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  چكيده
 از حد طبيعي بالاتر و با سطوح استهاي التهابي   مشترك بسياري از بيماريي انسولين نقطهبه مت مقاو: مقدمه

-انسولين از بين بيبه تر در بروز مقاومت هدف از پژوهش حاضر تعيين عامل قوي. نشانگرهاي آن قابل شناسايي است

مواد و .  بود۸ و ۶ها  ين التهابي و اينترلوكين پروتئ نشانگرهاي آن سرميتحرکي جسماني و چاقي با توجه به تغيير سطح
كيلوگرم در  ۷۷/۸۱±۱۱/۲۰ي بدن  توده ومترسانتي ۵/۱۷۵±۸۵/۶  سال، قد۸۱/۲۴±۵۲/۲ مرد با ميانگين سن ۳۲: هاروش
ها آزمودني. ي فعاليت بدني مشخص شدها با استفاده از پرسشنامه ميزان فعاليت بدني آزمودني.  شركت كردندمطالعهاين 

گروه چاق فعال، چاق غيرفعال، لاغر فعال و لاغر غيرفعال چهار  به ي بدن ي توده نمايهبر اساس ميزان فعاليت بدني و 
، پروتئين التهابيو  ۸ و ۶ها   اينترلوكين صبح براي تعيين غلظت ناشتاي مقادير۸ي خون در ساعت نمونه. تقسيم شدند

نسبت پروتئين التهابي سرم و  ۸ و ۶ها  اينترلوكينافراد چاق داراي سطوح بالاتر : هايافته. گرفته شدسرم گلوكز و انسولين 
در . هيچ تفاوتي در سطح استراحتي نشانگرهاي التهابي در افراد لاغر فعال و لاغر غيرفعال ديده نشد. به افراد لاغر بودند

  سرميسطح. )=P ۰۳۱/۰(داشت  داريت معنيدر افراد چاق فعال و غيرفعال تفاو IL-18 ميانگين سطح استراحتي ،مقابل
هاي لاغر فعال و  هاي گروه چاق غير فعال با گروه  در آزمودنيHOMA، انسولين و پروتئين التهابيو  ۸ و ۶ها  اينترلوكين

به تري با شاخص مقاومت  همبستگي قويIL-18 ،هاي التهابياز بين شاخص. داشت داريلاغر غيرفعال تفاوت معني
به تحرکي جسماني در بروز مقاومت تري نسبت بيچاقي عامل قوي: گيرينتيجه. )=۵۴/۰r= ۰۰۱/۰ P(  داشتانسولين

به در بروز مقاومت را تواند اثر چاقي   فعاليت بدني داراي اثر ضد التهابي است و مي،از طرف ديگر. انسولين است
  . انسولين كاهش دهد

  
   ميزان فعاليت بدني، نشانگرهاي التهابيانسولين،به چاقي، مقاومت : واژگان كليدي

  ۸/۹/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۲/۹/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۴/۸/۸۸: دريافت مقاله
  

  مقدمه

شيوع چاقي و معضلات مربوط به آن در جهان، بين 

چاقي . کودکان و بزرگسالان به شدت در حال افزايش است

ي التهاب سيستمي خفيف وضعيتي است که با مشخصه

ين ي سازوكار اصلي ايجاد تصلب شرا،التهاب. شودي ميمعرف

هاي  نشانگر،در اين وضعيت. انسولين استبه و مقاومت 

هاي التهابي و پروتئين هاي پيش سيتوكينالتهابي مانند 

 ، در حال حاضر۱.يابند حاد، در خون افزايش ميي مرحله

تواند باعث پيشرفت شود که وضعيت التهابي مي تصور مي

 مرتبط با چاقي مانند هاي انسولين و ديگر اختلالبه ومت مقا

اند  داده نشان ها هاي پژوهشيافته. شود سندرم متابوليکي مي

-IL-6 ،ILهاي التهابي مانند  توكينيزياد س  توليد مقاديركه
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 ۷۰۰ ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۳۸۸، اسفند ۶ي  شماره, ي يازدهم دوره

 

   

