـن دادنـد. نشان

صرفهب را آمده فـردي،ویژگـیازنظردست يبرنامـههـاي

جنس و سن بـدنکنندهشرکتتمرین، وزن تغییرات عدم به ها

برنامه،چربیيتودهو شدت و نسـبتيمدت ترکیبی تمرین

میهب57دادند. برنامه،رسدنظر شدت و ترکیبـيمدت یتمرین

از( برا80بیش مصرفی اکسیژن هوازي)،يدرصد برتمرین

i -Yousefipoor
ii -Ghafari
iii -Touvra

تــوده داراييتغییــرات افــراد در وزن کــاهش نیــز و چربــی

دارد. التهابی فاکتورهاي کاهش در مهمی نقش دیابت

حاضر پژوهش کاهش،نتایج و انسولین به مقاومت بهبود

را خون کـهگلوکز داد تغییـراتمـینشان تـاثیر تحـت توانـد

بهبـودGLUT4یشیافزا و انسولین از درگیرنـدهمستقل هـا

چربـیهايسلولسطح باشـد.بافـت اسـکلتی عضـله و کبـد ،

ترکیبی،همچنین مداخلـهبـهتمرین اثـريعنـوان غیردارویـی

التهـابی فاکتورهاي افزایش در .داشـتIL6وTNF-αمهاري

که آنجایی گروهیاز درون مقایسه حاضرنتایج پژوهش ،در

تودهدارمعناشکاه ووچربـیيدر بـدن افـزایشنیـزوزن

گـروهيتوده در اسـکلتی دادعضـله نشـان را تمرینـی ،هـاي

مــیهبــ شــدت،رســدنظــر و ترکیبــیيبرنامــهمــدت تمــرین

ــرف ــیصـ تمرینـ ــب ترتیـ ــوع نـ از ــر ــرات،نظـ تغییـ روي

اســت.ســایتوکاین گذاشــته اثــر التهــابی نتــایجهرچنــدهــاي

دا نشـان حاضـر تفـاوتپژوهش کـه ترتیـبدرداريمعنـاد

هـوازي ترتیـب بـا تمـرین انجـام امـا نـدارد، وجـود -تمرین

بهبود در موثرتري نقش التهابیپیشهايسایتوکاینمقاومتی

راستا،دارد. این (در ترکیبـی تمـرین تداخل درAMPKمبانی

اثرمینیز)mTORمقابل حدي تا باشد.تواند گذار

حهم پژوهش نتایج با جرجسو (ivاضر همکاران ،)2011و

افراد12اثر روي ترکیبی تمرین بههفته نوعمبتلا را2دیابت

کردنـــد گـــزارش و کـــاهش؛بررســـی در ترکیبـــی تمـــرین

بیانپیشهايسایتوکاین افزایش درصد90تا IRS-1التهابی،

همچنین دارد. در،اثر را تمـرین طـولانی مـدت و زیـاد شدت

سایتوکاین دانستند.هاتغییرات موثر التهابی افـزایش36ي ایـن

IRSتاثیرمی تحت هـرAMPKتواند در عضـلانی انقباض و

باشـد.نوعدو ترکیبی (vلیـو58تمرین همکـاران نیـز)2015و

ــه ک ــد کردن ــزارش ــاهش12گ ک در ــی ترکیب ــرین تم ــه هفت

التهابی پیش کـاهشviIL18فاکتورهاي وTLR4viiدارمعنـاو

ــان ــروتئینmRNAبی پ آنNF-kBو دارد. ــر ــااث پیشــنهاده

شـدت بـا تمـرین تـاثیر تحـت التهابی ضد مکانیسم که کردند

مـیمـدتبلنـدومتوسط تمرینـی دوره نتـایج59.باشـدبـودن

هم حاضر نتایجپژوهش با کـهسو بـود همکارانش و اثـرلیو

دنبـالسایتوکاینکاهشی بـه را التهابی تمـرین12هاي هفتـه

تر از جداي کردند.ترکیبی گزارش تمرین تیب

iv -Jorge
v- Liu
vi -Interleukin 18
vii- Toll-like receptor 4
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CTRP3CTNF-αTIL6I

باز نتایج حاضـرهدیگر پـژوهش از آمـده افـزایش،دست

دنبالCTRP3دارمعنا به که بـا12بود ترکیبـی تمـرین هفته

تمـرین در که بود حالی در این گردید. مشاهده مختلف ترتیب

هوازي تمرین ترتیب با مقاومتی-ترکیبی به نسبت -مقاومتی

مطالعـاتدارمعناتغییراتنیزهوازي اینکـه بـه توجـه با بود.

