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 مقاله پژوهشی

شاخص تغییرات بر  های غذاییو رژیم تمرین تناوبی شدید یمداخله هفته 24اثر 

 چاق دودیابتی نوع مرد در بیماران  6اینترلوکین 

 3، زینب اصل محمدی 2، صالح افراسیابی1محمود اصل محمدی زاده

 
 چکیده

 
ین. از اشودیکنترل م ییغذا یمورزش و رژ یقکه از طر یابدیم یشافزا یابتو د یالتهاب در اثر چاق یناش یکیاختلال متابولمقدمه: 

در  6 ینترلوکینشاخص ا ییراتبر تغ ییغذا هاییمو رژ یدشد تناوبی ینتمر یهفته مداخله 24اثر  یپژوهش بررس ینهدف ا رو
 است.چاق  دونوع  یابتید یمارانب

 HIIT یهعلاوه مداخلهمتفاوت ب ییغذا یمگروه در رژ 4) گروه 7به  یصورت تصادفو چاق( به دونوع  یابتد یمار)ب مرد 70 ها:روش

 یشرکت کردند، در حال 24هفته  ی/روز برایلوکالریک 1900تا  1200 غذایی یهکه در برنام متفاوت( ییغذا یمگروه تنها در رژ 3و 
 یهادنبال شد. شاخص یهاول ییغذا هاییمهفته رژ 4( قرار گرفتند که با یاهفته 12تحت نظارت ) HIIT یهدر برنام یمارانکه ب

 .شدند آوریجمع 24و  20، 14، 8، 4،  0 هایدر هفته یخون ناشتا یبدن و نمونه یبترک یزیولوژیکی،ف یکی،آنتروپومتر

 و( 09/28 ± 80/19)یپرچرب غذایی یمبه رژ یبترتبه IL-6 و کاهش یشدرصد افزا یشترینهفته مداخله، ب 24پس از اتمام  ها:یافته
 یمبه همراه رژ تناوبی تمرین هفته 12 از پس. داشت اختصاص( -89/28 ± 13/25) یتناوب ین+تمرکربوهیدرات کم غذایی رژیم
 درصد کاهش یشترینوجود ب ینبا ا ،است مرتبط( 74/26 ± 33/25)یپرچرب غذایی یمگروه رژ به IL-6 یشدرصد افزا یشترینب ییغذا

IL-6 بود( -11/32 ± 17/29) یتناوب ین+تمریمختص به گروه کم چرب. 

ممکن  HIIEهمراه با  کربوهیدرات کم هایو وعده HIITبا  چربی و کم کربوهیدرات کم یمنشان دادند که رژ هایافته :یریگنتیجه
 باشد. یدچاق مف دونوع  یابتد یمارانب یاست برا

 
 ، تمرین تناوبی با شدت بالا، چاقی6اینترلوکین ، دودیابت نوع  :کلیدی واژگان
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 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

 مقدمه
زندگی در سراسر جهان منجر به افزایش چاقی و  تغییر در سبک

زندگی غیرفعال شده است. این دو عامل منجر به تجمع بیش از 

های قلبیشود که با خطر ابتلا به بیماریبافت آدیپوز می یاندازه

 های مزمن ارتباط دارندخونی و سایر بیماری رفشارعروقی، دیابت، پُ

در افراد چاق و دارای اضافه وزن افزایش مقاومت انسولین در . [1]

 شودمی دودیابت نوع  اسکلتی و بافت آدیپوز منجر به توسعه یعضله

ثر بر مقاومت انسولین بسیار ؤم یها و فاکتورهای اولیهِسازوکار. [2]

بدنی ممکن  پیچیده هستند، هر چند پیشنهاد شده است عدم فعالیت

بدنی منجر به  صلی باشد. عدم فعالیتا یاست عامل شروع کننده

شود و هنگامی که با دریافت انرژی دریافتی کاهش هزینه انرژی می

 یشود که با توسعههمراه می شود سبب افزایش بافت آدیپوز می

طور مستقل سبب . التهاب به[3، 4] چاقی و التهاب مزمن همراه است

شود که از طریق می دومقاومت انسولین و دیابت نوع  یتوسعه

 یهای مرحله، افزایش تولید واکنش دهندهتولید سایتوکاینافزایش 

رسانی التهابی مشخص های مسیرهای پیامحاد و همچنین فعال کننده

 . [5] شودمی

-2وزن افزایش  در افراد چاق و دارای اضافهنشان داده شده است که 

های التهاب سیستمیک منجر به وقوع التهاب ای در سایتوکاینمرتبه 3

شود که بر بسیاری از بیمارهای مزمن اثر گذار است. درجه پایین می

گذاری بر رویدادهایی مانند ها سبب اثرهایپرتروفی آدیپوسیت

شود که منجر به نفوذ ماکروفاژهای هایپوکسی بافتی و نکروز بافتی می

لمفوسیتی  1کمکی  Tهای ( و سلولM1)ماکروفاژهای  التهابیپیش

(Th1به بافت آدیپوز و سایر جایگاه ) های فعال متابولیکی مانند

موجب عدم  . این اختلال متابولیکی[6، 7] شوداسکلتی می یعضله

شود. در این تنظیم در نیمرخ سایتوکاین سیستمی در افراد چاق می

 .[8، 9] یابدافزایش می IL-6یندها سطوح سایتوکاین پیش التهابی آفر

ای، ورزش و دارو طور که نشان داده شده است مداخلات تغذیههمان

به شمار می دوهای درمان چاقی همراه با دیابت نوع از جمله شیوه

اند که کاهش وزن . در این ارتباط، مطالعات اشاره کرده[10، 11] آیند

از طریق محدودیت کالری جدا از نوع رژیم غذایی  %10تا  5میزان به

سبب بهبود فاکتورهای قلبی عروقی، متابولیکی و همچنین 

. لیکن این فرضیه هنوز باقی مانده است [12–14] شودگلایسمیک می

که چه نوعی از الگوهای رژیم غذایی اثر مثبت بر کاهش وزن و 

دارد. هر چند شواهد  دوهای متابولیکی در بیماران دیابتی نوع شاخص

رپروتئین و گاهی های پُچربی، رژیماند که رژیم کماخیر پیشنهاد کرده

جایگزین شده با پروتئین مزایایی بیشتری کربوهیدرات اوقات رژیم کم

. بیشتر مطالعات در [15، 16] های پرکربوهیدرات دارندنسبت به رژیم

های رپروتئین با رژیمهای پُرژیم یکاهش وزن به مقایسه یزمینه

اندکی  یحال، پیشینه . به هر[17–19] اندپرکربوهیدرات تمرکز کرده

های کم کربوهیدرات، کم چربی و در خصوص بررسی آثار رژیم

بر شاخص پیش  HIITپرچربی همراه با محدودیت کالری و تمرین 

 چاق وجود دارد. دودر بیماران دیابتی نوع   IL-6التهابی

 یهاترشح شده توسط سلول IL-6غلظت  چاقی منجر به افزایش

-TLR4-NF ریمس قیاز طر هاشود. این بافتمی هاتیو مونوس یچرب

κB و سطوح  دنشویفعال مIL-6 دهند که با در گردش را افزایش می

. [20] همراه است یدر چاق نیو مقاومت به انسول یالتهابپیش  پاسخ

انقباض عضلات در هنگام  IL-6حال، نشان داده شده است که  نیبا ا

 MAPK / JNK / AP-1 ریمس یسازفعالاسکلتی و در پاسخ به 

 ضد عنوان فاکتوریابد، هرچند اشاره شده است که بهافزایش می

ه است که کند. نشان داده شدیم عمل نیو حساس به انسول یالتهاب

، و ابدییم شیافزا یهواز ناتیپس از انجام تمر IL-6 یسطح سرم

است  شیافزا ی مقداراصل یکننده نییعنوان تعمدت زمان ورزش به

 درصد حداکثر 75در  دنیدو قهیدق 30برابر پس از  5به عنوان مثال ، 

 تودهدر ماراتن(. کاهش  دنیدر هنگام دوبرابر 100ی تا مصرف ژناکسی

را نشان  IL-6سبب کاهش ترشح از ورزش  یناش ییاحشا یچرب

 . [21] دادند

تواند تغییرات التهابی ناشی از تمرین ورزشی میاز سوی دیگر، 

های و سیستم ایمنی را از طریق تولید واسطه دوچاقی، دیابت نوع 

ورزشی جرح و تعدیل کند که با افزایش  یضدالتهابی در هر جلسه

اسکلتی  یها بیان شده توسط عضلهها، گلیکوپروتئیندر بیان مایوکاین

های رات در سلولهای متابولیکی و ایمنولوژیکی و تغییبا ویژگی

های شبه گذرگاهی بر روی سطح ایمنی مانند کاهش در بیان گیرنده

( Treg cellتنظیمی ) Tهای ها و افزایش تعداد سلولسلول منوسیت

میو رسد نظر میتغییرات زودگذر حاد به. این [22، 23] ارتباط دارد

های ضدالتهابی سبب افزایش فعالیت سیستمی در سایتوکاینتواند 

همچنین اشاره  .[24] التهابی شودهای پیشمستقل از تنظیم سایتوکاین
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

شده است که ورزش منظم سبب بهبود حساسیت انسولین و 

 . [25، 26] شوددر افراد چاق می دوپیشگیری از دیابت نوع 

رغم شواهد قابل ملاحظه در ارتباط با آثار تمرین ورزشی بر علی

، چاق و تمرین کرده، دوتنظیم سیستم ایمنی در افراد دیابتی نوع 

دیابتی چاق ( اخیراً در ارتباط با افراد HIITتمرین تناوبی با شدت بالا )