18 ،TNF-αو  CRPي  بافت چربي در توسعهي به وسيله

   ۲-۵.قش داردانسولين، ديابت و سندرم متابوليك نبه مقاومت 

اصلي   بافت چربي را يكي از منابع،هابسياري از پژوهش

 ۱و  ۶ و ۱۸هاي  اينترلوكينهاي التهابي مانند  توليد سيتوكين

در بسياري از  IL-6( i (۶  اينترلوكين ۵،۸،۱۰.اند معرفي كرده

 و بافت ۶ي اسكلتيهاي مانند عضله  و برخي بافتها سلول

كه توليد است شده مشخص وبي به خ. شود  توليد مي۲چربي

IL-6۳.يابد  از بافت چربي در چاقي افزايش مي IL-6 

سيتوكيني با عملكردهاي متفاوت است كه بر بسياري از 

 آن، هايترين اثر يكي از مهم.  اثرگذار استها سلولها و  بافت

به  CRP.  استC) CRP(iiپروتئين التهابي تحريك توليد 

عروقي ـ عوارض قلبي عنوان نشانگر مستقل و اصلي 

ي مرحله حاد است  يك واكنش دهندهCRP. شود شناخته مي

كه مقادير آن به سرعت در پاسخ به التهاب در گردش خون 

 نشانگر غيرتخصصي التهاب CRP چنين، هم ۷.يابد افزايش مي

هاي التهابي مزمن مانند   بيماريزايي بيمارياست و در 

 يكي ۸.نقش دارد سرطان عروقي، ديابت وـ  قلبي هاي بيماري

بسياري از  ۹،۱۰، چاقي استCRPهاي توليد  ترين محركاز مهم

 را از نشانگرهاي بروز مقاومت به CRP و IL-6پژوهشگران، 

   ۱۱-۱۳اند انسولين و از عوامل درگير در بروز آن معرفي كرده

IL-18ي  به عنوان عضوي از خانوادهIL-1 معرفي شده 

 ۱۴ استIFN-γ(iii(اينترفرون گاما بود كه قادر به تحريك توليد 

و  TNF-α و IL-6 ،IL-1β التهابي مانند هاي پيش سيتوكين

ندوتوكسين، باعث تحريك بيان ژن اIL-18  ي ها سلولدر

 ۱۴،۱۵.شوند و ماكروفاژها مي) ماکروفاژهاي درون کبد( كاپفر

IL-18فيشر و ۱۶.گردد  مي در بافت چربي بيان و ترشح 

مستقل  IL-18 سرميغلظت كه نشان دادند ) ۲۰۰۵(همکاران 

 ۱۷.انسولين داردبه همبستگي بالايي با مقاومت از چاقي 

 را نشانگر بهتري IL-18 )۲۰۰۷( ، برون و همكارانچنين هم

هاي التهابي  انسولين نسبت به ديگر شاخصبه براي مقاومت 

   ۱۸.معرفي كردند

 تركيب يها ارتباط مثبتي بين اجزاوهشبسياري از پژ

 BF( v(%  درصد چربي،iv )BMI( ي بدن تودهي نمايهبدني مانند 

هاي  سيتوكين  با سطحWHR( vi( و نسبت دور كمر به باسن

                                                           
i - Interleukin-6 
ii - C-Reactive Protein 
iii - Interferon γ 
iv - Body Mass Index 

v - Body Fat 
vi - Waiste to Hip 

 غلظت انسولين چنين، هم و CRP و IL-18 ،IL-6التهابي مانند 

. اند انسولين گزارش كردهبه ي مقاومت و شاخص توسعه

 با BMIضريب همبستگي بين ) ۲۰۰۳(  و همكاراناسپوسيتو

IL-18 و IL-6 ۴۱/۰ را به ترتيب=r ،۳۹/۰=r و ارتباط WHR 

 ۱۶،۱۹. گزارش كردندr=۴۵/۰ و r=۳۷/۰با آنها را به ترتيب 

هاي ترکيب بدني با توان گفت شاخص مي،بنابراين

  . نشانگرهاي التهابي رابطه دارند

 مقاومت افزايشبالاي سبك زندگي غير فعال نيز با خطر 

 بر ۲۰عروقي همراه استـ هاي قلبي  انسولين و بيماريبه 

 سبك زندگي فعالانه با ، پژوهشي موجودهاي اساس گزارش

به هاي التهابي و بهبود حساسيت  كاهش سطح سيتوكين

گزارش كردند ) ۲۰۰۱(بلير و همکاران . انسولين همراه است

 ي  التهابي رابطهبا نشانگرهاي فعاليت جسماني منظمكه 

 پايين را سرکوب ي معكوس دارد و التهاب با درجه

 با توجه به مطالب ذكر شده هنوز به درستي اين ۲۱،۲۲.کند مي

) تحرك بي( مفهوم روشن نشده است كه از بين سبك زندگي

به كداميك عامل بروز مقاومت ) چاقي( و تركيب بدني

 با توجه به اين بود كههدف از پژوهش حاضر . استانسولين 

-CRP ،ILانسولين يعني به تغيير سطح نشانگرهاي مقاومت 

و ) چاقي(  بين تركيب بدني، مشخص شود كهIL-6 و 18

يك عامل بروز  كدام) تحركي جسماني بي( ميزان فعاليت بدني

بررسي اين مطلب كه  چنين، هم. استانسولين به مقاومت 

 . اردفعاليت بدني چه اثري بر نشانگرهاي التهابي د

  

  هامواد و روش

  سال، قد۸۱/۲۴±۵۲/۲ دانشجوي مرد با ميانگين سن ۳۲

 ۷۷/۸۱±۱۱/۲۰ي بدن  ي توده نمايه  ومترسانتي ۸۵/۶±۵/۱۷۵

ي همه.  در پژوهش شركت كردند۱۳۸۸در سال  كيلوگرم

. ي بيماري خاصي نداشتندآزمودني ها سالم بودند و سابقه

ها بر آزمودني. ردندککدام الکل يا سيگار مصرف نميهيچ

ي بدن به دو گروه چاق و لاغر تقسيم  تودهي نمايهاساس 

 كمتر BMIدر گروه چاق و كيلوگرم ۳۰بيشتر از  BMI( شدند

، چنين هم. )در گروه لاغر كيلوگرم بر متر مربع ۲۵از 

-PA ي پرسشنامه( ها بر اساس ميزان فعاليت بدنيآزمودني

Rscore(۲۳ر فعال تقسيم شدند به دو گروه فعال و غي .