اسـت؛ شـده انجام زمینه این در همکـارانiچـويمحدودي و

(استقامتی،)2013( ترکیبی تمرین ماه سه را-تاثیر مقـاومتی)

ب چاق زنان کهکردندررسیدر گرفتند نتیجه هوازيتمرینو

شدت و75تا60با قلب ضربان حداکثر دقیقـه20نیزدرصد

مقـا هفتـهبـرايومتیتمرین در بـار راCTRP3میـزان،پـنج

ودارمعناطورهب افزایش ومولفهي متابولیک سندرم نیـزهاي

انسولین به طوررامقاومت دردهـد.مـیکـاهشداريامعنبه

کـهنهایت کردنـد گـزارش محققین کـاهشتمـریناین سـبب

افزایشCTRP3سطوح گـرددCTRP5و وiiهاسـگاوا40.می

) دا)2017همکاران بـانشان هوازي تمرین هفته هشت که دند

مـدت70تـا60شدت بـه اوج مصـرفی اکسـیژن 45درصـد

افــزایش در افــرادCTRP3دارمعنــادقیقــه در آدیپــونکتین و

آننمیا دارد. اثر بـسال کـه کردند گزارش سـاختاردلیـلهها

تغییـراتوCTRP3مشابه تـاثیرتحـتCTRP3آدیپـونکتین،

توده تودهيکاهش و احشایی اسـت.يچربی بـدنی 21چربـی

بافـت از آدیپـونکتین رهـایش از پـس که است شده مشخص

گیرنـدهچربی به اتصال با خـود، عضـلهي سـلول سـطح در

بـه منجر مسـیرفعـالاسکلتی AMPKدهـیسـیگنالسـازي

می سلولی فعالیـتدرون افـزایش به منجر تغییرات این شود.

ــ اف ــیدچرب، اس ــیون ــوژنزاکسیداس بی ــوکز، گل ــال انتق زایش

مسیر مهار و خلافبـر60،61.گـرددمـیmTORمیتوکندریایی

حاضـر، پـژوهش (iiiعلمـدارينتایج همکـاران تـاثیر1395و (

شدت با هوازي تمرین هفته حـداکثر70تـا60هشت درصـد

و آدیپــونکتین تغییـرات بـر را ذخیــره قلـب CTRP3ضـربان

علی کردند بیان و کردند افزایشبررسی سـطوحمعنارغم دار

سطوح در تغییري دارCTRP3آدیپونکتین، سـندرومافراد اي

حاصل نوعنشدمتابولیک تغییرات این توجیه در محققین این .

افـزایش عدم اصلی عامل را ورزشی تمرین شدت دارمعنـاو

CTRP3ب تغییراتمینظرهدانستند. وباCTRP3رسد شدت

پاسـخ تمـرین بـه بـالاتري زمان پـژوهشمـیمدت در دهـد.