دلیل ورزشی به ی. این شیوه[27، 28] مورد توجه قرار گرفته است

های با شدت بالا و کنترل مناسب پاسخ التهابی بر اثر ماهیت دوره

پایین نسبت به تمرین با تداومی با شدت متوسط مورد توجه قرار 

. مطالعات پیشین نشان دادند که ورزش شدید سبب [10] گرفته است

 شودهای ضدالتهابی در افراد ورزشکار و سالم میافزایش سایتوکاین

بر پاسخ  HIITون گزارش مستندی در خصوص اثر . اما تاکن[29، 30]

 دودر افراد چاق مبتلا به دیابت نوع  IL-6سایتوکاین پیش التهابی 

عبارت دیگر در کنار آثار مثبت تمرین ورزشی گزارش نشده است. به

ها و اکسیداسیون ( بر عملکرد آدیپوسیتMIITبا شدت متوسط )

در  HIITآثار در خصوص چربی در افراد سالم، چاق و دیابتی، اما 

چاق گزارشی وجود  دوهای افراد دیابتی نوع عملکرد آدیپوسیت

طور که پیش از این اشاره شد، چاقی همراه با بیماری ندارد. همان

دلیل را به IL-6ویژه پایین به یپروفایل التهاب درجه دو،دیابت نوع 

رهایش های پیش التهابی از طریق رهایش سطوح بالای سایتوکاین

رو هدف دهد. از اینافزایش میهای محیطی متفاوت لکوسیت

 دودر بیماران دیابتی نوع  HIITهفته  12حاضر بررسی اثر  یمطالعه

 . است  IL-6چاق بر اثر محدودیت کالری بر شاخص پیش التهابی

 

 هاروش
 روش تحقیق

پژوهش  یروش استفاده در این مطالعه از نوع نیمه تجربی بود. جامعه

شامل تمامی افراد دیابتی چاق مرد شهرستان آبادان بود. بدین منظور 

پس از فراخوان سراسری در دانشگاه و بیمارستان و مراکز بهداشت، و 

، افراد مراجعه 1397-1398با کمک مرکز دیابت شناسی در سال 

ابتلا به بیماری،  یهای حاوی مشخصات فردی، سابقهکننده پرسشنامه

های غذایی خاص، مصرف دخانیات، استفاده شده، رژیم داروهای

شرایط  (.1)شکل  فعالیت بدنی را پس از دریافت، تکمیل کردند

ی ابتلا به بیماری شرکت در پژوهش شامل بیماران مرد، دارای سابقه

سال، عدم فعالیت ورزشی منظم، عدم استعمال  5دیابت نوع دو بالای 

درصد )مطابق با  5/6بالاتر و مساوی  HbA1cدخانیات، دارای 

میلی 126های انجمن دیابت آمریکا(، قند خون ناشتا بالاتر از شاخص

ی های انجمن دیابت آمریکا(، نمایهلیتر )مطابق با شاخصگرم بر دسی

ی سنی کیلوگرم بر مترمربع، دامنه 30ی بدنی بالاتر و مساوی توده

وراکی کاهنده قند خون )بدون سال، مصرف داروهای خ 35بالاتر از 

ها براساس مصرف تزریق انسولین بود. پس از انتخاب آزمودنی

ها و کنندگان دارای ویژگینفر از شرکت 70شرایط اولیه، تعداد 

صورت کنندگان بهپس از آن شرکت(. 2 بودند )شکلشرایط پژوهش 

نفر( تقسیم شدند. شرکت 10گروه )تعداد هر گروه=  7تصادفی به 

نامه آگاهانه، منظور شرکت نهایی در پژوهش فرم رضایتکنندگان به

ی آمادگی برای شروع فعالیت ی پزشکی، پرسشنامهی سابقهپرسشنامه

بدنی را تکمیل کردند. پس از ارزیابی نهایی نمایان شد که بیماران هیچ

عضلانی، -ی حاد بیماری قلبی عروقی، مفصلی و عصبیگونه سابقه

ی آشنایی با روش بتی و نفروپاتی نداشتند. جلسهزخم پای دیا

کنندگان در پژوهش پژوهش در محل آزمایشگاه با حضور شرکت

ی طور شفاهی با نحوهکنندگان در این جلسه بهانجام شد. شرکت

ی ی رعایت رژیم غذایی، نحوهها، طرح تحقیق، نحوهگیریاندازه

صورت شفاهی تمرینی بهی ی اجرای برنامهکنترل فعالیت بدنی، شیوه

کنندگان روی نوارگردان و و عملی آشنا شدند. تمامی شرکت

های ی پدال زدن و مقاومتی کارسنج قرار گرفتند و با نحوهدوچرخه

ی موارد توسط متخصص آزمایشگاه طور کامل آشنا شدند. همهآن به

کنندگان اطمینان داده شد که و پزشک آموزش داده شدند. به شرکت

دست آمده از مطالعات کاملاً محرمانه خواهند ماند. های بهامی دادهتم

نفر موفق به اتمام دوره  70کننده در این مطالعه، شرکت 83از میان 

نفر از گروه پرچربی به 4نفر از گروه کم کربوهیدرات و  3شدند و 

دلیل عدم رعایت های دیگر بهنفر از گروه 6دلایل شخصی و 

گیری تمامی مراحل تحقیق کنار گذاشته شدند. اندازهدستورالعمل از 

، 4های ساعت بعد از هفته 48ساعت قبل و  24های پژوهش شاخص

های غذایی در شرایط مداخلات تمرین و رژیم 24و  20، 14، 8

 (. 2گیری شدند )شکل یکسان اندازه
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 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

 
 های شرکت کنندگان نهايی حاضر در پژوهشی انتخاب نمونه ها و تحليل دادهنحوه -1شکل 

 

 

 

 
 ها در مراحل مختلف مداخلهگیری شاخصچارت اندازه -2 شکل
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 های خونی ها شاخصگیریاندازه

 48تمرینی و  یساعت قبل از شروع برنامه 24گیری خون نمونه

مداخلات تمرین و رژیم 24و  20، 14، 8، 4های بعد از هفتهساعت 

سی 12-15میزان در وضعیت ناشتایی از ورید بازویی بههای غذایی 

گراد سانتی یدرجه 4ها در دمای آوری شد. نمونهسی جمع

پیش  یمرحله یهاسانتریفیوژ و سرم از آن جدا سازی شد. نمونه

مراحل پس آزمون و آنالیز آنها در فریزر های آزمون تا زمان اندازگیری

 داری شدند.گراد نگهسانتی یدرجه -20

 

 IL-6گیری اندازه

به روش الایزا و با استفاده از  IL-6گیری غلظت سرمی جهت اندازه

( آمریکاکشور  بوستربیتساخت شرکت  IL-6) کیت مخصوص

 یدستورالعمل کارخانهگیری مطابق با استفاده شد. تمامی مراحل اندازه

لیتر پیکوگرم بر میلی 3/0سازنده انجام شد. حساسیت روش این کیت 

 بود. 

 

 گیری انسولین اندازه

سرمی انسولین به روش الایزا و با استفاده از کیت شرکت  غلظت

سازنده  یو براساس دستورالعمل کارخانه Mercodia ABسوئدی 

میلی واحد در لیتر و ضریب  1گیری شد. حساسیت برابر با اندازه

 درصد بود.  9/3تغییرات آن برابر با 

 

 گیری شاخص آنتروپومتریکی و فیزیولوژیکی اندازه

( از آزمون استورر vo2peakجهت تعیین اوج اکسیژن مصرفی )