ما در اين . است سطح ۷ي فعاليت بدني داراي  پرسشنامه

بيش از يک ساعت فعاليت ( ۳پژوهش کساني که در سطح 

گرفته  جزء افراد فعال در نظر ،قرار گرفتند) بدني در هفته
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 همكارانو صادق اماني شلمزاري   فعاليت بدني و عوامل التهابي ۷۰۱

 

 

گروه با چهار  آزمودني در ۳۲ ،بندي اين نوع تقسيمبا . شدند

، لاغر )۸=تعداد (ق غيرفعال، چا)۸=تعداد (عناوين چاق فعال

از . قرار گرفتند) ۸=تعداد (و لاغر غيرفعال) ۸=تعداد (فعال

 کتبي براي شرکت در ي نامه  آزمودني ها رضايتي همه

  . آزمون گرفته شد

 صبح و ناشتا در محل آزمايش ۸ها در ساعت  آزمودني

قد آنها با دستگاه قدسنج و بر حسب . يافتند حضور 

ي بدن بر حسب كيلوگرم و با توده. شد همتر سنجيد سانتي

ي بدن از  تودهي نمايه. گيري شدترازوي الكترونيكي اندازه

 )به متر(قد مجذور  بر )به كيلوگرم( بدن ي تقسيم توده

براي تعيين نسبت دور کمر به باسن، دورکمر . محاسبه شد

دور باسن چنين  همي کمر موازي با ناف و در ناحيه

ترين قسمت با استفاده  کفل و برجستهي ناحيهها در آزمودني

ری درصد يبرای اندازه گ. گيري شداز متر نواري اندازه

بعد از .  ساخت کره استفاده شدالمپيايدستگاه  چربی از

ي خون به ، نمونهسنجي هاي تن شاخص گيرياندازه اتمام

هاي خون با  سرم نمونه. گرفته شداز افراد  سي  سي۵ميزان 

 ۵ هزار و به مدت ۵ دور باه از دستگاه سانترفيوژ استفاد

هاي خون به مدت يك ماه در يخچال در  نمونه. جدا شد دقيقه

 غلظت ،سپس. ندگراد نگهداري شد  درجه سانتي-۸۰دماي 

. گيري شد هاي ويژه اندازه ي كيتعوامل مورد نظر به وسيله

 با ضرب مقادير HOMA(i(انسولين به شاخص مقاومت 

مول بر   ميلي در گلوکزالمللي بر ليتر واحد بين ميلين انسولي

  .  به دست آمد۵/۲۲ تقسيم بر ليتر

با استفاده از آزمون  ها  بودن توزيع دادهنرمال

ها به صورت  يافته.  اسميرنوف تعيين شد ـلموگروفوك

ي  براي مقايسه. گزارش شدند انحراف معيار± ميانگين 

-HOMA، انسولين، گلوكز و IL-6 ،IL-18 ،CRPاي متغيره

IR چاق و لاغر از چنين هم در دو گروه فعال و غير فعال و 

 اين عوامل در چهار گروه ي  مستقل و براي مقايسه تيآزمون

داري از آزمون تعقيبي توكي و در صورت معني آنواآناليز از 

ز براي تعيين ضريب همبستگي بين متغيرها ا. استفاده شد

 ۰۵/۰ کمتر از P وضريب همبستگي اسپيرمن استفاده 

  . دار در نظر گرفته شد يمعن

  

  ها يافته

ها  ها به تفكيك گروه هاي كلي آزمودني  ويژگي۱در جدول 

هاي گروه چاق داراي وزن، درصد  آزمودني. آمده است

ي بدني و نسبت دور کمر به باسن  تودهي نمايهچربي بدن، 

 ميانگين چنين، هم. راد لاغر بودندتري نسبت به افبزرگ

هاي چاق فعال و غير فعال  هاي التهابي در گروه شاخص

  . هاي لاغر فعال و غير فعال بودند تر از گروهبزرگ

  

  ها در چهار گروه پژوهش سنجي آزمودني هاي تن  ويژگي-۱جدول 

  . اند انحراف معيار بيان شده±  اعداد به صورت ميانگين * 

  

  