-Choi
ii -Hasegawa

- Alamdari

شدت،حاضر با تناوبی نوع از هوازي درصد90تا80تمرین

نقـش تمـرین شـدت کـه اسـت آن بیانگر بیشینه قلب ضربان

بـاداشتهموثرتري ترکیبـی تمـرین گـروه در تغییـرات این و

هوازي تمرین گـزارش-ترتیب بود. چشمگیر بسیار مقاومتی

تمرین که است ورزشیشده بـابههاي تنـاوبی تمـرین ویـژه

دیابـت بهبود در بالا مث2نـوعشـیرینشدت دارد.اثـر 63بـت

تمرین انجام هوازيورزشیهايبنابراین نوع از بالا شدت با

انقبـاض طریق از مقاومتی تمرین همچنین و تناوبی و تداومی

بــهعضــلانی منجــر آدیپــونکتین فعالیــت در تغییــر ایجــاد و

ازگرددمیAMPKمسیرسازيفعال دلیـلسـوي. بـه دیگـر

مشابه آدیپونکتینCTRP3ساختار مـیهبـ،و کـهنظـر رسـد

CTRP3مسیر خود،AMPKدهیسیگنالاز ضدالتهابی نقش

ایفا شدهآدیپوکاینCTRP3کند.میرا اسـتجدیديشناخته

خـون، گلوکز سطوح کاهش جمله از عملکرد چندین داراي که

افزایش گلوکونئوژنز، التهاباثروزاییرگمهار واستیضد

CTRP3کننده ازمهار ناشی التهاب سـایتوکایني هـايتولید

سـوي از اسـت. انسـانی مونوسـیت و چربی بافت در التهابی

به تغییراتدیگر پروتئینبیانTNF-αوIL6واسطه مهاراین

این64.گرددمی به توجه شـناختههنوزCTRP3يگیرندهکهبا

اســت مــیهبـ،نشـده بــنظــر مشــابهدلیــلهرسـد بــاسـاختار

سCTRP3،آدیپونکتین سطح مشـتركلولدر گیرنـده داراي

آدیپـــونکتینباشـــند. تغییـــرات پـــژوهش ایـــن در هرچنـــد

کرد.اندازه احتیاط باید نتایج توجیه در لذا نگردید، 24گیري

ترتیـب بـا ترکیبـی تمرین داد نشان حاضر پژوهش نتایج

مقـاومتی-هوازي بـه نسبت (-مقاومتی مقابـل18هـوازي در

افزایش12 در مثبتCTRP3درصد) باثر ،رسدمینظرهدارد.

هـوازي،CTRP3افـزایشبراي بـه-تمـرین نسـبت مقـاومتی

مقاومتی بهتري-تمرین پاسخ میهوازي اعمال ایـنکندرا بـا ؛

بیشتر مطالعات آنيحال مکانیسم شناخت اسـتبراي .لازم

حاضـر، مطالعه گـروهدر در انسـولین مقاومـت هـايبهبـود

به نسبت شاهدتمرینی تغییـراتشـدمشاهدهگروه ایـن امـا ،

بـگروهبین بـود. یکسان ترکیبی تمرین مـیههاي ،رسـدنظـر

افـزایشســایتوکاینکـاهش و التهــابی هــايســایتوکاینهـاي

ــد ــزایشض اف ــز نی و ــابی ــودAMPKوGLUT4الته بهب در

ایجـاد تغییـرات ایـن اسـت. بوده اثرگذار انسولین به مقاومت

بـه نسـبت ترکیبـی تمـرین دنبـال به دارویـیشده مـداخلات

گذارترتواندمی تاثیر باشد.بسیار

گیرينتیجه
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هـوازي تمـرین ترتیـب با ترکیبی سـبب-تمرین مقـاومتی

التهابیافزایش ضد حـالCTRP3سایتوکاین ایـن بـا گردید.

ترتیـب بـا مقـاومتی تمـرین کاهشی تمـریناثر مختلـف هـاي

سایتوکاینترکیبی سطوح التهابیبر پیش TNF-αوIL6هاي

می توصیه بنابراین بود. برنامهمشابه ترکیبـیيشود تمرین

دامنـه-هوازي بـا دو نـوع دیابتی بیمار زنان توسط مقاومتی

گردد.45تا33سنی انجام سال

می:سپاسگزاري لازم پایان شرکتدر کلیه از مرکزدانم و کنندگان

شرکت پژوهش این در که سزاوار دکتر طبی تشخیص آزمایشگاه

باشم. داشته را قدردانی و تشکر کمال نمودند

منافع: هیچتعارض ندارند.نویسندگان منافع تعارض گونه
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Abstract
Introduction: The purpose of the present study was to investigate the effect of twelve weeks of

combined exercise training on CTRP3, TNF-α, IL6 and insulin resistance in women with type 2
diabetes. Materials and Methods: Thirty-six patients were divided into three groups, i.e. The control
group (38.20±3.11 years), the aerobic-resistance combined exercise group(37.63±3.69 year) and the
resistance aerobic combined exercise group(38.77±3.3 years). The training program for the
combined exercise groups consisted of aerobic exercise with 80 to 95% maximal heart rate,
resistance training with 60 to 85% 1RM intensity for 12 weeks (three sessions per week) with
different anthropometric variables and levels. Serum TNF-α, IL6, CTRP3 and insulin resistance
index were measured before and after exercise. Analysis of variance was performed using 2-way
repeated measures of ANOVA and the significance level was set at <0.05. Results: The main effect
showed a significant decrease in serum levels of TNF-α (p=0.001), IL6 (p=0.001) and a significant
increase in CTRP3 in the training group (p=0.001). The interactive effect differed significantly
between training groups in the post-test, compared to the control group (p=0.001), whereas the
changes were similar between training groups. (P=0.001). The interactive effect of CTRP3 showed a
significant increase in the post-test between controls and the combined training groups (p=0.001)
and the highest increase of CTRP3 was in aerobic-resistance group (p=0.004). There was no
significant difference between the groups despite improvement of insulin resistance index
(p=0.08). Conclusion: To conchide, based on the results, the use of combined exercise, especially
in the order of aerobic-resistance training, decreased the pro-inflammatory cytokines and
increased anti-inflammatory cytokines, combination training is recommended for patients with type
2 diabetes.

Keywords: Combined exercise, Type 2 diabetes, Family members of tumor necrosis/C1q-dependentprotein
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