( 839Eکارسنج مونارک )مدل  یدیویس استفاده شد که از دوچرخه

کنندگان در تحقیق، ابتدا در شرکت سوئد استفاده شد.ساخت کشور 

پروتکل ورزشی بیشینه روی چرخ کارسنج تا رسیدن به سرحد 

 -ی استوررمنظور از پروتکل بیشینهواماندگی شرکت کردند. بدین

دقیقه گرم کردن با کار  4قبل از شروع پروتکل،  .دیویس استفاده شد

دور بر دقیقه در نظر گرفته شد. سپس  60صفر وات و سرعت 

 15فعالیت اصلی شروع و به ازای هر دقیقه فعالیت، بار کاری به میزان 

مراحل پروتکل، به  یوات افزایش یافت. سرعت پدال زدن در کلیه

ها به فعالیت خود تا دنیدور در دقیقه تنظیم شد. آزمو 60میزان 

پروتکل  ی)حالت عدم توانایی فرد از ادامه رسیدن به سرحد واماندگی

و توقف آن( ادامه دادند. بلافاصله پس از اتمام پروتکل، مقادیر مربوط 

غلظت لاکتات خون و میزان فشار درک شده تعیین  ،2peakVOبه 

دقیقه( شرکتلیتر/کیلوگرم/)بر حسب میلی 2peakVO گردید. مقادیر

-دست آمده در پروتکل استوررهکنندگان براساس میزان وات نهایی ب

 :[31]ی زیر برآورد گردید دیویس و گذاشتن آن در معادله

2max = VO مردان 

 (53/10 ×)وات  +( 35/6 ×)وزن  -( 10/49 ×سن )+  519/3

 24های آنتروپومتریکی و ترکیب بدنی در دو مرحله، سایر شاخص

، 8، 4های ساعت بعد از هفته 48و تمرینی و  یساعت قبل از برنامه

ارزیابی شدند. در های غذایی مداخلات تمرین و رژیم 24و  20، 14

مراحل، متخصص و پزشک آشنا به افراد دیابتی جهت این ی همه

ها حضور داشتند. ترکیب بدنی با استفاده از دستگاه تجزیه گیریاندازه

جنوبی(  یکمپانی گوان؛ کره 3/3)مدل المپیا  و تحلیل ترکیب بدن

 یوسیلهارزیابی شد. وزن بدن با حداقل پوشش و بدون کفش به

گرم و قد در وضعیت ایستاده در  100ترازوی دیجیتالی با حساسیت 

سانتی 1کنار دیوار و بدون کفش با استفاده از متر نواری با حساسیت 

میانی  یصورت عرضی در نقطهگیری شد. دور کمر بهمتر اندازه

فوقانی خار خاصره در  یها و کنارهپایینی دنده یبین کناره یفاصله

نتهای بازدم طبیعی خود آن هنگامی که فرد در ا یترین ناحیهباریک

قائم با  یگیری شد. دور لگن در وضعیت ایستادهقرار داشت، اندازه

صورت عرضی اندازهباسن به یپاهای جفت در قطورترین ناحیه

نیز از طریق تقسیم دور کمر به دور لگن  WHRگیری شد. شاخص 

بر حسب درصد محاسبه گردید. توزیع چربی کلی و موضعی با 

 یهفته برنامه 12استفاده از اسکن کل بدن در ابتدای مطالعه و پس از 

 QDRمدل  Discovery Wو با دستگاه  DEXAتمرینی به روش 

ریکا از کشور آم Hologic Incساخت کمپانی  S/N83167 ینسخه

توسط  DEXAگیری شد. بررسی اجمالی و تجزیه و تحلیل اندازه

 ها ناآگاه بود. بندی آزمودنیفردی انجام گرفت که از گروه
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 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

 ، کلسترول LDL ،HDL ،TGگیری اندازه

ساعت بعد از هفته 48و قبل و  24آوری شده های خونی جمعنمونه

برای های غذایی مداخلات تمرین و رژیم 24و  20، 14، 8، 4های 

منظور های لیپیدی مورد استفاده قرار گرفتند. بهگیری شاخصاندازه

های تشخیصی شرکت پارس آزمون از کیت LDLو  HDLارزیابی 

ترتیب به HDLساخت کشور ایران با ضریب تغییرات و حساسیت 

گیری لیتر استفاده شد. برای اندازهگرم بر دسیمیلی 1درصد و  2/2

نیز از کیت تشخیصی شرکت پارس آزمون ساخت کشور کلسترول 

لیتر استفاده گرم بر دسیمیلی 3درصد و  2/1ایران با ضریب تغییرات 

)شرکت پارس  گلیسرید نیز به روش آنزیمی رنگ سنجیشد. تری

گرم میلی 1درصد و  4/2آزمون ایران( با ضریب تغییرات و حساسیت 

 گرفت. لیتر مورد اندازه گیری قرار بر دسی

 

 گیری مقاومت انسولین، حساسیت انسولین و فعالیت سلول بتا اندازه

گیری مقاومت انسولین از شاخص ارزیابی مدل اندازهجهت 

 بر طبق فرمول زیر استفاده شد: HOMA-IRهموستازی 

 =HOMA2-IR 

 5/22÷( mu/litانسولین ناشتایی )× گلوکز ناشتایی )میلی مول/لیتر(

 نیز از طریق فرمول زیر محاسبه گردید:عملکرد سلول بتا 

 HOMA2-Bگلوکز ناشتا( =- 5/3انسولین ناشتا( تقسیم بر)×  20)

 

جهت ارزیابی حساسیت انسولینی، ار ارزیابی مدل هموستازی 

(HOMA و با اندازه گیری انسولین و گلوکز ناشتایی بر طبق فرمول )

 زیر محاسبه شد:

 

 

 QUICKI=Quantitative insulin sensitivity check indexکه در آن 

عنوان یک شاخص قابل اطمینان تکرارپذیر و دقیق از حساسیت به به

انسولین است که در آن قند خون و غلظت انسولین پلاسمای ناشتا و 

بالا برای تعیین حساسیت به انسولین استفاده می یبا توجه به رابطه

 . [3] گردد

 

 ، گلوکز HbA1cگیری اندازه

)گلوکز  آنزیمی-گلوکز با استفاده از روش رنگ سنجیغلظت 

گیری شد. )شرکت پارس آزمون( اندازه اکسیداز( با استفاده از کیت

لیتر و ضریب تغییرت گرم در دسیمیلی 1حساسیت روش مذکور 

 BioSystemesبا کیت شرکت  HbA1cگیری درصد بود. اندازه 2/1

بارسلونای اسپانیا به روش کروماتوگرافی تعویض یونی با ضریب 

 درصد انجام شد.  4/5تغییرات 

 

 غذاییرژیم 

 24رژیم غذایی افراد شرکت کننده در مطالعه با استفاده از پرسشنامه 

 ییادآمده خوراک و استاندارد شده توسط گروه تغذیه یساعته

داخلات رژیم غذایی و هفته م 24دانشگاه علوم پزشکی تهران، در 

ی ساعته 24 یکنترل شد. پس از تکمیل پرسشنامه تمرین ورزشی

یادآمد خوراک، مقدار مواد غذایی مصرفی به گرم در روز تبدیل شد، 

ها و انرژی به کمک ها، ریز مغذیسپس میزان دریافت درشت مغذی

)حاوی جداول ترکیب غذایی،  Dorosti Food Processorافزار نرم

FPII ،N3 دلیل و جدول ترکیبات غذایی ایرانی( محاسبه شد، و به

 Diet Analysisافزار افزار، اطلاعات با استفاده از نرماینکه در این نرم

Plus های اصلی هرم غذایی نیز به آن اضافه و میزان دریافت گروه

های استخراج شده از مطالعات قبلی، رژیمبراساس دادهمحاسبه شد. 

افزار گردید و در چربی، پرچربی، کم کربوهیدرات وارد نرم های کم

افزار تحت کنترل متخصص تغذیه و نهایت نتایج مستخرج از نرم

فیزیولوژیست ورزشی قرار گرفت تا نسبت به هر فرد سازگار باشد و 

 مشخص ایجاد شود یدر صورت لزوم تغییراتی در این برنامه با دامنه

افزار و های غذایی براساس نرمرژیم یهنشان دهند 4تا  1)جداول 

تشخیص متخصص تغذیه و فیزیولوژیست ورزشی و همچنین 

 مطالعات پیشین(.
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 کيلوکالری/ روز( 1900-1200بيعی )رژيم غذايی ط - 1جدول 

 دوره تغذیه
کل انرژی 

 دریافتی روزانه
 درشت مغذی

 گرم / روز

 )میانگین(

 /روز یلوکالریک

 (نیانگی)م

درصد رژیم 

 غذایی)%(
 ملاحظات

ضر
حا

ه 
الع

مط
 

هفته رژیم  8

 غذایی
 1400-1200 8-0هفته  ایتک مرحله

 18 234 5/58 پروتئین

اشباع شده  یچرب

(50%) 

 و

 اشباع نشده یچرب

(50%) 

 دراتیکربوه

 متوسط GI با

و  یاهیگ نیپروتئ

  یوانیح

 

 50 650 140 کربوهیدرات

 32 416 23/46 چربی

12
 

هفته تمرین 
H

IIT
 

و برنامه رژیم غذایی
  

 اول یمرحله

 

 1600-1400 12-9هفته 

 18 270 5/67 پروتئین

 50 750 5/187 کربوهیدرات

 32 480 33/53 چربی

 1800-1600 16-13هفته  دوم یمرحله

 18 306 5/76 پروتئین

 50 850 5/212 کربوهیدرات

 32 544 44/60 چربی

 1900-1700 20-17هفته  سوم یمرحله

 18 324 81 پروتئین

 50 900 225 کربوهیدرات

 32 576 64 چربی

هفته رژیم  4

 غذایی
 1400-1200 24-20هفته  ایتک مرحله

 18 234 5/58 پروتئین

 50 650 140 کربوهیدرات

 32 416 23/46 چربی

 
 

 

 کيلوکالری/ روز( 1900-1200چربی )رژيم غذايی کم کربوهيدرات/پر -2جدول 

 دوره تغذیه
کل انرژی 

 دریافتی روزانه
 درشت مغذی

 گرم / روز

 )میانگین(

 /روز یلوکالریک

 (نیانگی)م

درصد رژیم 

 غذایی)%(
 ملاحظات

ضر
حا

ه 
الع

مط
 

هفته رژیم  8

 غذایی

 یامرحلهتک 
 

 8-0هفته 
 

1200-1400 
 

 18 234 5/58 ینپروتئ

ه اشباع شد یچرب
(70 %) 
 و

دهاشباع نش چربی  
(30%) 

 
 کربوهیدرات
GI با  متوسط 

 
و  یاهیگ پروتئین
 یوانیح

 25 325 25/81 یدراتکربوه
 57 741 33/82 یچرب

12
 

هفته تمرین 
H

IIT
 

و برنامه رژیم غذایی
 

 اول یمرحله
 

 12-9هفته 
 

1400-1600 
 

 18 270 5/67 ینپروتئ
 25 375 75/93 یدراتکربوه

 57 855 95 یچرب
 دومی مرحله

 
 16-13هفته 

 
1600-1800 

 
 18 306 5/76 ینپروتئ
 25 425 113 یدراتکربوه

 57 969 66/107 یچرب
 سوم یمرحله

 
 20-17هفته 

 
1700-1900 

 
 18 324 81 ینپروتئ
 25 450 5/112 یدراتکربوه

 57 1026 114 یچرب

هفته رژیم  4

 غذایی

 یامرحله تک
 

 24-20هفته 
 

1200-1400 
 

 18 234 5/58 ینپروتئ
 25 325 25/81 یدراتکربوه

 57 741 33/82 یچرب
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 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