 مشخص است سطح ميانگين ۲طور كه در جدول همان

فراد فعال هاي التهابي در افراد غير فعال بالاتر از ا شاخص

هاي مقادير التهابي در   سطح ميانگين غلظتچنين، هم. است

توان بيان كرد   مي،بنابراين. افراد چاق و لاغر متفاوت است

. هاي التهابي اثرگذار است كه تركيب بدني بر سطوح سيتوكين

تر از افراد انسولين در افراد چاق بزرگبه شاخص مقاومت 

انسولين در اين به  مقاومت لاغر است كه نمايانگر خطر بروز

هاي چاق و ميان آزمودنيسرم تنها ميزان گلوکز . افراد است

  . )P=۰۵۸/۰(نداشت  داريلاغر تفاوت معني

  لاغر غيرفعال  لاغر فعال  چاق غيرفعال  چاق فعال  متغير

  ۵/۲۳±۱۹/۱  ۲۶±۹۸/۲  ۵۰/۲۵±۰۲/۳ *۲۵/۲۴±۰۵/۲  )سال( سن

  ۲/۱۷۳±۸۴/۶  ۸/۱۷۳±۱/۷  ۸/۱۸۰±۶۶/۵  ۱۷۲±۱۵/۵  )مترسانتي( قد

  ۷/۶۳±۰۵/۳  ۰۱/۶۹±۶۳/۱۲  ۹/۱۰۴±۸۲/۱۱  ۷۷/۸۹±۹/۱۴  )كيلوگرم( ي بدنتوده

  ۱/۲۱±۶۷/۱  ۶/۲۲±۴۹/۲  ۱۰/۳۲±۰۵/۳  ۱۷/۳۰±۷/۳  )كيلوگرم بر متر مربع ( بدني تودهي  نمايه

  ۶/۱۴±۷۹/۲  ۰۵/۱۶±۴۴/۲  ۷۲/۲۹±۲۴/۵  ۵۰/۲۵±۷۹/۳  درصد چربي بدن

  ۸۹/۰±۰۴/۰  ۸۴/۰±۰۴/۰  ۹۸/۰±۰۴۳/۰  ۹۲/۰±۰۷۴/۰  نسبت دور کمر به باسن

i- Homeostatic Model Assessment 
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 ۷۰۲ ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۳۸۸، اسفند ۶ي  شماره, ي يازدهم دوره

 

   

 غلظت ، نشان داده شده است۲طور که در جدول همان

داري داشت که اين انسولين در افراد چاق و لاغر تفاوت معني

  به طوري،ز دخيل بودانسولين نيبه تفاوت در بروز مقاومت 

انسولين در افراد لاغر و چاق تفاوت به که شاخص مقاومت 

  . )P=۰۰۲/۰ (دادرا نشان  داري معني

 

  هاي فعال و غير فعال و چاق و لاغر هاي التهابي در آزمودني  ميانگين شاخص-۲جدول 

  . دار است  معني>۰۵/۰P †اند،  انحراف معيار بيان شده± انگين  اعداد به صورت مي*
  

  

، سطح ميانگين مقادير التهابي در افراد لاغر ۳در جدول 

فعال و غير فعال و همين طور افراد چاق فعال و غير فعال 

تفاوت اند كه  دادهها نشان داده. نمايش داده شده است

تهابي افراد لاغر در سطح استراحتي نشانگرهاي ال داري معني

توان نتيجه گرفت  مي،بنابراين. فعال و غيرفعال وجود ندارد

سطح سرمي ر بثيري أميزان فعاليت بدني در افراد لاغر ت

ي   تعيين كننده،التهابي ندارد و تركيب بدنيهاي  سيتوكين

در . استهاي التهابي در افراد لاغر  اصلي غلظت شاخص

 IL-18استراحتي سطح گين تنها سطح ميان مورد افراد چاق،

و ) =۰۱/۰P( دار داشت يتفاوت معن فعال و غيرفعال در افراد

انسولين چنين  همسطح استراحتي ديگر نشانگرهاي التهابي و 

 . نداشت داريو گلوکز تفاوت معني

اي  توكي نشان داد كه سطح پايهتعقيبي  آزمون هاي يافته

ير فعال با هاي التهابي و انسولين در گروه چاق غ شاخص

ي   يافته. دار دارد يهاي لاغر فعال و غير فعال تفاوت معن گروه

 در گروه IL-18ي  جالب توجه اين بود كه ميانگين سطح پايه

 دار داشت چاق غير فعال با چاق فعال نيز تفاوت معني

)۰۰۰/۰=P( .داري بين  سطح استراحتي گلوكز تفاوت معني

گروه چاق غير فعال با  در HOMA چنين، هم. ها نداشت گروه

) P=۰۱۴/۰( لاغر غيرفعال و) P=۰۳۲/۰( هاي لاغر فعال گروه

  . داري داشت تفاوت معني
  

  

 