 کيلوکالری/ روز( 1900-1200رژيم غذايی پرچربی/کم کربوهيدرات ) -3جدول 

 دوره تغذیه
کل انرژی 

 دریافتی روزانه
 درشت مغذی

 گرم / روز

 )میانگین(

 /روز یلوکالریک

 (نیانگی)م

درصد رژیم 

 غذایی)%(
 ملاحظات

ضر
حا

ه 
الع

مط
 

هفته رژیم  8

 غذایی

 یاتک مرحله
 

 8-0هفته 
 

1200-1400 
 

 18 234 5/58 پروتئین

اشباع شده  یچرب

(70%) 

 و

 اشباع نشده یچرب

(30%) 

 

 دراتیکربوه

 متوسط GI با

 
و  یاهیگ نیپروتئ

 یوانیح

 25 325 25/81 کربوهیدرات

 57 741 33/82 چربی

12
 

هفته تمرین 
H

IIT
 

و برنامه رژیم غذایی
 اول یمرحله 

 
 12-9هفته 

 
1400-1600 

 
 18 270 5/67 پروتئین

 25 375 75/93 کربوهیدرات

 57 855 95 چربی

 دوم یمرحله
 

 16-13هفته 
 

1600-1800 
 

 18 306 5/76 پروتئین

 25 425 113 کربوهیدرات

 57 969 66/107 چربی

 سوم یمرحله
 

 20-17هفته 
 

1700-1900 
 

 18 324 81 پروتئین

 25 450 5/112 کربوهیدرات

 57 1026 114 چربی

رژیم هفته  4

 غذایی

 یامرحله تک
 

 24-20هفته 
 

1200-1400 
 

 18 234 5/58 پروتئین

 25 325 25/81 کربوهیدرات

 57 741 33/82 چربی

 

   
 / روز(يلوکالریک 1900-1200) يدرات/پرکربوهیکم چرب يیغذا يمرژ -4جدول 

 دوره تغذیه
کل انرژی 

 دریافتی روزانه
 درشت مغذی

 گرم / روز

 )میانگین(

 /روز یلوکالریک

 (نیانگی)م

درصد رژیم 

 غذایی)%(
 ملاحظات

ضر
حا

ه 
الع

مط
 

هفته رژیم  8

 غذایی

 یاتک مرحله
 

 8-0هفته 
 

1200-1400 
 

 18 234 5/58 ینپروتئ

اشباع شده  یچرب

(50%) 

 و

 اشباع نشده یچرب

(50%) 

 

 دراتیکربوه

 نییپا GI با

 
و  یاهیگ نیپروتئ

 یوانیح

 67 871 75/217 کربوهیدرات
 15 195 67/21 چربی

12
 

هفته تمرین 
H

IIT
 

و برنامه رژیم غذایی
 

 اول یمرحله
 

 12-9هفته 
 

1400-1600 
 

 18 270 5/67 پروتئین
 67 1005 25/251 کربوهیدرات

 15 225 25 چربی
 دوم یمرحله

 
 16-13هفته 

 
1600-1800 

 
 18 306 5/76 پروتئین

 67 1139 75/284 کربوهیدرات
 15 225 33/28 چربی

 سوم یمرحله
 

 20-17هفته 
 

1700-1900 
 

 18 324 81 پروتئین
 67 1206 5/301 کربوهیدرات

 15 270 30 چربی

هفته رژیم  4

 غذایی

 یامرحله تک
 

 24-20هفته 
 

1200-1400 
 

 18 234 5/58 پروتئین
 67 871 75/217 کربوهیدرات

 15 195 67/21 چربی
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

که ما در  استها عدم توجه به سایر مواد در ضمن ایراد این رژیم

دنبال افزودن مقادیر معینی از این مواد از جمله این پژوهش به

بودیم. چرا که ، آهن و منیزیم و فیبر Cتیامین، اسید فولیک، ویتامین 

دلیل کمبود این مواد بیمار دیابتی را درگیر مشکلات ها بهاین رژیم

ای نموده است. مقادیر این مواد ای معدههای رودهکلیوی و بیماری

 نیز محاسبه خواهند گردید.

 

 تمرینی یبرنامه

کارسنج سه  یدوچرخه یرا رو HIIT ینیتمر یبرنامه کی افراد

در سه گروه از پنج گروه تحت نظارت  هفته 12مرتبه در هفته در 

و  ستیولوژیزیتمام مداخلات، ف انیدر جر اجرا خواهند کرد.

کند تا کنترل کند که آنها به یکنندگان نظارت مپزشک بر شرکت

را که از آزمون  شانیده توان فردمتعهد هستند و برون آزمونانجام 

2peakVO کیطور کامل اجرا خواهند کرد. در دست آمده را بههشان ب 

رغم ی)هفته پنجم تا هشتم(، عل ینیتمر یبرنامه یانیسوم م

اول تا چهار  یکسب شده در هفته یو عصب یعضلان یهایسازگار

 باًیده توان افراد تا تقربرون یکاف یشدت نسب کیمنظور حفظ و به

 یانیسوم پا کی( در %5 باًی)تقر شیافزا نیو هم ابدییم شیافزا 5%

 5شامل  نیافزوده خواهد شد. هر جلسه تمر زین ینیتمر یبرنامه

( که با نهیشیحداکثر ضربان قلب ب %65 باًی) با تقر گرم کردن قهیدق

که  HRmax 90% یبی( )با شدت تقر10×1) یاقهیدق 1تناوب  10

 یدوره قهیدق 1که با  شود(یم نییتع VO2peakآزمون  قیاز طر

 HIIT انیپدال زدن در جر میانگین شوند.یاز هم جدا م افتیباز

و  Teradaتمرین به اقتباس از روش  یبرنامه بود. RPM 70 باًیتقر

. تمرین پرشدت تناوبی با [32] ( انجام خواهد شد2013) همکاران

شد و با شدت ثانیه شروع می 15مدت ضربان قلب بیشینه به 75%

 20ثانیه جلو خواهد رفت و در  15مدت ضربان قلب بیشینه به 85%

 درصد ضربان قلب بیشینه ختم خواهد شد. 90شدت ثانیه پایانی به

در کنندگان ها، شرکتتناوب نیب افتیهنگام باز هااین گروه در

 1مدت درصد ضربان قلب بیشینه به 30روزهای ابتدایی با شدت 

درصد ضربان قلب بیشینه به 40شدت دقیقه و در پایان این میزان به

 کردنسرد  قهیدق 5. جلسه با دقیقه افزایش داده خواهد شد 1مدت 

 یدر هر جلسه قهیقد 30 باًیتعهد تقر ی. زمان کلدیرسیم انیپا به

HIIT 5 باًیهشتم، شدت تقر یچهارم و هفته یبود. پس از هفته% 

دست ضربان قلب به ،ینیتمر یهر جلسه انی. در جرابدییم شیافزا

 اسیکسب شده از مق یکارسنج همراه با رتبه یآمده از دوچرخه

مداخلات،  انیبورگ( ثبت خواهد شد. در جر اسیدرک فشار )مق

ورزش کنند.  HIITکنندگان تنها اجازه داشتند هنگام جلسات شرکت

 ریو سا ییروادهیپ شرکت کنندگان فقط اجازه داشتند ن،یبنابرا

 دهندساده و بدون شدت را در مدت مداخلات انجام  یهاتیفعال

علوم پزشکی  ییید دانشکدهأحاضر مورد تپژوهش  (. 3)شکل 

-IRاخلاق  یدانشگاه اصفهان قرار گرفته و شناسه

UI.REC.1396.062  .به آن اختصاص داده شده است 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (2015)مادسون،  ای تمرين تناوبی با شدت بالا و حجم پايينهفته 12تمرينی  یطرح برنامه -3شکل 
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 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

 آماری  هایروش

ویلک -ها از آزمون شاپیروتوزیع دادهبرای آزمون طبیعی بودن 

ها نیز از طریق آزمون لوین برابری واریانس یاستفاده شد. مفروضه

همبسته برای مقایسه تغییرات  tمورد بررسی قرار گرفت. از آزمون 

های تکرار، آنالیز واریانس واریانس اندازه درون گروهی و از آنالیز

استفاده شد. ها های گروهنمیانگی یمستقل برای مقایسه ییکطرفه

 ینسخه SPSSافزار آوری شده با نرمهای جمعتجزیه و تحلیل داده

 در سطح معنی GraphPad primeافزار ها با نرمو ترسیم شکل 24

 انجام شد.  P≤05/0داری 

  هایافته

شود که شامل آزمودنی میانسال می 70های این پژوهش منتج از یافته

گروه )رژیم غذایی طبیعی، رژیم غذایی کم کربوهیدرات، رژیم  7

غذایی کم چربی، رژیم غذایی پرچربی و رژیم کم کربوهیدرات، کم 

هفته  24چربی، پرچربی همراه با تمرین تناوبی( است که پس از 

 2تمرین تناوبی با شدت بالا در جدول ی رژیم غذایی و مداخله

 ارائه شده است. 