  هاي التهابي در چهار گروه پژوهش  ميانگين شاخص-۳جدول 

  متغير

  گروه

CRP  
ميكروگرم بر (

  )ليتر

IL-18  
پيكوگرم بر (

  )ليتر ميلي

IL-6  
كوگرم بر پي(

  ليتر ميلي

مول  ميلي (گلوگز

  )بر ليتر

واحد  ميلي (انسولين

  بر ليتر

HOMA-

IR  

 ۱۰/۲±۳۷/۱  ۸۷/۸±۵۵/۵ ۲۵/۵±۳۱/۰ ۲۹/۱±۵۷/۰ ۰۶/۲۱۴±۸۲/۵۱ *۲۲/۱±۲۴/۱  فعال

 ۳۳/۲±۲۱/۱ ۷۳/۹±۴۶/۴ ۲۹/۵±۴۰/۰ ۵۶/۱±۹۹/۰  ۸۸/۲۵۸±۹۲/۸۶ ۳۲/۲±۱۲/۳ غيرفعال

فعاليت 

  بدني

 p  ۲۰۵/۰ ۰۸۹/۰ ۳۵۷/۰  ۷۲۱/۰ ۶۳۴/۰ ۶۱۶/۰ مقدار

 ۵۲/۱±۵۸/۰  ۶۰/۶±۳۳/۲ ۱۵/۵±۳۴/۰ ۰۸/۱±۵۷/۰ ۰۰/۲۰۷±۷۷/۵۷ ۵۰/۰±۴۹/۰  لاغر

 ۹۲/۲±۴۲/۱ ۰۰/۱۲±۴۹/۵ ۳۹/۵±۳۴/۰ ۷۸/۱±۸۷/۰  ۹۴/۲۶۵±۲۴/۷۸ ۰۵/۳±۸۶/۲  چاق

تركيب 

  بدني

 †p  ۰۰۳/۰† ۰۲۲/۰† ۰۱۲/۰†  ۰۵۸/۰ ۰۰۲/۰† ۰۰۲/۰ مقدار

  متغير

  گروه

CRP 
ميكروگرم بر (

  )ليتر

IL-18)  پيكوگرم بر

  )ليتر ميلي

IL-6)  پيكوگرم بر

  )ليتر ميلي

مول  ميلي (گلوگز

  )بر ليتر

واحد  ميلي (انسولين

  بر ليتر

HOMA-

IR  

  ۶۳/۱±۷۷/۰  ۹۷/۶±۱۱/۳  ۲۲/۵±۳۲/۰  ۱۸/۱±۷۳/۰  ۰۰/۲۲۵±۶۴/۶۴  ۵۷/۰±۶۸/۰ فعال

  ۴۱/۱±۳۲/۰  ۲۳/۶±۲۸/۱  ۰۸/۵±۳۶/۰  ۹۷/۰±۳۵/۰  ۰۰/۱۸۹±۲۵/۴۷  ۴۲/۰±۲۲/۰  غيرفعال

 

  لاغر

  p ۵۶۵/۰  ۲۲۴/۰  ۴۸۱/۰  ۴۵۰/۰  ۵۴۶/۰  ۴۷۹/۰ مقدار

  ۵۸/۲±۷۱/۱  ۷۷/۱۰±۹۴/۶  ۲۷/۵±۳۰/۰  ۴۰/۱±۳۷/۰  ۱۲/۲۰۳±۰۹/۳۶  ۸۷/۱±۳۶/۱  فعال

  ۲۶/۳±۰۵/۱  ۲۲/۱۳±۶۲/۳  ۵۰/۵±۳۵/۰  ۱۵/۲±۰۹/۱  ۷۵/۳۲۸±۸۹/۵۲  ۲۲/۴±۵۴/۳  غيرفعال

 

  چاق

  p ۱۰۲/۰  *۰۰۰/۰  ۰۸۹/۰  ۱۹۱/۰  ۳۹۱/۰  ۳۵۳/۰ مقدار
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 همكارانو صادق اماني شلمزاري   فعاليت بدني و عوامل التهابي ۷۰۳

 

 

  

 ضريب همبستگي پيرسون بين متغيرهاي ،۴در جدول 

 و BMI همبستگي بين ي درجه. ه استمورد سنجش آمد

BF% با مقادير CRP ،HOMA و انسولين نسبت به دو 

جا که  از آنچنين، هم. شاخص التهابي ديگر بزرگتر بود

 و CRP عامل تحريکي در جهت توليد IL-6گزارش شده است 

IL-18 ها ديده شد ، همبستگي قوي بين اين شاخصاست .

بين .  به دست آمدIL-18 و CRPهمبستگي بالايي نيز بين 

انسولين و نشانگرهاي التهابي نيز به شاخص مقاومت 

 ي بالاترين درجه وجود داشت كه داريهمبستگي معني

 . شد ديده HOMA و IL-18همبستگي بين 

 

  بين آنها داري  معنيي  و درجهبررسي ضريب همبستگي پيرسون بين متغيرهاي مورد -۴جدول 

 

  

  بحث

چاقي عامل كه  پژوهش حاضر نشان داد هاي يافته

به تحركي جسماني در بروز مقاومت  تري نسبت به بي قوي

هاي پژوهش نشان داد سطح استراحتي  داده. نسولين استا

 ،طور  و همينIL-18 و CRP ،IL-6هاي التهابي  سيتوكين

انسولين در به مقادير انسولين، گلوكز و شاخص مقاومت 

داري دارد، به طوري هاي چاق و لاغر تفاوت معني آزمودني

هاي  هاي التهابي در آزمودني شاخص كه ميانگين استراحتي

ها نشان  داده. بودهاي لاغر  ق بسيار بالاتر از آزمودنيچا

هاي التهابي  داري بين ميانگين سيتوكينتفاوت معنيكه دادند 

در . هاي لاغر فعال و غيرفعال وجود ندارد در آزمودني

 IL-18هاي چاق فعال و غيرفعال نيز تنها مقادير  آزمودني

چنين  هم .)r ۰۰۱/۰=P=۵۴/۰( داري داشت تفاوت معنيسرم

به هاي التهابي، انسولين و شاخص مقاومت  مقادير شاخص

اين  هاي يافته. دار داشت يانسولين در چهار گروه تفاوت معن

پژوهش نيز نمايانگر وجود تفاوت ميان گروه چاق غير فعال 

  . بود هاي لاغر فعال و لاغر غير فعال  با گروه

طح بالاي اند كه چاقي با س  متعدد نشان دادههاي مطالعه

IL-6 ،IL-18 ،CRP و همين طور شاخص سرم ، انسولين

 در پژوهش ما نيز ۳،۱۱،۱۵،۲۴.مقاومت انسوليني همراه است

. همراه بودسرم هاي التهابي  چاقي با سطح بالاي شاخص

هاي  بافت چربي به عنوان يكي از منابع اصلي توليد سيتوكين

حاضر  در پژوهش ۳،۱۸است مطرح IL-18 و IL-6التهابي 

هاي لاغر داراي  هاي چاق در مقايسه با آزمودني آزمودني

بالا بودن مقادير . بالاتري بودندسرم  IL-18 و IL-6مقادير 

 HOMA CRP IL-18 IL-6 WHR BF% BMI گلوكز انسولين متغير

BMI 

  داري  معنيي درجه
۶۸۵/۰  

۰۰۰/۰ 

۴۵۶/۰  

۰۰۹/۰ 

۷۰۰/۰  

۰۰۰/۰ 

۶۴۰/۰  

۰۰۰/۰ 

۵۹۵/۰  

۰۰۰/۰ 

۵۴۵/۰  

۰۰۱/۰ 

۸۴۴/۰  

۰۰۰/۰ 

۹۰۲/۰  

۰۰/۰ 

۱ 

BF% 

  داري  معنيي درجه
۶۶۱/۰  

۰۰۰/۰ 

۴۳۸/۰  

۰۱۲/۰ 

۶۷۲/۰  

۰۰۰/۰ 

۶۵۳/۰  

۰۰۰/۰ 

۵۷۱/۰  

۰۰۱/۰ 

۵۴۴/۰  

۰۰۱/۰ 

۸۲۷/۰  

۰۰۰/۰ 

۱ 

WHR 

  داري  معنيي درجه
۵۸۳/۰  

۰۰/۰ 

۲۴۳/۰  

۱۸۰/۰ 

۵۸۳/۰  

۰۰۰/۰ 

۵۷۵/۰  

۰۰۰/۰ 

۵۶۰/۰  

۰۰۱/۰ 

۵۰۱/۰  

۰۰۴/۰ 

۱ 

IL-6 

  داري  معنيي درجه
۴۷۸/۰  

۰۰۶/۰ 

۴۹۶/۰  

۰۰۴/۰ 

۴۰۹/۰  

۰۲۰/۰ 

۸۲۹/۰  

۰۰۰/۰ 

۷۴۲/۰  

۰۰۰/۰ 

۱ 

IL-18 

 داري  معنيي درجه
۵۱۳/۰  

۰۰۳/۰ 

۵۰۲/۰  

۰۰۳/۰ 

۵۳۹/۰  

۰۰۱/۰ 

۶۳۹/۰  

۰۰۰/۰ 

۱ 

CRP 

 داري  معنيي درجه
۴۲۱/۰  

۰۱۶/۰ 

۴۵۲/۰  

۰۰۹/۰ 

۴۷۲/۰  

۰۰۶/۰ 

۱ 

HOMA 

 داري  معنيي درجه
۹۹۴/۰  

۰۰۰/۰ 

۶۴۵/۰  

۰۰۰/۰ 

۱ 

  گلوكز

  داري  معنيي درجه

۵۶۹/۰  

۰۰۱/۰ 

۱ 
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 ۷۰۴ ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۳۸۸، اسفند ۶ي  شماره, ي يازدهم دوره

 

   