 

 

 انحراف استاندارد(  ± )ميانگين هاهای آنتروپومتريکی و فيزيولوژيکی آزمودنیويژگی-2جدول 

 نحراف استانداردا  میانگین تعداد )نفر(   متغیر

 )سال( سن

70 

85/46   91/6  

95/174 متر()سانتی قد   99/5  

91/105 )کیلوگرم( وزن   80/9  

50/34 بدنی )کیلوگرم بر مترمربع( یتوده ینمایه   68/2  

WHR 96/0   03/0  

WC 96/104   69/7  

SBP 35/139   18/9  

DBP 57/85   22/6  

2peakVO 26/28   57/4  

61/424 زمان فعالیت    81/110  

98/397 زمان غیر فعال    91/120  

01/6 گلوکز ناشتایی    94/0  

GTT 56/7گلوکز    22/2  

HOMA2-IR 54/2   33/0  

HOMA2-IS 08/40   55/5  

HOMA2-B 34/132   78/42  

34/134 انسولین    08/17  

HbA1c 97/65   53/0  

48/2 تری گلیسرید    36/0  

LDL 42/3   66/0  

HDL 42/1   32/0  

TC 96/5   79/0  

27/32 درصد چربی    13/9  

54/43 بدون چربی  یتوده   36/7  

34/38 چربی  یتوده   84/6  

IL-6 39/2   70/0  
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

نتایج مربوط به تحلیل آماری تأثیرات درون گروهی  3جدول 

 دادندنشان  هایافتهکه طور دهد. همانها را نشان میآزمودنی

ها در پیش آزمون مقایسه شدند، وقتی میانگین نمرات گروه

و  P=759/0) ها مشاهده نشدمعناداری بین گروه تفاوت

(. برای آن که شیب خط و مقدار تغییرات F(6و69=)561/0

دهد نشان می 2درون گروهی مقایسه شود. ردیف اول جدول 

،  2η=055/0) داریهای مختلف تفاوت معنیکه بین زمان

002/0 =P 66/3 (=315 5و)F مشاهده نشد. ردیف دوم )

گروهی )شیب دهد تعامل تغییرات دروننشان مینیز  2دول ج

 2η  ،025/0 =P=133/0دار )یخط تغییرات( نیز معن

   ( نیست.F(30و 315=)61/1

 

 گروهی با برقراری شرط کرويت سفرسيتینتايج آزمون تحليل تأثيرات درون -3جدول 

 منبع
مجموع 

 مربعات

 یدرجه

 آزادی

میانگین 

 مربعات
F معناداری 

مجذور 

 اتا

 055/0 002/0 66/3 55/1 5 79/7 زمان

 133/0 025/0 61/1 687/0 30 60/20 هاتعامل زمان در گروه

    425/0 315 89/133 خطا

 

ترین نتایج پژوهش را در بر دارد. این جدول مهم 4جدول 

های مختلف گروهی گروههای بیندهد که تفاوتنشان می

 =570/0دار است )گیری معنیتحقیق در طی شش نوبت آزمون

η2 ،001/0 =,P 92/13(=63 6و)F شایان ذکر است که در .)

 گروهیهای تکراری، برای مقایسه بینتحلیل واریانس با اندازه

شود. خلاصه آزمون میانگین گرفته میاز نمرات پیش و پس

 IL-6گروهی گروهی و بینهای مربوط به تغییرات درونتحلیل

( آورده شده است. و تفکیکی )قسمت تجمعی 1در نمودار 

ها در شود اثرات تعامل نوبت آزمونطور که مشاهده میهمان

گروه IL-6ان دار شده است. به این معنی که میز ها معنیگروه

نوبت  5) هاهای کنترل و تجربی در پیش آزمون و پس آزمون

دهند. از ایندار را نشان میمعنی آزمون گیری( با هم اختلاف

رو با توجه به نتایج تحلیل آماری، فرضیه در خصوص اختلاف 

 شود.های پژوهش پذیرفته میبین گروه IL-6دار معنی

های پژوهش داری مشاهده بین گروهبا توجه به اختلاف معنی

نتایج  5های تکراری، جدول در آزمون تحلیل واریانس با اندازه

های مطالعه( آزمون تعقیبی بونفرونی )اختلاف جفتی بین گروه

 دهد.را نمایش می

 

 

 نتايج آزمون فرض تأثير تغييرات بين گروهی - 4جدول 

 اتا اسکوار معناداری F میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مربعات 

 990/0 001/0 32/6025 40/2088 1 40/2088 محل قطع
 570/0 001/0 92/13 82/4 6 95/28 هاگروه
    347/0 63 83/21 خطا

 

 

 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
13

 ]
 

                            11 / 21

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-5970-fa.html


128 

 

 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

 )آزمون تعقيبی بونفرونی( IL-6های تکرار شاخص گيریواريانس عاملی با اندازهگروهی تحليل نتايج آزمون بين -5 جدول

 زوجی یمقایسه

عی
طبی

 

ت 
درا

وهی
کرب

م 
ک

بی
او

 تن
ین

مر
+ت

ت 
درا

وهی
کرب

م 
ک

 

بی
چر

م 
ک

بی 
او

 تن
ین

مر
+ت

 

بی
چر

م 
ک

بی 
چر

ر 
پ

بی 
او

 تن
ین

مر
+ت

 

بی
چر

ر 
پ

 

 * 001/0 * 002/0 053/0 587/0 405/0 342/0  رژیم غذایی طبیعی

 * 001/0 * 001/0 *005/0 681/0 905/0   رژیم غذایی کم کربوهیدرات+تمرین تناوبی 
 *001/0 *001/0 *007/0 771/0    رژیم غذایی کم کربوهیدرات

 *001/0 * 001/0 *014/0     رژیم غذایی کم چربی+تمرین تناوبی 
 * 001/0 222/0      رژیم غذایی کم چربی

 *005/0       رژیم غذایی پر چربی+تمرین تناوبی 
        رژیم غذایی پر چربی 

 ≥P 005/0دار در سطح * اختلاف معنی

 
  IL-6شاخص  یهای مختلف نسبت به با مقادير پايههای پژوهش در زماننتايج محاسبه درصد تغييرات گروه -6جدول 

 درصد تغییرات
 HIITتمرینی  یهفته برنامه 12

 هفته 12 هفته 6
 05/12 ± 88/9 # 70/22 ± 58/20 رژیم غذایی طبیعی

 -49/29 ± 01/18 * -35/10 ± 20/9 کم کربوهیدرات+تمرین تناوبی 
 -86/10 ± 25/9 01/1 ± 60/1 کم کربوهیدرات

 * -11/32 ± 17/29 -06/3 ± 11/4 کم چربی+تمرین تناوبی 
 -41/3 ± 07/2 03/6 ± 90/5 کم چربی

 -67/15 ± 27/14 -11/9 ± 20/8 پر چربی+تمرین تناوبی 
 # 74/26 ± 33/25 50/15 ± 09/14 پر چربی 

∗ درصد تغییرات پس آزمون با استفاده از معادله 𝟏𝟎𝟎 %△= (
𝒚𝟐−𝒚𝟏

𝒚𝟏
 بیشترین درصد افزایش #محاسبه شد. * بیشترین درصد کاهش،   (

 

که درصد  6براساس نتایج حاصل از تجزیه و تحلیل جدول 

حاضر نمایان کردند که  یدهد نتایج مطالعهتغییرات را نشان می

ای، بیشترین تمرینی و تغذیه یهفته برنامه 24پس از اتمام 

ترتیب به رژیم به IL-6درصد افزایش و بیشترین درصد کاهش 

( و رژیم غذایی کم 09/28 ± 80/19) غذایی پرچربی

( اختصاص -89/28 ± 13/25) کربوهیدرات + تمرین تناوبی

 12هفته رژیم غذایی و  8نتایج  یدر ادامه به مقایسه داشت.

خواهیم پرداخت. نتایج  IL-6هفته تمرین تناوبی در شاخص 

نشان دادند که بیشترین درصد  6دست آمده از جدول به

ه رژیم غذایی به گروه رژیم پس از هشت هفت IL-6افزایش 

( اختصاص داشت در حالی که 15/27 ± 49/25پرچربی )

 به گروه رژیم غذایی کم چرب IL-6بیشترین درصد کاهش 

شود. این در حالی بود که پس ( مربوط می-40/21 ± 01/19)

های )در گروه هفته تمرین تناوبی به همراه رژیم غذایی 12از 

به گروه رژیم غذایی  IL-6ش تجربی( بیشترین درصد افزای

شد، با این وجود ( مرتبط می74/26 ± 33/25) پرچربی

 مختص به گروه کم چربی + IL-6بیشترین درصد کاهش 

 7تا  2نمودارهای  ( بود.-11/32 ± 17/29تمرین تناوبی )

های غذایی و گروه مداخلات رژیم 7تغییرات  ینشان دهنده

، LDL ،HDL ،TG ،TCهای تمرینی در شاخص یبرنامه

 .استگلوکز و انسولین 
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 
 

 

های مطالعه( به همراه ها به تفکيک گروهانحراف استاندارد گروه±گروه تمرينی )ميانگين 7بين  6اينترلوکين  ینشان دهنده -1مودار ن

 گروه تمرينی 7نمودار تجميعی 
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ن
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ته( ف زمان)ه

y = a + b * x

C

Pearson's r 0.69701

Adj. R-Squar 0.35728

Intercept 2.05242 ± 0.02577

Slope 0.00347 ± 0.00178

0 4 8 14 20 24
0.0

1.0

1.2

1.4

1.6

1.8

2.0

2.2

2.4

2.6

2.8

3.0

3.2

*

ته( ف زمان)ه

y = a + b * x

D

Pearson's r -0.97176

Adj. R-Square 0.9304

Intercept 2.44389 ± 0.06825

Slope -0.03891 ± 0.00472

*

0 4 8 14 20 24
0.0
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1.4
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2.0
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2.6
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3.2

3.4

ته( ف زمان)ه

y = a + b * x

F

Pearson's r -0.11261

Adj. R-Squar -0.23415

Intercept 2.03488 ± 0.1754

Slope -0.00275 ± 0.0121
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 گروه مطالعه 7تغييرات گلوکز در  -3نمودار  گروه مطالعه 7انسولين در تغييرات  -2نمودار 

 

 
 گروه مطالعه 7در  LDLتغييرات  -5نمودار  گروه مطالعه 7در  HDLتغييرات  -4نمودار 

  
 گروه مطالعه 7در  TCتغييرات  -7نمودار  گروه مطالعه 7در  TGتغييرات  -6نمودار 
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 گیرینتیجه
های های غذایی و ورزش بر شاخصآثار وعده یشواهد درباره

پیش التهابی ضد و نقیض هستند. برخی مطالعات در ارتباط با وعده

های پیش التهابی را گزارش های غذایی افزایش یا کاهش پاسخ

افزایش در کرده اند. در این مطالعات نشان داده شده است 

، تحریک [34] های خونی، فعال شدن لکوسیت[33] اندوتوکسیمی

 CRPو افزایش  [35] ایفاکتورهای رونویسی پیش التهابی هسته

. در حالی که سایر مطالعات مشاهده هستندعلت این تغییرات  [36]

های پیش التهابی و ضدالتهابی رخ کردند که تغییراتی در شاخص

های ها ممکن است ناشی از تفاوت در وعدهین تفاوتدهد. انمی

ویژه چاقی و وضعیت بیماری شرکتغذایی، محتوای انرژی و به

. اشاره شده است [36، 37] کنندگان در مطالعات اشاره شده، باشد

در گردش مستقل از ترکیبات  IL6غذایی  یکه افزایش پس از وعده

غذایی است و افزایش این شاخص تا  یهای وعدهدرشت مغذی

طوری که حدودی به افزایش بیان عضلات اسکلتی بستگی دارد به

در این بافت مشاهده  mRNA IL-6برابر افزایش در  1000بیش از 

 .[38] شده است

، چاقی، با دودر بیماران دیابت نوع  IL-6افزایش طولانی مدت 

سبک زندگی غیرفعال آنها ارتباط دارد و ممکن است به افزایش 

. [39] عداد ماکروفاژهای مستقر در بافت چربی ارتباط داشته باشدت

در  IL-6در حالی که، تمرین ورزشی موجب افزایش حاد در 

شود که سبب تحریک گردش از عضلات در هنگام انقباض می

بافت   IL-6. بنابراین، منبع [40، 41] شودرهاسازی گلوکز از کبد می

اسکلتی و پاسخ مزمن در مقابل پاسخ  یآدیپوز در مقابل عضله

ترتیب در افراد سالم و افراد دیابتی یا/و چاق ممکن است ضربانی به

 در انسان سالم و بیمار را توضیح دهد IL-6تناقض مرتبط با نقش 

در افراد دیابتی  IL-6توان بیان کرد که منابع تولید عبارتی می. به[38]

. به خوبی استاسکلتی  یچاق بافت آدیپوز و در افراد سالم عضله

مشخص شده است که افراد با مقاومت انسولین و چاق با التهاب 

س پایین هماهنگ با کاهش در سطوح سایتوکاینی پ یمزمن درجه

. هر چند، کاهش [39] یابداز مداخلاتی مانند کاهش وزن بهبود می

، در غیاب التهاب بافت آدیپوز ممکن است ناکارآمد IL-6سطوح 

 . [38] باشد

ها حاضر نمایان کرد که شرکت در مداخلات ورزشی نتایج پژوهش

ای و یا ترکیب هر دو سبب شد تا شرکت کنندگان یا تغذیه

های آنتروپومتریکی، توجهی در شاخص بهبودهای قابل

را )به  IL-6التهابی فیزیولوژیکی همراه با کاهش در شاخص پیش

رژیم غذایی طبیعی و گروه رژیم غذایی پرچربی( پس از  جز گروه

و  Cerielloهفته مداخله تجربه کنند. نتایج مشابه توسط  24

سه ماه  ( گزارش شده است که در آن به ارزیابی اثر2014) همکاران

های عملکرد ای و رژیم کم چربی بر شاخصرژیم مدیترانه

( پرداختهT2D)دو اندوتلیال و پیش التهابی در بیماران دیابتی نوع 

ای در های پژوهش نشان دادند که رژیم غذایی مدیترانهاند. یافته

 IL-6مقایسه با رژیم کم چربی سبب کاهش معناداری در شاخص 

طاله همچنین نشان دادند که این رژیم غذایی شود. نتایج این ممی

سبب پیشگیری از اثرگذاری هایپرگلایسمی حاد بر عملکرد 

شود که ممکن است اندوتلیال، التهاب و استرس اکسیداتیو می

. در واقع این [42] داشته باشد T2Dپیامدهای مطلوبی بر درمان 

کند. به طور نتایج مشاهده در پژوهش حاضر حمایت میها از یافته

شرکت  164( پژوهشی را بر روی 2014) و همکاران Casasمشابه 

صورت تصادفی کننده در خطر بالای قلبی عروقی اجرا کردند که به

 لیتر/روز روغن زیتون خاممیلی 50به سه گروه رژیم مدیترانه با 

(MD+EVOO یا )گرم/روز آجیل 30 (MD+Nuts و رژیم غذایی )

کم چربی تقسیم شدند. نتایج نشان داد که در مقایسه با گروه کم 

را گزارش  IL-6در شاخص %95و  %45چربی، سایر گروه کاهش 

و  Rock. استهای پژوهش حاضر راستا با یافتهکه هم [43]کردند 

( نیز در بررسی اثر ترکیبات رژیم غذایی بر کاهش 2016) همکاران

التهابی پس از یک سال مداخله در زنان وزن و بیومارکرهای پیش

انرژی(  %20) چاق دارای مقاومت انسولین که به سه گروه کم چربی

انرژی(  %45) انرژی(، کم کربوهیدرات %65پرکربوهیدرات )

شد یا مین میأچربی از روغن گردو ت %18انرژی( که  %35) پرچربی

انرژی( تقسیم  %45انرژی( و کم کربوهیدرات ) %35) گروه پرچربی

هفته  12پس از  IL-6 ،CRPهای شده بودند نشان دادند که شاخص

کاهش را نشان داد و حساسیت انسولین بهبود ها گروه یدر همه

یافت در حالی که در مقاومت انسولین اتفاق خاصی ایجاد نشد با 

های پژوهش و همکاران با یافته Rockهای پژوهش این وجود یافته

 .[44] حاضر در یک راستا قرار دارند

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
13

 ]
 

                            15 / 21

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-5970-fa.html


132 

 

 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

ای را ( مطالعه2014)و همکاران  Juanola-Falgaronaدر حالی که 

صورت تصادفی در شرکت کننده چاق انجام داد که به 122بر روی 

 (GI) سه گروه رژیم با کربوهیدرات متوسط و شاخص گلایسمی

شاخص  (، گروه رژیم با کربوهیدرات متوسط وHGI) بالا

( و گروه رژیم غذایی کم چربی و و LGI) پایین (GI) گلایسمی

( قرار گرفتند. آنها گزارش کردند LF) بالا (GI) شاخص گلایسمی

رغم تمایل به ای، علیمداخلات تغذیه 20و  16 یکه در پایان هفته

های ، تغییراتی محسوسی در نیمرخLGIبهبود بیشتر در گروه 

 در سه گروه مشاهده نشد IL-6های پیش التهابی لیپیدی، و شاخص

[45] .Song یشرکت کننده 102( نیز در بررسی 2016) و همکاران 

کیلوگرم برمتر  5/35-2/19بدنی  یدهتو ی، نمایه76-21سالم )سن 

مربع( و قرار دادن آنها در سه گروه رژیم با چربی متوسط، رژیم با 

)رژیم  انرژی کمتر %33چربی کم و رژیم با چربی متوسط همراه با 

غذایی اثری  یهفته مداخله 6کالری پایین کم چربی( نشان دادند که 

. [46] ندارد TNFR11و  TNFR1و  IL-6 بر کاهش وزن و تغییرات

، هستندهای پژوهش تفاوت در دو پژوهش نمونه یاز دلایل عمده

چرا که در هر دو مطالعه از افراد چاق و سالم استفاده شد است که 

های خاصی نداشتند و همچنین دلیل تفاوت را در شاخصبیماری 

در وضعیت  IL-6 حاضر شاخص یپایه بررسی کرد. در مطالعه

پیش آزمون اندکی بالاتر از نرمال قرار داشت در حالی که در هر دو 

تر قرار دارد. مطالعه گزارش شده سطوح این شاخص در سطح پایین

ای استفاده داخلات تغذیهاز طرف دیگر در این مطالعات تنها از م

گروه،  7گروه از  4حاضر در  یدر حالی که در مطالعه ،شده است

هفته  12مدت مداخلات تمرین ورزشی تناوبی با شدت بالا به

های غذایی استفاده شده در استفاده شده است. همچنین نوع رژیم

حاضر تفاوت دارد که میزان اثر گذاری بر  یاین مطالعات با مطالعه

و  Song یثیر قرار داده است. در مطالعهأاین شاخص را نیز تحت ت

توان سنی استفاده شده بسیار گسترده بوده و می یهمکاران نیز دامنه

 عنوان یکی از نواقص پژوهش از آن یاد کرد. به

 و همکاران Khannaنزدیکترین مطالعه به پژوهش حاضر توسط 

که به بررسی اثر کاهش ( گزارش شده است. در این پژوهش 2017)