توان به درصد چربي بدن   را مي غلظت اين دو سيتوكين

با توجه به ارتباط . هاي چاق نسبت داد بيشتر در آزمودني

در افراد يز ن CRP سرمي، سطوح CRP با IL-6مستقيم توليد 

 در CRP در پژوهش حاضر نيز غلظت ۳،۸.استچاق بالا 

برخي از . هاي لاغر بود هاي چاق بيشتر از آزمودني آزمودني

انسولين در ترشح ي  را عامل القاكنندهIL-6پژوهشگران، 

 سرين يله شدن فسفر۱۳اند  پانكراس معرفي كردهβي ها سلول

هاي اصلي  ازوكاراز س IRS(i (ي انسولينسوبستراي گيرنده

پروتئين سيگنالي انسولين . انسولين استبه بروز مقاومت 

)SOCSs( ii انسولين به  مشترك سيگنالينگ مقاومت ي نقطه

 موجب بيان IL-6. استو انسولين ) IL-6(ها  سيتوكين

SOCSsبيان زياد اين پروتئين از . شود  در بافت چربي مي

 گلوكز در بافت فعاليت سنتزي گليكوژن در ميوتيوپ و جذب

 با توقف SOCSs ، از سوي ديگر۱۳.كند چربي جلوگيري مي

در . كند ، از سيگنالينگ انسولين جلوگيري ميIRSفعالسازي 

 در افراد چاق بيشتر از سرم غلظت انسولين ،پژوهش حاضر

توان به  بالا بودن غلظت انسولين پلاسما را مي. افراد لاغر بود

برون و . نسبت دادسرم  IL-18طور   و همينIL-6سطح بالاي 

 را با تغييرات در سرم IL-18تغييرات ) ۲۰۰۷(همكاران 

-ILانسولين همراستا دانستند و بيان داشتند كه به مقاومت 

 ،بنابراين. در بروز مقاومت انسولين دخيل استسرم  18

در افراد چاق موجب توليد بيشتر سرم  IL-18افزايش توليد 

انسولين بروز به ام مقاومت شود و سرانج انسولين مي

با سرم را  IL-18ارتباط ) ۲۰۰۷( برون و همكاران. كند مي

 ۱۸. گزارش كردندr=۶۵/۰انسولين بالا و به شاخص مقاومت 

  به با شاخص مقاومتIL-18در پژوهش حاضر، ارتباط بين 

 به دست آمد، كه همبستگي بالايي است و r=۵۴/۰انسولين 

  . است HOMA و IL-18بين ي ارتباط قوي دهنده نشان

تر  هاي ما نشان داد افراد فعال داراي سطح پايين يافته

ي بسياري از به عقيده. هستندسرم هاي التهابي  شاخص

اثر پژوهشگران ورزش داراي اثر ضد التهابي است و بر اثر 

هاي داخلي بدن دارد موجب كاهش مقادير  مثبتي كه بر ارگان

 در پژوهش ۲۵،۲۶.شود ابي ميهاي الته بسياري از ميانجي

تيپ خود داراي درصد  حاضر افراد فعال نسبت به افراد هم

كمتري سرم  و انسولين IL-6 ،IL-18 ،CRPچربي و مقادير 

ي فعاليت ورزشي دهد انجام پيوسته شواهد نشان مي. بودند

كه بافت  جا  از آن۳،۲۰.شود موجب كاهش درصد چربي مي

                                                           
i- Insulin Receptor Substrate 
ii- Suppressor of Cytokine Signalling  

 است با كاهش IL-18 و IL-6توليد چربي يكي از منابع اصلي 

. كند اين دو سيتوكين نيز افت ميسرمي بافت چربي، سطح 

 موجب تضعيف مسيرهاي IL-6  سرميكاهش در سطح

افت توليد انسولين . گردد  و انسولين ميCRPسيگنالي توليد 

  . شود ميانسولين به موجب بهبود حساسيت 

لتهابي هاي ا  فعاليت بدني موجب كاهش سطح سيتوكين

 ماه ۱۰نشان داد با انجام  )۲۰۰۲(  كهورت۵،۱۶،۲۴.شود مي

در مردان و سرم  IL-18 و IL-6 ،CRPتمرين هوازي مقادير 

نيز ) ۲۰۰۲(  اسپوسيتو و همكاران۲۵.يابد زنان بالغ كاهش مي

 هفته تمرين هوازي در زنان چاق ۸انجام كه گزارش كردند 

ر پژوهش  د۱۶.شودميسرم  IL-18موجب كاهش غلظت 

 در افراد چاق فعال به طور IL-18 حاضر تنها ميانگين غلظت

. )P=۰۱۰/۰(است كمتر از افراد چاق غيرفعال  داريمعني

توان به اثر در افراد چاق فعال را ميسرم  IL-18کاهش توليد 

فعاليت ورزشي موجب توليد . ضد التهابي ورزش نسبت داد

 IL-10 و IL-6، IL-1raهاي ضدالتهابي مانند  بيشتر سيتوكين

 توليد كاهشهاي ضدالتهابي باعث  توليد سيتوكين. شودمي

 از بافت چربي IL-18و  IL-6التهابي مانند  هاي پيش سيتوكين

توان به   را مي كاهش غلظت اين سيتوكينچنين، هم. شودمي

 ميانگين ،پژوهش حاضر. كاهش درصد چربي بدن نسبت داد

 چاق فعال كمتر از افراد چاق نيز در افرادسرم  IL-6 غلظت

 ،داري بود، به احتمال زيادغير فعال و نزديك به سطح معني

 داريي بيشتر اين تفاوت به سطح معنيبا تعداد نمونه

نيز در افراد چاق فعال سرم  CRPميانگين غلظت . رسيد مي

پژوهشگران . تر از افراد چاق غير فعال بودبسيار پايين

عامل  را به عنوان CRPگرم در ليتر  يلي م۲/۲مقادير بيش از 

عروقي معرفي ـ هاي قلبي  متوسط گسترش بيماريسازخطر

بالاتر  در افراد چاق غير فعالسرم  CRP ميانگين ۲۶.اندکرده

در سرم  CRPز بود، اما ميانگين ساخطرعامل از مقادير 

  . )۴جدول (افراد چاق فعال کمتر از اين ميزان بود 
  

ميانگين سطح كه ش حاضر نشان داد هاي پژوه يافته

به هاي التهابي، انسولين و شاخص مقاومت  سيتوكين

 داريانسولين در افراد لاغر فعال و غيرفعال تفاوت معني

ي بدن و  تودهي نمايه( توان گفت تركيب بدني مي. ردندا

ثيرگذار بوده است، به أتها  يافتهدر اين ) درصد چربي بدن

هاي   نشانگرهاي التهابي آزمودنيطوري كه سطح استراحتي

گروه لاغر، کمتر و يا برابر با حد طبيعي اين نشانگرها بود و 

 ورزشي اثر آنچناني بر اين نشانگرها هاي انجام تمرين
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 همكارانو صادق اماني شلمزاري   فعاليت بدني و عوامل التهابي ۷۰۵

 

 

جز ه البته ميانگين سطح نشانگرهاي التهابي ب. نداشته است

IL-18بودتر از افراد لاغر غير فعال   در افراد لاغر فعال پايين .  