وزن ناشی از ورزش و رژیم غذایی بر مارکرهای التهابی زنان چاق 

های صورت تصادفی به گروهزن غیرفعال به 26پرداخته شده است، 

( و یا گروه Cعنوان گروه کنترل )بدون ورزش و رژیم غذایی به

( تقسیم شدند. رژیم غذایی این DE) علاوه ورزشهرژیم غذایی ب

 1500هفته و  1کیلوکالری/روز برای  1200شامل  گروه

چربی( و رژیم  %30، پروتئین، 45) هفته 11کیلوکالری/روز برای 

 روییروز در هفته( با پیاده 4) ورزشی شامل تمرین مقاومتی

نشان دادند  هاروز در هفته( بود. یافته 3گام در روز برای  10000)

کاهش بیشتر در وزن،  سبب DEکه تمرین و رژیم غذایی در گروه 

و  IL-6 ،TNF-αچربی، درصد چربی و کاهش در انسولین،  یتوده

ها در پژوهش حاضر نیز نمایان بودند. در واقع لپتین شد. این یافته

کنند که ترکیب ورزش و رژیم می استفاده هر دو مطالعه از این ایده

گذار هستند و سبب بهبود  غذایی بر حساسیت انسولین اثر

و  Lambertشوند. مشابه با این نتایج، التهابی میرهای پیشمارک

 هفته رژیم غذایی و ورزش 12( نیز به بررسی اثر 2008) همکاران

)تمرین ورزشی مقاومتی و هوازی( بر کاهش وزن و مارکرهای 

رژیم غذایی و  یاند. مداخلهپیش التهابی در افراد مسن چاق پرداخته

-750وز در هفته بود که معادل ر 3ورزش شامل تمرین ورزشی 

کنندگان در گروه رژیم کیلوکالری کاهش در انرژی بود. شرکت 500

کیلوگرم( را در  -5/7 ± 2/1) غذایی و ورزش کاهش وزن بیشتری

 محققان. دادند نشان( کیلوگرم -3/0 ± 8/0) مقایسه با گروه کنترل

مشاهده کردند.  TNF-αو  IL-6 در معناداری کاهش همچنین

Gielen ای را بر روی طور مشابهی، مطالعه( نیز به2003) و همکاران

کنندگان مرد بیمار با نارسایی قلبی مادرزادی انجام دادند. شرکت 20

 20اکسیژن مصرفی اوج برای  %70)فعالیت با  به دو گروه تمرین

دقیق در هفته( یا گروه کنترل تقسیم شدند.  60مدت دقیقه در روز به

 %42کنندگان در گروه تمرینی کاهش ش کردند که شرکتآنها گزار

های ما به بدنه در حال . یافته[47] را تجربه کردند IL-6در سطوح 

دهند کاهش وزن در افراد چاق سبب رشد شواهدی که نشان می

افزاید. با این شود مطلبی را میالتهابی میهای پیش کاهش شاخص

شود از آن وجود مطالعات متناقضی نیز در این زمینه مشاهده می

( اشاره کرد 2005) توان به پژوهش گیانوپولو و همکارانجمله می

که با بررسی کردن اثر رژیم غذایی، ورزش و ترکیب آنها بر سطوح 

 70تا  50زن ) 33ها در های التهابی و آدیپوسایتوکاینسایتوکاین

 داری بین سه گروهنشان دادند که تفاوت معنی دوساله( دیابتی نوع 

)رژیم غذایی به تنهایی، ورزش به تنهایی و ترکیب آنها( در شاخص 

IL-6  هفته مشاهده نشد. رژیم غذایی استفاده شده در این  14پس از
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(2 )شماره 20 دوره ؛1399. آذر و دی ايران متابوليسم و ديابت مجله  

 چربی تک %30) چربی 40%( HFM) پژوهش رژیم غذایی پرچرب

چربی اشباع شده(  %5چربی اشباع نشده چندگانه و  %5اشباع نشده، 

کربوهیدرات  %25کربوهیدرات ساده و  %15) کربوهیدرات %40و 

مرتبه  4تا  3پروتئین بود. تمرین ورزشی آنها شامل  % 20پیچیده( و 

اکسیژن مصرفی اوج که  %70تا  %65دقیقه در  60در هفته برای 

کیلوژول در هر جلسه بود. آنها  1050تا  1250 یهتقریباً برابر با هزین

در این  IL-6دار در یتغییرات معن یاشاره کردند که عدم مشاهده

 .[51] بوده است T2Dافراد ناشی از سطوح بالای ابتدایی در بیماران 

( نتوانست 2005) با توجه به اینکه پژوهش گیانوپولو و همکاران

ورزش و رژیم غذایی و رژیم غذایی داری را پس از یتغییرات معن

رو این پژوهش در مغایرت با پژوهش به تنهایی کشف کند، از این

گونه که مشخص است شدت فعالیت گیرد. همانحاضر قرار می

ورزشی استفاده شده در پژوهش حاضر ورزش تناوبی با شدت بالا 

 تر بود، ازاشاره شده شدت پایین ی، در صورتی که در مطالعهاست

های غذایی استفاده شده بین دو طرف دیگر نوع و درصد رژیم

  .[51] ای را نشان دادندپژوهش نیز تفاوت عمده

 IL-6در ارتباط با اثرطولانی مدت رژیم تمرین ورزشی بر شاخص 

راستا  نیز تعداد محدودی تحقیق انجام شده است. در همین

Oberbach رزشی ( به بررسی آثار تمرین و2008) و همکاران

در افراد با تحمل گلوکز  IL-6طولانی مدت در کاهش سطوح 

مرد و زن با تحمل  40تخریب شده پرداختند. به همین منظور از 

گلوکز تخریب شده استفاده شده که به دو گروه هوازی و کنترل 

ماه و  12مدت دقیقه فعالیت را به 60کنندگان تقسیم شدند و شرکت

)اما شدت فعالیت بیان نشده است(. نتایج  روز در هفته انجام داد 2

سرم در گروه  IL-6و  hsCRPاین پژوهش نشان داد که سطوح 

و  Jorge. در حالی که [48] هوازی پس از مداخله کاهش یافت

( آثار تمرین هوازی، مقاومتی و ترکیبی بر کنترل 2011) همکاران

رسانی انسولین ها و پیاممتابولیکی، مارکرهای التهابی، آدیپوکاین

را مورد پژوهش قرار دادند. به همین منظور  T2Dعضله در بیماران 

تا  40بدنی  یتوده یبا نمایه T2Dساله با  70-30 از مردان و زنان

 کنندگان به گروه کنترلکیلوگرم بر متر مربع استفاده شد. شرکت 25

شرکت 12هوازی ) کششی، گروه کننده( با ورزششرکت 12)

کاری بیان  )بار لاکتات، گروه مقاومتیی کننده( فعالیت تا آستانه

کننده( با ترکیبی از تمرین شرکت 12نشده است( و گروه ترکیبی )

ها و نیمی از های برابر با دیگر گروههوازی و مقاومتی با شدت

جلسه در  3دقیقه و برای  60مدت حجم ورزش در هر گروه به

در  hsCRPماه انجام دادند. نتایج ایشان نشان داد که  3هفته برای 

ها کاهش یافت و سطوح ویسفاتین در ها شامل گروهگروه یهمه

ها افزایش یافت. اما تغییراتی در آدیپونکتین، رزیسیتن، گروه یهمه

TNF-α  وIL-6 [49] ها مشاهده نشدگروه یدر همه. 

Volek ( با بررسی اثر مصرف رژیم کم 2009) و همکاران

کربوهیدرات( در  %12چربی و  59پروتئین،  %28) کربوهیدرات

 %56چربی و  24پروتئین،  %20) مقابل رژیم کم چربی

هفته را  12مدت مرد و زن دارای اضافه وزن به 40کربوهیدرات( در 

چرب، رژیم غذایی کم غذایی کممقایسه کردند. در مقایسه با رژیم 

داری افزایش یافت. در حالی که در طور معنیبه IL-6کربوهیدرات 

مقایسه با رژیم کم چربی، رژیم کم کربوهیدرات منجر به افزایش 

 . [50] ها شدگلیسرید، انسولین و لمفوسیتبزرگتری در تری

هایی که ممکن است از طریق تمرین تناوبی شدید در سازوکار

طور شوند به IL-6ترکیب با کم کربوهیدرات سبب کاهش معنادار 

گیرشناسی مختلفی برخی مطالعات همهکامل نامشخص هستند. اما 

 IL-6ارتباط منفی بین مقدار فعالیت ورزشی منظم و سطوح 

پلاسمایی پایه را نشان دادند. بدین معنی که فعال جسمانی بیشتر با 

پلاسمایی پایه  IL-6پلاسمایی پایه کمتر همراه است.  IL-6سطوح 

رتبط با های مبا عدم فعالیت جسمانی نسبت به سایر سایتوکاین

های سازوکارسندرم متابولیک ارتباط نزدیکتری دارد. هرچند 

رسد نظر میمختلفی در ارتباط با این کاهش اشاره شده است. اما به

شامل  سازوکارترین و افراد چاق، مهم دوکه در بیماران دیابتی نوع 

 IL-6 یبه تمرین ورزشی و تنظیم مثبت گیرنده IL-6تنظیم منفی 

(IL-6R )در پاسخ به تمرین ورزشی، محتوای است .IL-6R 

mRNA  یابد. بر این اساس، این امکان افزایش می % 100تا حدود

بخشی از طریق بیان افزایش یافته  IL-6وجود دارد که تنظیم منفی 

IL-6R  اتفاق افتد، در حالی که حساسیتIL-6 یابد. با افزایش می

 IL-6R mRNAاین وجود، باید مشخص شود که آیا محتوای 

افزایش یافته نیز هست.  IL-6Rول بیان پروتئین ؤافزایش یافته مس

پس  IL-6Rعلاوه براین، مشخص نشده است که بیان افزایش یافته 

صورت افتد یا اینکه تنها بههای مختلف اتفاق میاز تمرین در بافت

دهد. اما بهاسکلتی تمرین این افزایش رخ می یموضعی در عضله
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 ...و يدشد یتناوب ينتمر یهفته مداخله 24اثر : اصل محمدی زاده و همکاران

نه  IL-6Rاشاره شده است که در گردش خون غلظت طور کلی 

ثیر أورزش حاد تحت ت یتوسط تمرین ورزشی و نه یک جلسه

و تنظیم  IL-6تنظیم منفی بیان  سازوکارگیرد. علاوه بر قرار نمی

های سازوکاردر اثر تمرین ورزشی، سایر مطالعات به  IL-6Rمثبت 

بهبود ذخایر  رهاسازوکااند. یکی از این دیگری نیز اشاره کرده

از بافت  IL-6که مانع از افزایش  استگلیکوژن عضله در اثر تمرین 

 IL-6دیگر که مرتبط با بافت آدیپوز و  سازوکارشود. اما عضلانی می

. اشاره شده است است ROSشامل رها شدن  استمرتبط با التهاب 

در گردش خون به ROSکه بر اثر تمرین ورزشی میزان رهاسازی 

یابد که یکی از مهمآثار ضدالتهابی تمرین ورزشی کاهش میدلیل 

پیش التهابی از بافت آدیپوز است.  IL-6ثر بر کاهش ؤترین عوامل م

که  استدیگری که به آن اشاره شده است رهایش کلسیم  سازوکار

شود. در در اثر تمرین ورزشی می IL-6سبب تنظیم منفی بیان 

یم، دسترسی به گلوکز تخریب حقیقت تغییرات در هومئوستاز کلس

ول کاهش رونویسی ؤهمگی مس ROSگیری شده، و کاهش شکل

رها شده  IL-6. در حقیقت اشاره شده است که هستند IL-6از ژن 

از بافت عضلانی یا بافت آدیپوز، در کبد سبب افزایش برون ده 

ول ؤمس IL-6است، در بافت آدیپوز،  CRPگلوکز کبدی و تولید 

-که از طریق فعال کردن محور هیپوتالاموس استیز افزایش لیپول

ممکن است سبب  IL-6. همچنین است( HPA) آدرنال-هیپوفیز

شود. در رهاسازی کورتیزول شود که سبب افزایش لیپولیز می

ممکن است سبب  IL-6ها، ها، ماکروفاژها و مونوسیتلمفوسیت

های شود. هرچند سایر سازگاری IL-10و  IL-1raتحریک 

ها، کورتیزول و هورمون رشد، تستوسترون( )کاتکولامین رمونیهو

ثر هستند و سبب ؤناشی از تمرین ورزشی م IL-6همگی بر کاهش 

های سطح سلولی یا درون کاهش ترشح، بهبود حساسیت گیرنده

سلولی، سرکوب سیستم ایمنی و افزایش تنش برشی )فشار خون 

شود. اما بهمحل آسیب می ها بهبالا(، نفوذ ماکروفاژها و نوتروفیل

ویژه در بافت آدیپوز بر اثر کاهش طور قطع بهبود سیستم ایمنی به

های کورتیکواستروئیدی ترشح کورتیزول یا بهبود حساسیت گیرنده

ثر بر کاهش تولید و ترشح سایتوکاین ؤترین عوامل متواند از مهممی

کیب رژیم کم از این بافت باشد. در مجموع با تر IL-6پیش التهابی 

رسد که تمامی مراحل افزایش و نظر میبه HIITکربوهیدرات با 

هفته مداخله کاهش یافته است،  24پس از  IL-6تحریک ناشی از 

پیش التهابی از بافت آدیپوز  IL-6طوری که سبب کاهش تولید به

های مستقر در بافت آدیپوز( و در نهایت )ماکروفاژها و مونوسیت

شود. این در حالی است می دوبیماران دیابتی نوع  کاهش التهاب در

در  تغییری HIITهای غذایی حتی در ترکیب با که سایر رژیم

 ایجاد نکردند. IL-6شاخص 

بر بهبود مقاومت انسولین  IL-6کاهش  سازوکاردر خصوص 

اشاره کرد. در  سازوکار دوتوان به مشاهده شده در این مطالعه، می

 HIITریافت رژیم کم کربوهیدرات و اجرای اول پس از د سازوکار

)که  TLR4سبب کاهش بیان  IL-6اشاره شده است که کاهش 

( از طریق غیرفعال است NF-кBسازی مسیر مولکول اصلی فعال

شود که در نهایت مانع از فسفوریلاسیون می STAT3کردن مسیر 

IRS-1  فسفوریلاسیون سبب غیرفعال شدن(IRS-1 میمی )شود

. در گرددکه در نهایت منجر به بهبود مقاومت انسولین میشود 

و کاهش  SCOS3منجر به کاهش  IL-6بعدی کاهش  سازوکار

شود که در نهایت منجر به افزایش می JAK-STATفعالیت مسیر 

و افزایش حساسیت انسولین در بیماران دیابتی نوع  GLUT4بیان 

مستقیمی بر تنظیم  اثر IL-6شود. همچنین کاهشو افراد چاق می دو

دارد که در نهایت سبب  FOG-2و تنظیم منفی  miR-200مثبت بیان 

شود. و افراد چاق می دوبهبود سنتز گلیکوژن در بیماران دیابتی نوع 

ول بهبود مقاومت ؤرسد که مسنظر میهای احتمالی بهسازوکاراین 

در اثر  دوانسولین و حساسیت انسولین در بیماران دیابتی نوع 

در نهایت میباشد.  HIITمصرف رژیم کم کربوهیدرات و اجرای 

 یرسد ترکیب رژیم غذایی و برنامهنظر میتوان بیان کرد که به

 دوهای التهابی بیماران دیابتی نوع تمرینی سبب بهبود در شاخص

شود و در در مقایسه با رژیم غذای و تمرین ورزشی به تنهای می

ثیر أژیم غذایی کم کربوهیدرات بیشترین تاین میان تمرین تناوبی و ر

 را بر التهاب داشته باشد.

 

 سپاسگزاری
نویسندگان این پژوهش خود را ملزم به تشکر از شرکت کنندگان 

 دریغهای بیدادند. همچنین جا داد از تلاشاین پژوهش می

دانشگاه  گروه فیزیولوژی، تربیت بدنی و علوم ورزشی، یدانشکده

 اصفهان در روند اجرای پژوهش تشکر و قدردانی نمایند.
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ABSTRACT 
 
Background: Inflammation is one of the main causes of obesity and type 2 diabetes due to obesity and can 

increase metabolic disorders. Because exercise and diet are effective in reducing inflammation, Hence, 

Present Study Examined the Effects Of 24 Weeks Interventions On IL-6 Index Changes in Obesity Type 2 

Diabetic Men: Influenced by HIIT And Diet Regimes 

Methods: In this study, 70 men (Obese Type 2 Diabetic Patients) were randomly assigned into 7 groups (4 

groups in different diet plus HIIT intervention and 3 groups only in different diet) that involved adherence to 

a 1,200 kcal/day for 1 week until 1,900 kcal/d diet for 24 weeks while participating in a supervised HIIT (12 

week) followed with 4 weeks primarily diet regimes. Diet regimes consist of standard diet (50% CHO, 32% 

fat), low carbohydrate diet (25% CHO, 57% fat; 70% of 57% fat was unsaturated fat), low fat diet (67% 

CHO, 15% fat) and high fat (25% CHO, 57% fat; 50% of 57% fat was saturates fat), while protein was 18% 

for all groups. Anthropometrics and physiologies parameters, Body composition and fasting blood samples 

were obtained at 0, 4, 8, 14, 20 and 24 weeks. Data were analyzed by repeated measures analysis, one-way 

ANOVA test. Data are presented as mean±SD changes from baseline. 

Results: results indicated that between differences times wasn’t show significant different (F (5,315) =3.66; 

P=0.002; η2=0.055).  also results demonstrated that within groups changes interactions don’t show 

significant different (F (5,315) =1.61; P=0.025; η2=0.133). This results also revelated that maximum 

increase and decrease of IL-6 was in high fat diet (28.09±19.80) and low CHO+HIIT (-28.89±25.13) after 24 

weeks interventions. maximum increase and decrease of IL-6 was in high fat diet (26.74±25.33) and low fat 

+HIIT (-32.11±29.17) After 12 weeks HIIT + diet interventions. 

Conclusion: Results support contentions that different diet regimes and exercise were selectively affects Pro 

Inflammatory markers and that changes in low CHO and low fat plus HIIT and low CHO meals plus with 

HIIE may be benefit for obese type 2 diabetic patients.  
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