هاي تركيب بدني با   شاخص،بر اساس شواهد موجود

نيز نشان داد  هاي ما يافته. هاي التهابي رابطه دارند شاخص

 WHR و BF ،BMI%هاي تركيب بدني مانند  شاخص

 IL-18، انسولين، HOMA ،CRPهمبستگي بالايي به ترتيب با 

ضريب ) ۲۰۰۰( فيليپ و همكاران. )۶جدول (رد دا IL-6و 

 و =۶۰/۰r را به ترتيب IL-6 با WHR و BMIهمبستگي بين 

۶۳/۰r=اين رابطه در پژوهش حاضر به ۳. گزارش كردند 

) ۲۰۰۲( اسپوسيتو و همكاران.  بود=۵۰/۰rو  =۵۴/۰rترتيب 

 را سرم IL-18 با WHR و BMIضريب همبستگي بين 

۴۶/۰r= ۳۷/۰ وr=كه تا حدودي كمتر از ۱۹، گزارش كردند 

دست آمده در پژوهش حاضر ميزان ضريب همبستگي به 

سرم  IL-18 با WHR و BMIضرايب همبستگي بين . است

شايد .  بودr=۵۶/۰و  r=۵۹/۰ در پژوهش حاضر به ترتيب

)  سال۳۷(  پژوهش اسپوسيتوهاي تفاوت سني ميان آزمودني

. دخيل باشدها   يافته تفاوتدر )  سال۲۴( و پژوهش حاضر

 و BMI بين ضريب همبستگي) ۲۰۰۲( تچرنف و همكاران

BF% با CRP ۴۶/۰ را به ترتيب r= ۳۶/۰ وr=گزارش كردند  .
 و BMI پژوهش حاضر، ضريب همبستگي بين هاي يافته ۹

BF% با CRP ۶۴/۰ راr=  ۶۵/۰وr=ي   مطالعهدر.  نشان داد

 CRPهاي تركيب بدني با  بالاترين همبستگي بين شاخصما 

  . به دست آمد

گيري  توان نتيجه  مي،رهاي پژوهش حاض با توجه به داده

نشانگرهاي سرمي تغييرات سطح در نظر گرفتن با كه كرد 

ي بدن و تودهي  نمايه(انسولين، تركيب بدني به مقاومت 

نسبت به ميزان فعاليت بدني عامل ) درصد چربي بدن

 ،از سوي ديگر. انسولين استبه تري در بروز مقاومت  قوي

تواند باعث   و مياست بدني منظم داراي اثر مفيدي  فعاليت

 ، به طوري كه انجام پيوستهشود،كاهش التهاب سيستمي 

توسط افراد چاق ) بيش از يك ساعت در هفته(فعاليت بدني 

هاي التهابي و به دنبال آن  موجب كاهش سطح سيتوكين

  . شود مي انسولينبه بهبود حساسيت 
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Abstract:  
Introduction: Obesity and physically inactive lifestyles are associated with an increased risk for 

developing insulin resistance. It has been confirmed that insulin resistance is a common feature in 
many inflammatory diseases and can be recognized with overproduced levels of markers such as 
IL-6, IL-18 & CRP. The aim of this study was to determine whether obesity or inactivity are stronger 
factors in the develop mental insulin resistance, considering insulin resistance markers such as IL-
6, IL-18 and CRP. Materials and Methods: Thirty-two healthy, male students participated in the 
present study, age 24. 8±2. 52 years, height 175. 47±6. 7, and weight 81. 64±20. 14). Weight and 
body fat were measured with the body composition set and levels of exercise was determined with 
the PA-Rscore questionnaire. All subjects based on body fat and levels of exercise were divided 
into 4 groups: Active obese(n=8), active, non-obese (n=8), inactive, obese (n=8) and inactive, non-
obese (n=8). To determine fasting values of IL-6, IL-18, CRP, glucose and insulin blood samples 
were obtained at 8 a. m. Results: Obese subjects had higher resting levels of IL-6, IL18, CRP and 
insulin than lean subjects, with no significant difference between active lean and inactive lean 
subjects at resting levels of inflammatory markers. However there was a significant difference in 
the resting levels of IL-18 between active and inactive obese subjects (t=-2. 51 P=0. 031), and also a 
significant difference in resting levels of IL-6, IL-18,CRP, insulin and HOMA between inactive obese 
with active and inactive lean subjects, IL-18 having the strongest relationship with HOMA (r=0. 54 
p=0. 001). Conclusion: Results indicated that obesity is a stronger factor than inactivity for 
development of insulin resistance. On the other hand, activity has anti-inflammatory effects, and 
hence can decrease the effects of obesity, in the development of insulin resistance.  

 
Keywords: Obesity, Insulin resistance, Levels of exercise, Inflammatory markers 
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